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OZET

Kiligaslan, K. (2021). Demans Hastalarinda Apatinin Hastanin Giinlik Yasam
Aktiviteleri, Yasam Kalitesi ve Bakim Verici Yiikii ile Iliskisi. Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa Lisansiistii Egitim Enstitiisii, I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dali.
Yiiksek Lisans Tezi. Istanbul.

Amagc: Bu arasgtirmanin amact demans hastalarinda apatiyi belirlemek ve apatinin
hastanin giinliik yasam aktiviteleri, yagsam kalitesi ve bakim verici yiikii ile iliskisini
degerlendirmektir.

Yontem: Arastirma tanimlayici, iliski arayict tipte gergeklestirildi. Ekim 2019 - Mart
2020 tarihleri arasinda Istanbul ilindeki bir {iniversite hastanesinin demans polikliniginde
takip edilen, kesin demans tanilt 88 hasta ve bu hastalara bakim veren aile iiyeleri
orneklemi olusturdu. Cornell Demansta Depresyon Olcegi’ne gére depresyon saptanan
hastalar ve ticret karsiliginda bakim veren kisiler arastirmaya dahil edilmedi. Hastalara
Apati Degerlendirme Olgegi Klinisyen (AES-C) ve Hasta Yaki1 (AES-I) Formu,
Noropsikiyatrik Envanter (NPI), Mini Mental Test (MMSE), Alzheimer Hastaliginda
Yasam Kalitesi Olcegi (QOL-AD), Lawton Enstrimental (Lawton EGYA) ve Katz
Giinliik Yasam Aktiviteleri Olgegi (Katz GYA), bakim vericilere ise Bakimverenlerin
Yuki Envanteri (CBI) kullanildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalarinin 73,11£11,68, ortalama tani siiresinin 3,943,1
yil, %64,8 linlin Alzheimer tipi demans oldugu ve %53,4 linlin (n=47) evre 1 demansi
oldugu saptandi. MMSE puami 16,4+6,6, NPI-Semptom puani 16,6+13,7 saptandi.
Hastalarin AES-C ortalama puant 52,9+10,2 saptandi. QOL-AD puani hasta
degerlendirmesinde 28,8+6,1, bakim verici degerlendirmesinde 27,6+6,4 bulundu.
Hastalarin AES-C puanlar1 noropsikiyatrik semptomlar, mental fonksiyon, giinliik yasam
aktiviteleri, depresyon, yasam kalitesi ve bakim verici yiikii ile korele bulundu. Apatinin
hem hastanin yasam kalitesinin hem bakim verici yukinin énemli bir 6éngorddricusu
oldugu saptandi.

Sonug: Demans hastalarinda apatinin hastanin giinliik yagam aktiviteleri, yasam kalitesi
ve bakim verici yiikil ile iligkili oldugu goriildii. Hastalarin poliklinik kontrollerinde apati
acisindan degerlendirilmesi onerilir.

Anahtar sozcikler: Demans, Alzheimer, Apati, Yasam Kalitesi, Bakim Verici Yiikii
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ABSTRACT

Kiligaslan, K. (2021). The Relationship of Apathy With Daily Life Activities, Quality of
Life and Caregiver Burden in Patients With Dementia. Istanbul University-Cerrahpasa,
Institute of Graduate Studies, Department of Medical Nursing. Master's Thesis. Istanbul.

Aim: Apathy is one of the most common neuropsychiatric symptoms in dementia. The
aim of this study is to evaluate apathy and its relationships with activities of daily living,

quality of life and caregiver burden in patients with dementia.

Method: The research was conducted in a descriptive analytic type. The sample consisted
of 88 patients with a definite diagnosis of dementia attending outpatient clinic of a
university hospital in Istanbul between October 2019-March 2020 and their family
caregivers. Depressive patients (assessed by Cornell Scale) and paid caregivers were not
included. Apathy Evaluation Scale-Clinician (AES-C) and Informant (AES-1) Forms,
Neuropsychiatric Inventory (NPI), Mini Mental Test (MMSE), Quality of Life in
Alzheimer's Disease Scale (QOL-AD), Lawton Instrumental (Lawton IADL) and the
Katz Activities of Daily Living Scale (Katz ADL) were used for patients and Caregiver
Burden Inventory (CBI) was used for caregivers.

Results: The mean age of the patients was 73.11+£11.68, and diagnosis duration was
3.9+3.1 years, 64.8% had Alzheimer's type dementia and 53.4% (n=47) had stage-1
dementia. The mean MMSE score was 16.4+6.6, NPI-Symptom score was 16.6+£13.7,
AES-C score was 52.9+10.2. The QOL-AD score was 28.8+6.1 in patient evaluation and
27.6+6.4 in caregiver evaluation. The AES-C scores were correlated with NPI, MMSE,
ADL, Cornell, QOL-AD, and CBI. Apathy was found to be an important predictor of both
the patient's QOL and CBI.

Conclusion: In dementia patients, apathy was found to be associated with patient's
activities of daily living, quality of life, and caregiver burden. It is recommended that

patients be evaluated for apathy in outpatient clinic controls.

Keywords: Dementia, Alzheimer's Disease, Apathy, Quality of Life, Caregiver Burden



1. GIRIS VE AMAC

Son yillarda artan teknolojiye bagli tibbi gelismeler saglik hizmetlerinin
lyilesmesini ve bireylerde yasam siiresinin uzamasini saglamistir. Buna bagli olarak yaslh
niifusu giderek artmaktadir. Niifusu giderek yaslanan diinyada 2050 yilinda 65 yas ve
uzeri nufusun iki katina ¢ikmasi beklenmektedir. Turkiye ise 2020 yilinda 7 milyon yash
nifusa sahip olup son bes yilda 65 yas ve tizeri niifus %22,5 oraninda artmigtir (WHO,
2015; United Nations, 2020; TUIK, 2021).

Yagli niifusunun artmasi birgok kronik hastaligin artmasina neden olmustur. Yasin
ilerlemesi ile sayisi artan hastaliklarin baslicalarindan biri nérolojik sistem hastaliklaridir.
Yasla beraber goriilme siklig1 artan norolojik hastaliklarin basinda demans gelmektedir
(WHO, 2017; Alzheimer’s Association, 2021). 2020 yilinda yaklagik 50 milyon kisiyi
etkileyen demansta bu sayinin her 20 yilda bir iki katina ¢ikacagi ve 2050 yilinda 152
milyona ulasilacagi ongiirilmektedir (ADI, 2020). Demansli hasta sayisinin artacagi
ongoriisityle Diinya Saglik Orgiitii (DSO) demansi 6ncelikli bir halk sagligi sorunu olarak
ele almig ve demans konusunda Kiiresel Eylem Plani hazirlamistir. Demanslhi hasta
sayisinin artigina paralel olarak bakim verici sayisi da artmaktadir. Gliniimiizde 35,6
milyon olan bakim verici sayisinin 2050 yilinda ii¢ katina ¢ikacagi tahmin edilmektedir
(WHO, 2017; ADI, 2013).

Niifusu giderek yaslanan diinyanin hastali§i olan demans sinsi baslangigli,
prognozu kotii seyreden, ¢ogunlukla bellegi etkileyen, kognitif ve davranigsal belirtilerle
kendini gOsteren kalici bir nérodejeneratif sendromdur (Gurvit ve Bilgig, 2013). Demans
hastalarinda noropsikiyatrik semptomlar sik goriilmektedir. Apati, demans hastalarinda
stk goriilen noropsikiyatrik semptomlardan biridir (Benoit ve ark., 1999; Ellis ve ark.,
2016; Zhao ve ark. 2016; Theleritis ve ark., 2018). Apati azalmis motivasyon, yeni
aktivitelere katilmada ilgisizlik, sosyal i¢e kapanma ve emosyonel tepkilerde azalma gibi
belirtilerle kendini gosteren bir ndropsikiyatrik bozukluktur (Marin, 1990;1991; Clarke,
2007). Demans hastalarinda apati goriilme oranmin %19 ile %88 arasinda oldugunu
bildiren ¢alismalar mevcuttur (Nobis ve Husain, 2018). Demans hastalarinda psikomotor
yavaslama, ince motor harekette azalma ve ilgisizlik/pasiflik sorunlar1 hastanin giinliik
yasam aktivitelerini yerine getirmede problemler yagsamasina neden olur. Apati hastanin

bagimlilik diizeyini arttiran bir sorundur. Apatisi olan hasta giin icinde gunlik



aktivitelerini yapmakta zorluk yasar. Hastanin yasam kalitesi etkilenir (Ellis ve ark.,
2016; Chen ve ark.,2017; Hongisto ve ark., 2018; Nobis ve Husain, 2018). Apati dlzeyi

arttikca morbiditenin arttigin1 gosteren arastirmalar mevcuttur (Spalletta ve ark., 2015).

Demans sadece hastaya degil ayn1 zamanda demans hastasina bakim veren aile
bireylerine, demans hastasinin bulundugu topluma da ekonomik, psikolojik ve fiziksel
yiik getirmektedir. Demans hastasinda bagimliligin artmasi bakim veren bireyin ve
ailenin yasamini etkilemektedir. Bakim verici yiikii olarak adlandirilan bu sorun demanslh
hastalarin ailelerinde ¢ok sik yasanmaktadir (Dauphinot ve ark., 2015). Bakim yiikii agir
bir hastalik olan demans tablosuna apatinin eklenmesi hem hastanin giinliikk yasam
aktivitelerini ve yasam kalitesini etkiler hem de demans hastasina bakim veren bireyin
bakim verici yukunu etkilemektedir (Chen ve ark., 2017; Nobis ve Husain, 2018).
Demans hastalarinda bakim verici yiikiiniin artmasi ile hastaya bakim veren bireyin
yasam kalitesi olumsuz etkilenir (Riedijk ve ark., 2006; Dauphinot ve ark., 2015; Tulek
ve ark., 2020).

Demans hastalarinda noropsikiyatrik semptomlar1 belirleyip uygun girisimler
planlamak 6nemlidir (Kucukgugcli ve ark., 2011; Yener ve ark., 2013). Apati hastanin
giinliik yasam aktivitelerini, yasam kalitesini olumsuz etkiledigi ve bakim vericinin
yukiinlin artmasma neden oldugu i¢in demansli hastalarda apatiyi degerlendirmek,
diizeyini belirlemek ve buna uygun hemsirelik girisimi planlayip uygulamak 6nemlidir
(Akyol, 2016; Nobis ve Husain, 2018). Literatiirde demans hastalarinda apatiyi
degerlendiren ve apatinin hastanin gilinliik yasam aktiviteleri, yasam kalitesi ve bakim
verici yiikii ile iligkisini aragtiran ¢alismalarin sinirli sayida oldugu gortilmektedir. Bu
arastirmanin amaci demans hastalarinda apatiyi belirlemek, apatinin hastanin giinliik

yasam aktiviteleri, yasam kalitesi ve bakim verici yiikii ile iliskisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Niifus Yaslanmasi
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 65 yas ve iistiinde olan bireyleri yash olarak kabul
etmektedir. Diinyada teknolojinin gelismesine bagli olarak tibbi gelismelerin ilerlemesi,
tan1 olanaklarinin artmasi, ekonomik ve sosyal yasamin iyilesmesine bagli olarak
bireylerin yasam siiresi uzamaktadir. Yasam siiresinin uzamasina bagl olarak kiiresel

niifus giderek yaslanmaktadir (Beard ve ark., 2016; WHO, 2020).

Birlesmis Milletler Nufus Yaslanma Raporuna gore, diinyada 65 yas ve istii
toplam niifus 2019 yilinda 703 milyon iken 2050 yilinda bu oranin iki katina ¢ikmasi
beklenmektedir. Diinyada 2019 yilinda her 11 kisiden biri 65 yas ve iizerinde iken 2050
yilinda her 6 kisiden birinin 65 yas ve tizerinde olmasi beklenmektedir (United Nations,
2019). Tirkiye’de de 65 yas ve lizeri birey sayisi giderek artmaktadir. Tiirkiye’de yash
nifusun toplam niifus i¢indeki orani 2015°te %8.,2 iken 2020’da bu oran %9.,5’e
ulagmistir ve gelecek yillarda artmasi beklenmektedir. Tiirkiye’de yaslilarin bagimlilik
oraninin ise 2020 yilinda %11,4 iken bu oranin 2030 yilinda %19,6 olacagi
beklenmektedir (TUIK, 2021).

Yasl niifusun artmasina bagl olarak dinyada hastalik yiikii de artmaktadir. Bu
hastalik yiikii ise devlet, toplum, aileye ekonomik ve sosyal ylki beraberinde
getirmektedir (WHO, 2011; Chang ve ark., 2019).

2.2. Noronal Yaslanma

Yagslanma bireylerde kaginilmaz bir siirectir. Yasin artmasina bagli organizmada
altta yatan bircok fizyolojik degisiklikler meydana gelmektedir. Bu degisikliklerin
beraberinde kronik hastaliklara yatkinlik ve duyarlilik artmaktadir (Dolu, 2010; Karan ve
Ariogul, 2013). Yasin artmasi ile beyinde bazi yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
meydana gelmekte, bazi nérodejenaratif hastaliklarin goriilme siklig1 artmaktadir (Isik ve
Bozoglu, 2009; Akdeniz ve ark., 2019). Tum bu degisiklikler ile 6liim riski de artmaktadir
(Dolu , 2010; Karan ve Ariogul, 2013).

Noronal yaslanmanin temelinde beyin agirliginda azalma, sinaptik baglantilarin
bozulmasi, hipokampuste sinaps kaybi, ndron sayisinda azalma, néron niteliginde ve
fonksiyonel kapasitesinde degisme ve bunlara bagli néronlar arasinda haberlesmenin

bozulmasi gibi faktorler bulunmaktadir. Beynin farkli alanlarinda gelisen bu olaylara



bagl etkilenen bélgeye gore degisen sorunlar meydana gelmektedir. Bu sorunlarin
beraberinde kognitif ve noropsikiyatrik sorunlar olabilmektedir. NOrodejeneratif bir
hastalik olan demans yasli bireyler disinda da gorilebilse de Alzheimer hastaliginin (AH)
en 6énemli risk faktorl ileri yastir (Drachman, 1997; Drachman, 2006; Isik ve Bozoglu,
2009; Dolu, 2010).

Yagla beraber gortlen kognitif ve noropsikiyatrik sorunlar, bireyin aileye ve
topluma bagimlilik durumunu arttirmaktadir. Kognitif bozukluk ve néropsikiyatrik
sorunlar1 olan bireyler giinliik yasam aktivitelerini yerine getirmekte zorlanmakta ve bu
durum bireyin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (Liu ve ark., 2007; Ellis ve ark.,
2016; Hongisto ve ark., 2017).

2.3. Demans Tarihi ve Tamim

Demans sozctigii Latince’de zihin anlamina gelen “mens” kelimesinin Oniine
olumsuzluk eki “de-mens” getirilerek tiiretilmis olup daha 6nce bireyde varolan zihnin
yitirilmesi anlaminda kullanilmaktadir (GuUrvit ve Bilgic, 2013; Assal, 2019). 1801
yilinda bu sozcik Fransiz hekim Philippe Pinel tarafindan ilk kez “de-mentia” seklinde
kullanilmistir. 18.yiizy1l sonlarina kadar bu s6zciik delilik ile ayn1 anlamda kullanilmistir.
Hipokrat ise beyin hipotezinde bunama ve deliligi iki ayr1 grupta ele almistir. 19.ytlizyilin
ikinci yarisinda Avrupa ve diinyadaki bilimsel ve entellektiiel gelismeler demansin
modern taniminin yapilmasima 6nemli katki saglamistir. 1908 yilinda noropsikiyatrist
Arnold Pick tarafindan demansin geri doniigsiiz oldugu ve organik serebral lezyonlarla
iliskisi anlagilmis olup demans sendromu organik beyin sendromu olarak tanimlanmaistir.
Gunumuzde ise literatiirde demansin karsiligi “bunama”dir (Boller ve Forbes, 1998;
Spatt, 2003; Tanridag, 2013; Caixeta ve ark., 2014).

Bir zihinsel sorun olan demans bireylerde merkezi sinir sisteminde (MSS)
cevresel ya da genetik sebeplerle olusan, biling bulanikligi olmaksizin birden fazla
kognitif alanin bozuldugu (bellek, emosyonel, dil, tanima, hatirlama, yargilama ve
yurttme vb.), bu bozukluklara davranis ile ilgili sorunlarin eslik ettigi ve bu sorunlarin
kisinin glinlik yasam aktivitelerini alisagelmis diizeyde siirdiirmesine engel oldugu
kronik ilerleyici bir nérodejeneratif hastaliktir (Gurvit ve Bilgic, 2013; Tanridag, 2013;
Assal, 2019).



2.3.1. Demans Prevelansi ve Insidansi

Demansin prevelansi ve insidansi diinya ¢apinda giderek artmaktadir. Demansin
yayginhgi ile ilgili Uluslararast Alzheimer Hastaligi (ADI) Organizasyonu tarafindan
raporlar yaymlanmigtir. 2009 yilinda demansin kiiresel yayginligi ve etkisi ile ilgili ilk
genis capli Diinya Alzheimer Raporu yaymlanmistir (ADI, 2009). 2012 yilinda DSO ve
ADI tarafindan yayinlanan rapora goére demans oncelikli bir halk sagligi1 sorunu olarak
kabul edilmistir (WHO, 2012). Demansin prevelans ve insidansi ile ilgili ADI tarafindan
en son yayinlanan rapora gore 2015 yilinda 50 milyon bireyde demans hastaligi oldugu
ve bu saymin gelecek 20 yil i¢erisinde neredeyse iki katina ¢ikmasi beklenmektedir. 2030
yilinda ise bu saymin 75 milyona ve 2050 yilinda 131 milyona ulasacagi tahmin
edilmektedir. Dinyada demografik yaslanmanin giderek artmasi ile birlikte demans
prevelansinin artmasi beklenmektedir. Yaslh niifusun en fazla artis gostermesi beklenen
bolgeler Cin, Hindistan ve Giiney Asya’dir. 2015 yilinda kitalar bazinda demans hasta
sayisina bakildiginda ise Dogu Asya’da 9,8 milyon, Bat1 Avrupa’da 7,4 milyon, Giiney
Asya’da 5,1 milyon ve Kuzey Amerika’da 4,8 milyon demansh birey oldugu
gorilmektedir. Ulke capinda bakildiginda ise Cin’de 9,5 milyon, Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) 4,2 milyon, Hindistan’da 4,1 milyon, Japonya’da 3,1 milyon,
Brezilya’da 1,6 milyon, Almanya’da 1,6 milyon, Rusya’da 1,3 milyon, Italya’da 1,2
milyon, Endonezya’da 1,2 milyon ve Fransa’da 1,2 milyon demansli birey yagamaktadir
(ADI, 2015).

Diinyada artan yasl niifus ile beraber demans insidansi1 da artmaktadir. 60 ile 64
yas arast demans goriilme sikligi 1000 kiside 3,9 iken 90 yas ve Ustl bireylerde ise 1000
kiside 104,8 olmaktadir. Yiiksek gelirli iilkelerde demans insidansi orta ve diisiik gelirli
ulkelere gore daha yuksektir (Ferri ve ark., 2005; Prince ve ark., 2012). Diinyada her yil
9,9 milyon yeni demans vakasi ortaya ¢ikmaktadir. Avrupa ve Amerika’da 80 ile 89
yaglar1 arasinda, Asya’da 74 ile 87 yaslar arasinda, Afrika’da 65 ile 74 yaslar1 arasinda
demans siklig1 pik yapmaktadir. Asya, Amerika ve Afrika kitalarinda yeni ortaya ¢ikan
vaka sayisi artarken Avrupa’da bu oran azalmaktadir (ADI, 2015).

Tiirkiye’de demans prevelansi ile ilgili arastirmalar sinirli olup bati {ilkeleri ile
benzerlik gosterdigi diistiniilmektedir. Elaz1g ilinde yapilan bir arastirmada 65 yas ve tistii
bireylerde demans sikligi %7,3 (Bulut ve ark., 2002), Eskisehir ilinde 55 yas istii
bireylerde demans goriilme siklig1 %8,4 (Arslantas ve ark., 2009), Istanbul ilinde 70 yas



ve iistii bireylerde demans gériilme siklig1 %20 (Giirvit ve ark., 2008), Izmir ilinde farkli
yillarda yapilan iki aragtirmada ise 65 yas ve lstli bireylerde demans goriilme sikligi

%22,9 ve %12,9 olarak bildirilmistir (Keskinoglu ve ark., 2006; 2013).

2.3.2. Demans Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Demansin etiyolojisinde genetik, cevresel veya her iki faktor birlikte rol
alabilmektedir. Demansin degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri vardir (Bellou
ve ark., 2017). Degistirilebilir risk faktorleri; sigara kullanimi, asir1 alkol kullanimu,
sedanter yasam, obezite, egitim seviyesinin diisiik olmasi, enfeksiyonlara ve toksik
ajanlara maruziyet, sosyal izolasyon ve depresyon gibi faktorlerdir. Degistirilemez risk

faktorleri ise cinsiyet, yas, aile oykiisii, ApoE 4 genin varlig: vb.dir (WHO, 2019).

Ailevi ve genetik faktorler: Aile oykiisiiniin olmasi, etnik kdken, Down
Sendromu, ApoE 4 geni, amiloid prekursor protein, presenilin -1, presenilin-2, tau

protein varligi vb.

Klinik/hastalikla iliskili faktorler: Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari,
norolojik sistem hastaliklari, psikiyatrik hastaliklar, metabolik bozukluklar, organ
yetmezlikleri, inflamatuar hastaliklar, enfeksiyon hastaliklar1, endokrin sistem
hastaliklari, beyin timorleri, Down Sendromu, kafa travmasi, B1, B3, B12 vitamin

eksikligi ve tiroid hastaliklar1 vb.dir.

Cevresel etkenlere maruziyet ile iligkili faktorler: Tiitin ve alkol kullanim,
aliminyum, karbonmonoksit, kursun, civa, arsenik ve bakir zehirlenmesi, dstrojen
replasman tedavisi, bazi ilaglarin kullanimi, elektromanyetik alanlara ve

enfeksiyonlara maruziyet vb.

Sosyodemografik ozellikler ile iliskili faktorler: Yas, cinsiyet, diisiik egitim

duizeyi, meslek ve yasanilan bolgenin dzellikleri vb. (Karan, 2009).

DSO’niin kiiresel eylem planlarindaki 6nemli hedeflerden biri, demansin
degistirilebilir risk faktorlerini kontrol altina almaktir (WHO, 2017). Demans hastaligini
onlemek acisindan degistirilebilen risk faktdrleri Onemlidir. Degistirilebilir risk faktorleri
ile ilgili yapilan PREVENT ve FINGER ¢aligmalari ile demansin %35 oraninda azaldig1
gorulmiistiir. Demansin risk faktorleri ile ilgili yapilan arastirmalar giderek artmaktadir

(Ritchie ve ark., 2012; Livingston ve ark., 2017; Alzheimer Association, 2019).



2.3.3. Demans Patofizyolojisi

Demansa yol acan patolojik siire¢ genis bir spektrumda incelenmektedir.
Demansin farkli tiplerinde farkli patofizyolojik siiregler gelismektedir. Her patofizyolojik
stirecin kendine 6zgu bir 6zelligi mevcuttur. Bu siireglerin temelinde eriskin bireyin MSS
etkilenmektedir. Bu patolojik siirecte beyindeki ndronlarin yapisi etkilenir ve beynin
etkilenen lobuna gore farkli semptomlar goruliir. Beyinde, aksonal kayip, sinaps baglanti
kaybi, nérotransmiterlerde kayip, anormal protein birikimi, nérofibriler yumak olusumu,
fokal atrofi, subkortikal infark gibi sorunlar gérilebilmektedir. Tim bu anormal siregler
norodejenerasyona neden olmaktadir. Demans ise beyinde bu ndrodejenerasyonun

olusma siirecinin belirli bir asamasinda kendini gosterir (Gurvit, 2020).

2.3.4. Demans Siniflandirmasi

Demans ¢esitli parametrelere gore siniflandirilabilmektedir. Demans etiyolojik
faktorlere ve klinik dzelliklere gore siniflandirilmaktadir (Kahraman, 2009). Genel olarak
ise primer (dejeneratif) demanslar ve sekonder demanslar olarak iki grupta ele
alinmaktadir. Primer demanslar MSS ile iliskilidir. MSS’de ndrodejeneratif bir sireg
gelismektedir. Primer demansin en ¢ok goriilen tipleri; Alzheimer Hastaligi (AH),
Frontotemporal Tip Demans (FTD) ve Lewy Cisimcigi Demansi1 (LCD)’dir. Sekonder
demanslar ise bazi sistemik hastaliklar veya bozukluklarin néronal islevi etkilemesi
sonucu gelisen demanslardir. Sekonder demansin en ¢ok gorilen tipi Vaskiler Tip (VaD)
demanstir. Bazi metabolik bozukluklar, toksik ilaclara, metallere, inflamatuar hastaliklara
ve enfeksiyonlara maruziyet, beyin travmasi gibi durumlar sekonder demanslara neden

olabilmektedir (Gdrvit, 2020).



Tablo 2-1. Demans Siniflandirilmasi

Primer (Dejeneratif)

Sekonder

Alzheimer Hastahigi

Lewy Cisimcikli Demans

Fronto-Temporal Demans

Hareket Bozukluguyla Birlikte;

e Parkinson hastalig1 demansi (PHD)
Kortiko-bazal dejenerasyon (KBD)
Progresif supraniikleer paralizi (PSP)
Huntington hastaligi (HH)
Multi-sistem atrofiler (MSA)

Prion Hastahklar
e Creutzfeldt-Jacob hastaligi (CJH)
e Sporadik fatal insomni (sFI)
e Genetik prion hastaliklar
e lyatrojenik prion hastaliklart
e Diger
ileri Yas Demanslar
e Arjirofilik tahil hastaligi (AGD)
e  Primer yasla-ilintili taupati (PART)
e Limbik-baskin yagla-ilintili TDP-43
e Ensefalopati (LATE)

Cocuk/Geng¢ Demanslari

o Noronal seroid lipofusinozis (Kufs)
Metakromatik I6kodistrofi (MLD)
Gaucher hastalig1
Niemann-Pick hastalig1
Wilson hastalig
Noroakantositoz

Vaskdler Tip Demans

Otoimmun-Enflamatuvar hastaliklar

e Otoimmun demans ve ensefalopati

e Sistemik otoimmiin hastaliklar

e Primer sinir sistemi vaskdliti
Enfeksiyonlar

e HIV-iliskili ndrokognitif bozukluk
Herpes simpleks ensefaliti
Norosifiliz (paralizi jeneral)
Kronik menenjit (Tbc, Lyme)
Subakut sklerozan panansefalit (SSPE)
COVID-19 iliskili kognitif bozukluk
Intrakranial Yer Kaplayica Durumlar

o Neoplastik durumlar

e Subdural hematom

e Normal basingli hidrosefali

Statik Ensefalopati
e Travmatik beyin hasari
e Anoksik ensefalopati

Toksik-Metabolik Ensefalopatiler
e Wernicke-Korsakoff hastaligi

Karaciger Ensefalopatisi

Hipotiroidi

B12 vitamin eksikligi

Maglar — polifarmasi

Psikiyatrik Bozukluklar

NOT: Bu tabloda demansa neden olan tiim etiyolojiler yer almamaktadir (Giirvit, 2020).

Kaynak: Giirvit H. (2020). Kognitif Bozukluklar ve Demans Sendromu. Iginde Emre Oge. A.,
Baykan.B., Bilgi¢c. B. (Ed.), Sinir Sistemi Hastaliklari, No6roloji-E-Ders Kitabi. Erigim,
01.06.2021, http://www.itfnoroloji.org/demans2020/giris2020.htm



2.3.5. Demans Tani Kriterleri

Demansta hastadan alinan ayrintili tibbi 6ykii (anamnez) ve bazi 6nemli testler
yapilarak tani1 konulmaktadir. Ayrintili anamnezin yani sira ayrintili nérolojik muayene,
noropsikolojik tarama testleri, radyolojik inceleme, laboratuar incelemesi ile tani
konulmaktadir. Norolojik ve ndropsikolojik muayene sirasinda kognitif alan (bellek,
dikkat, dil, gorsel mekansal islev, yiiriitiicii islev), davranigsal alan (kisilik degisiklikleri,
alg1 bozukluklari, duygudurum bozukluklari, diisiince igerigi), islevsel alan (giinliik
yasam aktiviteleri ve 6z bakimi) ile ilgili ayrintili sorgulama yapilmaktadir. Ayrica hasta;
motor sistem, otonom sistem ve uyku ile ilgili ayrintili degerlendirilmektedir (Grvit,
2010).

Demans hastasina tam1 koyabilmek i¢in sistematik bir yaklasim gerekir. Bu

yaklasim ilkeleri;

e Genel tibbi hikaye

e Aile hikayesi

e Ozgegmis hikayesi

e Genel norolojik hikaye

e Nonkognitif ve davranigsal hikaye

e Psikiyatrik hikaye

e Toksik ilag kullanimi, beslenme durumu

e Objektif fizik, norolojik ve néropsikolojik muayene sistematik bir yaklagim
ile ele alinmalidir.
Hastanin ayrintili anamnezi alinirken demans hastasina bakim veren birey ile
hasta hakkinda ayrintili gorigmek Onemlidir. Hastanin gilinliik yasam aktivitelerini
yaparken destek alip almadigi, hastanin gunlik yasaminda ve is hayatinda

performansinda 6nemli bir degisiklik olup olmadigi sorgulanilir (Kahraman, 2009).
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Demans tanist Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) Mental Bozukluklarin Tanisal
ve Sayimsal El Kitab1 (DSM-1V) tan1 kriterlerine gore degerlendirilmektedir (Tablo 2-2).

Tablo 2-2. DSM-IV’e Gore Demans Tam Kriterleri

A. Asagidakilerden en az ikisini kapsayacak, birden fazla kognitif alan ile ilgili bozukluk
olmasi.

1. Bellek bozuklugu (yeni bilgi 6grenme yetenegini kaybetmesi)

2. Asagidaki kognitif bozukluklardan en az birinin olmasi
e Afazi (dil bozuklugu)

e Agnozi (duyularda herhangi bir sorun olmamasina ragmen tanmidik kisileri veya
nesneleri tantyamama)

o Apraksi (motor bozuklukta bir sorun olmamasina ragmen motor becerileri
gergeklestirememe)

e Yiriitiicii islevde sorun (baslatma, planlama, organize etme, soyut yargilamada

bozulma)

B. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan kognitif bozukluklar, sosyal ve mesleki olarak
bireyin islevselligini onemli sekilde bozmakta ve bu aktiviteleri yapmada 6nemli
derecede gerileme mevcuttur.

C. Klinik seyir, sinsi baglar ve yavas ilerleyen kognitif bir yikim 6zelligi tasir.
D. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan kognitif bozukluklar asagidaki durumlarin

sonucunda ortaya ¢ikmamig Olmalidir.

o Merkezi sinir sistemine ait diger durumlar (serebrovaskiiler hastalik, normal basingl
hidrosefali, huntington hastaligi, subdural hematom, parkinson hastalig1 ve beyin
timora vb.) ve

e Demansa sebep oldugu bilinen sistemik durumlar (hipotiroidizm, Bi,, Bs vitamin
eksikligi, folik asit eksikligi, HIV enfeksiyonu),

e Ilaglar ve madde kullanimina bagli durumlar
E. Kognitif bozulma deliryum sirasinda meydana gelmemelidir.

F. Bozukluk baska bir Eksen I hastaligi (sizofreni, depresyon gibi organik olmayan
mental hastalik diglanmalidir.) ile agiklanmamalidir (APA, 1994).
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DSM 1V tani kriterleri 2013 yilinda revize edilmistir. Bu revizyonda demans
tanim1 daha genis bir sekilde agiklanmigtir. DSM-V’gore kognitif bozukluk major ve
mindr olarak tanimlanmistir. Major kognitif bozuklukta hasta gilinliik yasam aktivitelerini
(GYA) gergeklestirmede bagimsizligin1 kaybetmis iken hafif kognitif bozuklukta (MCI)
hasta GY A’da bagimsizligin1 stirdiirmektedir (APA, 2013).

2.3.6. Demans Evreleri

Demansin evresini belirlemek icin c¢esitli 6lgekler gelistirilmistir. Demans
evresinin belirlemenin temel amaci hastanin kognitif degerlendirmesini dogru yapip
hastaligin siddeti ve klinigi acisindan bilgi sahibi olmaktir. Demansin evresini dogru
belirlemek dogru tedaviyi planlamak, hastaligin seyrini takip etmek ve buna uygun
girisimler planlamak agisindan 6nemlidir (Uz, 2015). Demansta ndropsikiyatrik belirtiler
yaygin goriilmektedir. Demansta goriilen noropsikiyatrik sorunlar demans evresine gore
farklilik gostermektedir (Lyketsos ve ark., 2002; Cerejeira ve ark.,2012; Vergallo ve ark.,
2019). Genellikle hastaligin ve evresinin ilerlemesi ile semptomlarin siddeti ve sikligi

artar (Radue ve ark., 2019).

Demansta hastalik evresini degerlendirmede hastanin mental durumunu, kognitif
alan1 ile ilgili bozuklukluk oranini ve kortikal durumu ile ilgili 6ziirlillik oranini
belirlemek amaciyla Klinik Demans Derecelendirme Olgegi'nden (CDR) yararlanilir.
Klinik Demans Degerlendirme Olgegine gore; evre 0 normal yaslilik, evre 0,5 siipheli
demans, evre 1 erken evre, evre 2 orta evre, evre 3 ileri evre demans anlamina gelir. Evre
0,5 MCI (hafif kognitif bozukluga) isaret ettigi i¢cin demans dis1 kabul edilir. Temel olarak
ise demans erken evre, orta evre ve ileri evre olmak uzere (¢ evrede incelenir. Demans
hastasinda her bir evrede farkli klinik tablolar gérilmektedir (Morris, 1993; Uz, 2015).

Erken Evre Demans: Erken evre demansta ¢cogu hasta bir¢ok alanda bagimsiz
olarak islev gorebilmektedir. Giinliik yasam aktivitelerinin bazilar1 i¢in yonlendirme
gerektirecek derecede bozulma olur. Bu evrede hasta bagimli olmadan hayatini
strdurebilir fakat gozetim gerektirir. Hasta, bazi1 aktivitelerde yardima ihtiyag duyabilir.
Hastada enerji ve istek kaybi, apati, bencillik, oryantasyon kaybi, hesap yapmakta
bozukluk, giinlik hayatin1 etkileyecek bir unutkanlik ve uyku ile ilgili sorunlar
olabilmektedir (Kahraman, 2009; Cipriani ve ark., 2014; Ciliz, 2017).

Orta Evre Demans: Bu evrede demans tablosu daha belirgin hale gelmistir.

Mental durum muayenesinde kognitif alanda bozulma gorulir iken nérolojik defisit
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yoktur. Uzak hafizada sorun olmamasina ragmen yakin hafizada sorun goriilmektedir.
Hastada yargilama, oryantasyon bozuklugu ve konflizyon olabilir. Kisilik ile ilgili
degisiklikler, dikkatte azalma, soyut diistincede kayip, noropsikiyatrik sorunlar
goriilebilmektedir. Hasta yakin c¢evresini taniyamama ve iletisim kurmada sorun
yasayabilmektedir. Hasta gilinliikk yasami siirdiirmede sorun yasayabilir. GUnlik yasam
aktivitelerinin bir¢ogu i¢in yonlendirme ve destek gerektirecek derecede bozulma s6z
konusudur. Bu evrede hasta icin refakatci gerekir. Bu evre demansin en uzun evresidir
(Kahraman, 2009; Ciliz, 2017). Apati, sosyal geri c¢ekilme, disinhibisyon, ajitasyon,
psikoz ve amagsiz gezinme gibi ndropsikiyatrik semptomlar bu evrede yaygin goriiliir

(Cipriani ve ark., 2014).

fleri Evre Demans: ileri evre demansta zaman, yer ve kisi oryantasyonunda ileri
diizeyde kay1p olur. Oz bakimda kayip olup hasta 6z bakimimi ve GYA yapamaz duruma
gelir. Stirekli gozetim gerektirecek diizeyde bozulma vardir. Bu evredeki hasta 24 saat
bakima ihtiya¢ duyabilmektedir. Hasta immobil olur. Bu evrede hasta igin bakici gerekir.
Yataga bagimli hale geldigi bu evrede hasta beslenme agisindan tamamen bagimli hale
gelebilir. Kilo kayb1, malniitrisyon, biling kayb1 goriilebilmektedir. Ayrica hastada afazi,
agnozi gorulebilir. Bakim verici i¢in en sikintili olan evredir (Kahraman, 2009; Ciliz,
2017).

2.3.7. Demans Tipleri ve Klinik Ozellikleri
Demansin en sik goriilen spesifik tipleri Alzheimer Hastalig1 (AH), Vaskiiler Tip
Demans (VaD), Frontotemporal Tip Demans (FTD) ve Lewy Cisimcigi Demansi

(LCD)’dir (Alzheimer’s Association, 2021).

2.3.7.1. Alzheimer Hastahgi

Demansin en yaygin goriilen tiplerinden biri olan Alzheimer Hastaligi (AH) tim
demans tiplerinin %60 ile %80’ini olusturmaktadir (Alzheimer’s Association, 2021). AH
ilk kez 1907 yilinda Alman psikiyatrist ve noropatolojist Alois Alzheimer tarafindan
tanimlanmistir. Alois Alzheimer, ilk bildirdigi 51 yasindaki kadin vakada afazi, hafiza
bozuklugu ve kisilik degisikligi semptomlar1 ile AH nin presenil formu tanimlamistir.
Klinik, patolojik ve biyokimyasal analizler gelistikge AH nin daha sik karsilasilan ve 65
yas Ustii bireylerde goriilen senil formu da tanimlanmistir (Alzheimer, 1907; Dekosky ve
Lopez, 2007; Small ve Mayeux, 2008).
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Alzheimer hastaliginda yas en 6nemli risk faktorudur. Diinyada toplam nifus
icinde yaglh niifusun artmasiyla beraber AH’nin goriilme sikligi giderek artmaktadir.
AH’nin goriilme siklig1 65 yasindan sonra her 5 yilda bir iki katina ¢ikmaktadir. AH nin
65-70 yas arasinda goriilme sikligi %4-5 iken 75-85 yas arasinda goriilmesi %43 tiir.
ABD’de 65 yas ve iistii her 10 kisiden birinde AH goriilmektedir. 2020 yilinda ABD’de
5,5 milyon birey AH tanisi almis iken bu saymin 2050 yilinda 13,8 milyon olmasi
beklenmektedir. ABD’de AH tlm 6lUm nedenleri arasinda 6. sirada yer alirken 65 yas ve
ustl bireylerde 5. sirada yer almaktadir. AH’de kadin cinsiyet ikinci 6nemli risk
faktoridiir. ABD’de 65 yas fisti AH vakalarinin (cte ikisinin kadin oldugu
gorulmektedir. ABD’de yapilan ADAMS insidans ve prevelans g¢alismasina gore
kadinlarin %16’sinda erkelerin %11’inde AH vardir (Alzheimer’s Association, 2020).
Avrupa’da AH goriilme orani kadinlarda %7 iken erkeklerde %3 tiir. Framingham Kalp
Calismas1 ve Avrupa’da yapilan EURODEM insidans ¢alismasina gore AH’da ileri yas
ve kadin cinsiyet riski arttirmaktadir (Rocca ve ark., 1991; Launer,1999). Tirkiye’de
yapilan prevelans ve insidans arastirmalar1 da dunyadaki verilere benzer sonuclar
go6stermektedir. Eskisehir ilinde yapilan epidemiyolojik aragtirmada AH goriilme orani
%48.8 iken Istanbul ilinde %11 ve Erzurum ilinde %6.4 olarak bildirilmistir (Gurvit ve
ark., 2008; Arslantag ve ark., 2009; Ertekin ve ark., 2015).

Alzheimer hastaligimin kesin tanisi otopsi sonrast elde edilen veriler ile
konulmaktadir. Bu veriler; beyindeki ndrofibriler yumaklar, senil amiloid plaklar, sinaps
kayb1, noroinflamasyon ve oksidatif strestir. Makroskopik olarak ise serebral giruslarda
diizlesme, sulkuslarda genisleme ve beyinde atrofi goriilmektedir (Isik, 2009). AH
serebral korteksi etkilemesinin yani sira pariyetal ve frontotemporal bolgeyi de etkileyen
dejeneratif bir stregtir. Bu siregte temporoparyetal ve posteriorsingulat kortekste
hipometabolizma ger¢eklesmektedir. Beyin omurilik stvisinda (BOS) total tau ve fosfotau
miktart artmasmin yani sira kolinerjik kayip da gorilebilmektedir (Brand ve
Markowitsch, 2008; Bird ve Miller, 2009; Karakas, 2010).

Alzheimer hastaliginda ileri yasta olmak, kadin cinsiyet, diisiik egitim seviyesi,
genetik ve aile dykiisii varligi, 19. kromozomdaki ApOE geninin varligi, ApoE-4 gen aleli
varligi, tibbi oykiide serebrovaskiiler hastalik, diabetes mellitus, hipertansiyon olmasi,

oksidatif stres, kafa travmasi, depresyon ve birinci derecede akrabada Down Sendromu
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varligi 6nemli risk faktorleridir (Small ve Mayeux, 2008; Armstrong, 2019; Silva ve ark.,
2019; Alzheimer’s Association, 2021).

Alzheimer Hastalig1 tanisi; ayrintili anamnez, noérolojik ve noropsikolojik
muayene, radyolojik ve laboratuar incelemeleri ile konulmaktadir. Taniyr kesin
koyabilmek i¢in hasta kognitif, davranig, depresyon, islevsellik ile ilgili ayrintili
degerlendirilmektedir. Ayrica klinik tan1 i¢in yapilan ayrintili anamnez i¢in hastadan
sorumlu birinci derece yakini ile goriismek onemlidir. AH’nin tanisinda DSM-V ve 1984
yilinda olusturulan National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA) tani
kriterleri kullanilmaktadir. NINCDS-ADRDA tani kriterlerine gore AH muhtemelen,
olasi ve kesin olarak kategorilendirilmektedir (McKhannn ve ark., 1984; APA, 1993).

Alzheimer Hastalig1 klinik olarak kognitif bozukluk ile seyreder, yavas baslar ve

sinsi ilerler. AH’de yasam siiresi taniy1 aldiktan sonra ortalama 8-10 yildur.

Tablo 2-2. Alzheimer Hastahigimin Klinik Semptomlan

Kognitif Semptomlar Noropsikiyatrik Semptomlar [ GYA Bozulma

-Progresif epizodik bellek -Kisilik degisiklikleri, ice -Para hesaplari, fatura

bozuklugu kapanma, irritabilite takiplerinde bozulma

-Anomi, zamanla akici afazi  |-Hezeyanlar (siklikla ¢alinma), | -Yeni aletlerin kullanimini
konfobulasyon Ogrenememe

-Dikkat ve konsantrasyonda
bozulma -Hallsinasyonlar (daha ¢ok -Yemeklerin tadinda bozulma

-Gorsel-uzaysal islevlerde gorsel, nadiren duysal) -Giysi seciminde hatalar
bozulma, zamanla gorsel -Ajitasyon, agresyon

. -Ev isleri ve ev diizeninde
agnozi

. -Uyku bozukluklari bozulma
-Iggorii, Ongorii, planlama gibi

yiiriitiicli iglevlerde bozulma Kisisel hijyende bozulma

Kaynak: Emre, M., Gurvit, H., Bilgi¢, B. (2012). Demanslar ve Zihinsel Islevlerin Diger
Bozukluklari Emre. M. (Ed.), Noroloji Temel Kitab:. Ankara: Giines Tip Kitabevleri: 935-1010.

Alzheimer hastaliginin tedavisi farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi
yaklasimi ile yapilmaktadir. Tedaviye baslamadan 6nce hastanin baslica sikayeti (hafiza
kaybi, davranis ile ilgili sorunlar vb.), hastaligin hangi evrede oldugu, daha 6nce ilag

kullanip kullanmadigi g6z dniinde bulundurulmaktadir. Hastadan birinci derece sorumlu
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birey de tedavi slrecine dahil edilmelidir (Doody, 2007; Bird ve Miller, 2009).
Farmakolojik tedavide kolinesteraz inhibitorleri en sik kullanilan ilaglardir. Bu ilaglar
daha ¢ok orta evre AH i¢in kullanilmaktadir. Bu ilaglar asetilkolinesterazi inhibe ederek
presinaptik nérondan sinaptik araliga salinan asetilkolinin hidrolizini 6nler. Kolinerjik
reseptorler bu sekilde uyarilmaktadir. Bu grupta olan ilaglar takrin, donepezil, rivastigmin
ve galantamindir. Takrin hepatotoksitite etkisinden dolay1 kullanim1 sinirlandirilmis olup
diger kolinesteraz inhibitorleri kullanilmaya baslandiktan 2 yi1l sonra Kkognitif
performansta anlamli derecede etkileri goriilmektedir (Small ve Mayeux, 2008).
Farmakolojik tedavide kullanilan ilaglara bakildiginda; Donepezil 1996 yilinda FDA
onayr almigtir. Erken evre ve orta evre AH’da etkinligi yiiksektir. Bulanti, kusma,
depresyon, vertigo ve ishal gibi yan etkileri olabilmektedir (Howard ve ark., 2012).
Rivastigmin ise 2000 yilinda FDA onay1 almistir. Bu ilag bir asetilkolinesterz inhibitori
ve butirilkolinesteraz inhibitoridur. Uygulama olarak transdermal olarak glinde bir kez
alinabilmektedir. Erken ve orta evre AH’da ve Parkinson demansinda etkili bir ilagtir.
Galantamin ise 2001 yilinda FDA onay1 almistir. Bu ilag sentetik olarak tiretilebilen bir
asetilkolinesteraz inhibitorudir. Bas agrisi, bradikardi, bas donmesi, uykuzluk gibi yan
etkileri olabilmektedir (Ghezzi ve ark., 2013). Memantin 2003 yilinda FDA onayi
almistir. Bu ilag orta ve ileri evre AH’da kullanilan ilk N-metil-D-aspartat antagonistidir.
Hipokampal fonksiyonu arttirmaktadir. Diabetes mellitusu olan hastada hiperglisemi yan
etkisi geligebilmektedir (Grossberg ve ark., 2013). D vitamini eksikligi goriilen hastalara
verilen D vitamini takviyesi (Littlejohns ve ark., 2014) ve non-steroid antienflamatuar
ilaglarin AH riskini azalttigina dair arastirmalar mevcuttur (Gupta ve ark., 2015). Bazi
calismalarda balik yagi ve omega-3 yag asidinin hafiza ve diisiinme iizerinde olumlu
etkisi oldugu bildirilmistir (Lee ve ark., 2013). Akdeniz diyetinin kognitif gerilemede
etkili oldugunu gosteren arastirmalar mevcuttur (Lourida ve ark., 2013). Noropsikiyatrik
semptomlarda (ajitasyon, depresyon, apati, sanrilar, hallisinasyonlar, psikoz) ise

psikotropik ilaglar kullanilmaktadir (Doody, 2007).

Alzheimer hastaliginin tedavisinde farmakolojik tedavi yaklagimlarinin disinda
farmakolojik olmayan tedavi yontemleri de kullanilmaktadir. Yapilan bazi arastirmalar
egzersiz ve sosyallesme gibi farmakolojik olmayan tedavi yaklasimi ile hastaligin
kotiilesme hizinin azaldigr bildirilmektedir (Dregan ve Gulliford, 2013; Smith ve ark.,
2014; Morris ve ark., 2017; Arvanitakis ve ark., 2019). Son zamanlarda AH’nin
gelecekteki tedavilerine yonelik arastirmalar daha ¢ok etiyolojik patolojiler, norofibriler
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yumak ve senil plaklar iizerine olmaktadir. Kognitif fonksiyonu giliglendirmeye ve
noronlar arasit baglantiyr gelistirmeye yonelik yaklagimlar ve anti-tau asisi ile ilgili
calismalar insanda etkinligini gosterse de halen ¢alismalar1 devam etmektedir (Pedersen
ve Sigurdsson, 2015; Novak ve ark., 2017; Weller ve Budson, 2018).

2.3.7.2. Vaskuler Tip Demans

AH’dan sonra en sik goriilen demans tipi Vaskiler Tip Demans (VaD)’tir. VaD
tiim demanslarin %17 ile %30’ unu olusturmaktadir (ADI, 2021). Bu demans tipi serebral
iskemi veya tromboembolik infarkt sonucu gelisen beyin hasarlarina baghidir. VaD ilk
olarak Kralepin tarafindan aterosklerotik demans olarak tanimlanmistir. VaD prevelansi
65-75 yas araliginda %1,5 iken 80 yas ve Ustlinde ise %15 civarindadir. VaD’nin risk
faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik egitim seviyesi, diabetes mellitus, gecirilmis
inme Oykisu, kognitif kapasitenin sinirli olmasidir. Diinyada ve tilkemizde yagl niifus
orani giderek artt1g1 i¢in VaD vaka sayisinin artmasi beklenmektedir. VaD inme ile iliskili
bir demans tipi olmasi nedeniyle inme sonrasi etkilenen damarin 6zelligine, lezyon
yerine, lezyon sayisina, inme ile zamansal iligskisine, doku hasarmin tiiriine, seyrin sekline
ve dejeneratif patolojilerin eslik edip etmedigine gore siiflandirabilmektedir. VaD tek
bir inme sonrasi, birden fazla inme sonrasi veya hi¢ inme olmadan da gelisebilmektedir.
VaD olan bireylerin %’niin daha Once iskemik veya hemorajik inme gecirdigi
goriilmektedir. Inmeye bagl gelisen demans bulgulari; hafiza kaybi, kognitif
(oryantasyon, dikkat, dil-verbal beceriler, hesaplama, motor kontrol, karar verme ve
yiriitiicii fonksiyonlar) alanda goriilen sorunlardir (Small ve Mayeux, 2007; Bingdl,
2013). Vaskiiler demansin koruyucu tedavisi dnemlidir. Inme gegiren hasta hizlica tedavi
edilmelidir. Kardiyovaskdler sistemi korumaya yonelik dnlemler alinmalidir (Bingol,
2013).

2.3.7.3. Lewy Cisimcikli Demans

Lewy cisimcikli demans (LCD) tim demanslarin %210 ile %15’ini
olusturmaktadir. Alman nérolog Friedrich Lewy tarafindan 1923 yilinda tanimlanmistir.
Genel niifusta insidans1 %0,1 iken tiim yeni demans vakalari i¢cinde ise goriilme orani
%3,2’dir (McKeith, 2006; ADI, 2021). Bu konuda Tirkiye’de yapilan prevelans
calismalar1 smirhidir. Istanbul’da yapilan bir ¢alismada LCD’nin toplam demanslar
arasinda AH’dan sonra goriilme siklig1 ikinci sirada goriilmektedir. Erkek cinsiyet bazi

calismalarda risk faktorii olarak goriilse de cinsiyet ve LCD arasinda kesin bir iliskisi
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olmadigini gosteren ¢alismalar da vardir. Yasin ilerlemesi, aile Gykiisiiniin olmasi

prevelansi arttirmaktadir (Mihg1 ve Girvit, 2009; Hanagasi, 2013).

Lewy cisimcikli demans (LCD) sinsi baslangigli, kronik ve progresif seyirlidir.
LCD gorulen semptomlar daha ¢ok gorsel halusinasyonlar, gérsel mekansal ve yuriticu
islevlerde bozulma, kognitif kayip, belirgin dikkat bozuklugu, davranig sorunlaridir. Bu
belirtiler bireyin sosyal ve mesleki hayatini olumsuz etkileyecek sekilde bir tablo
gostermektedir. LCD’de yakin bellek korunurken verbal akicilik, gorsel algi ve
performans belirgin derecede bozulmustur. Kognitif alanda bazi dalgalanmalarin
goriilebilmesinin yan1 sira LCD’nin en o6nemli noéropsikiyatrik belirtisi  gorsel
halusinasyonlardir (Mih¢1 ve Gurvit, 2009). Diger yaygin goriilen noropsikiyatrik
sorunlar ise apati, deliryum ve anksiyetedir (Mckeith, 2007). Ayrica parkinsonun motor
semptomlar1 da gorilebilmektedir. Demans tablosuna parkinsonizm sonradan
eklenebilmektedir veya her iki tablo birlikte gorulebilmektedir. Kesin tani otopsi ile
konulmasina ragmen klinik bulgular ile de LCD tanisi konulabilmektedir. 1996 yilinda
McKeith ve arkadaslar1 tarafindan klinik ve patolojik olarak tani kriterleri tanimlanmaistir.

2005 yilinda bu tani kriterleri revize edilmistir (Mihg1 ve Giirvit, 2009; Hanagasi, 2013).

Lewy cisimcikli demansin (LCD) patofizyolojisinin en Onemli 0&zelligi
intrandronal Lewy cisimcigi ve Lewy ndritleridir. Lewy cisimciginin temel bileseni alfa-
sinuklein proteinidir. Alfa-sintklein isimli protein aksonal sonlanmada yer almakta ve
sinaptik biitlinliigli koruma ve aksonal tagimada rol aldigi diisiiniilmektedir. Anormal
yapidaki alfa-siniklein proteini sitoplazma iginde birikerek norotoksisiteye neden
olmaktadir. Beyin sapi, limbik, paralimbik sistem, neokorteks, amigdala, substansiya
nigrada lewy cisimcikleri birikebilmektedir. Bu birikim sonucu noronal hiicre kayb1 ve
atrofi gorilmektedir (Hanagasi, 2013). LCD’li vakalarda amiloid plaklar ve ndrofibriler
yumaklar seyrek bulunmaktadir. Kortikal kolinerjikler ve nigrostriatal dopamin kayb,
Raphe ve Meynert cekirdeginde kolinerjik néron kaybi, beyin sapinda ise 6nemli

norotransmitter kaybi goriilmektedir (Mihg1 ve Glrvit, 2009).

Lewy cisimcikli demansin (LCD) tedavisi semptomatiktir. Farmakolojik
yaklasimda kognitif, ndropsikiyatrik, motor, uyku gibi semptomlar i¢in farkli ilaglar
kullanilmaktadir. Kognitif belirtiler i¢cin Donepezil ve Rivastigmin kullanilabilmektedir.
Motor bozukluklar icin L-Dopa cevabi degerlendirilip tedavi planlabilmektedir. Bu

hastalarda antikolinerjiklerden uzak durulmalidir. Uyku bozukluluklari i¢in klonozepam,
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melatonin ve ketiapin hastanin durumu géz 6niinde bulundurularak baslanilabilmektedir.
Noropsikiyatrik semptomlar igin atipik antipsikotikler, kolinesteraz inhibitorleri
kulanilabilmektedir. Farmakolojik olmayan yaklasimlarda ise sosyal katilim ve gevresel
yenilikler etkili olsa da bu konuda ¢alismalar sinirli sayidadir (Mihg1 ve Giirvit, 2009;
Hanagasi, 2013; McKeith ve ark., 2017).

2.3.7.4. Frontotemporal Demans

Beyinde frontol ve temporal loblarin ilerleyici dejenerasyonuna bagli ndron kaybi
ve gliyosiz ile kendini gosteren bir demans turudir. Frontotemporal demans (FTD) tlim
demans tipleri arasinda %2,7 oraninda goriilmektedir. FTD ilk kez 1892 yilinda Arnold
Pick tarafindan tanimlanmistir. Daha ¢ok orta ve geng yasta goriilen bir demans tipidir
(Kipps ve Hodges, 2007; Gurvit, 2013). FTD ile ilgili prevelans ve insidans ¢aligmalari
siirhdir. 65 yas ve iistiinde goriilme oram1 %10,2’dir (Hogan ve ark., 2016). Rosso ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismaya gore vakalarin %13’Uniin 50 yas ve altinda oldugu

%15’inin ise 70 yas ve istiinde oldugu bildirilmistir (Rosso ve ark., 2003).

Frontotemporal demansta frontal lob tutulumu oldugunda FTD davranig varyanti
alt grubunun tipik 6zellikleri ortaya ¢ikmaktadir. Bu 6zellikler daha ¢ok kisilik degisikligi
ve davranis ile ilgili sorunlardir (Bird ve Miller, 2009; Yaka ve Yener, 2009). Bu sorunlar
ise apati, sosyal ¢ekilme, disinhibisyon, kompulsif davraniglardir. FTD davranis varyanti
sorunlar1 bakim verici yiikiinii arttiran 6nemli bir demans tipidir. FTD’nin bir diger alt
grubu olan semantik demansta ise dil ile ilgili sorunlar 6n plana ¢ikmaktadir. Bu sorunlar
ise daha ¢ok nesne, olgular, bireyler hakkinda bilgileri hatirlayamama, kelime bulmakta
zorlanma ve kelimelerin anlamini hatirlayamamadir. Ayrica semantik demansta beynin
etkilenen lobuna gore farkli belirtiler ortaya ¢ikar. FTD‘nin alt grubu olan primer
progresif afazide ise konusma ile ilgili problemler (konusma, yazma ve anlamada

sorunlar) ortaya ¢ikmaktadir.

Frontotemporal demans progresyonunu yavaslatacak veya iyilestirecek tedavi
yoktur. Tedavi daha ¢ok semptomatiktir. Semptomatik tedavi ise farmakolojik yaklagim
ve farmakolojik olmayan yaklasimlar ile yapilmaktadir. FTD’ye eslik eden depresyon,
kompdlsiyon, huzursuzluk gibi sorunlar i¢in serotonin modifiye edici antidepresanlar
baslanabilmektedir. Antipsikotik ilaglar motor bozukluklar arttirabilecegi i¢in verilirken
dikkat edilmelidir. Davranis ile ilgili semptomlar1 icin selektif serotonin geri alim

inhibitorleri baslanabilmektedir (Bird ve Miller, 2009). Antipsikotikler, ajitasyon ve
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psikozu tedavi etmek i¢in kullanilmaktadir. Antipsikotikler, ajitasyon ve psikozu tedavi
etmek icin kullanilmaktadir. Ancak yan etkilerinden dolay1 kullanimi sinirhidir. Bununla
birlikte, son yillarda FTD patolojisinin anlasilmasiyla otoimmin, genetik ve molekdler

hedeflerle tedaviler tizerinde ¢alisiimaktadir (Young ve ark., 2018).

Farmakolojik olmayan tedavi secenekleri sinirli sayida arastirma ile bildirilmistir.
Bu yaklagimlar semptomlar1 yonetmek icin ilk secenek olarak tercih edilmelidir
(Shinagawa, 2015). Bu arastirmalarin temel amaci noropsikiyatrik sorunlari dnlemek,
semptomlar1 rahatlamak, bakim verici yiikiinii azaltmaktir. Cevre dizenlemesi ile
hastalarin ajitasyon, irritabilite ve anksiyetelerinin azaldigi gozlenmistir. Oyunlar veya
hobi vb ile mesguliyetin disinhibisyonu ve uygunsuz davraniglar1 azaltabilecegi
Ongoriilmiistiir. Bazi aragtirmalarda davranigsal semptomlart azaltmak igin egzersiz
onerilmistir. Bilissel davranisgi terapi bir Segenek olarak arastirilmaktadir (Barton ve ark.

2016; Young ve ark., 2018).

2.3.7.5. Diger Demans Tipleri / Nedenleri

Parkinson Hastaligi Demansi: Parkinson hastalarinda kognitif sorunlarin
goriilmesi ile karakterize bir demans tiiriidiir. Parkinson hastalarinda demans prevelansi
%40 civarinda iken diger demans tiirleri arasinda %?25-30 oraninda ortaya ¢ikmaktadir.
Ayni1 yas grubundaki Parkinsonlu bireylerde demans goriilme orani Parkinsonu olmayan
bireylere gore dort kat daha fazladir. Ileri yas, hastalik siiresi ve motor sorunlarin fazla
olmast risk faktorleridir. PHD sinsi baslangicli ve yavas ilerleyici bir seyir
gostermektedir. Belirtileri ise yiiriitiicii islev bozuklugu, bellekte bozulma, apati ve
psikozdur. Demansli olan parkinson hastalarinda frontal lob ve bazal ganglionlarda
hipometabolizma goriilmektedir. Parkinson hastalarinda demansin baglamasiyla hafiza,
dil sorunlar1 ve verbal akicilikta sorunlar meydana gelmektedir. Tedavisi daha ¢ok

semptomatiktir (Emre, 2007; Small ve Mayeux, 2008; Hanagasi, 2009).

Huntington Hastaligi Demansi: Kognitif ve psikiyatrik belirtiler ile kendini
goOsteren otozomal dominant norodejeneratif bir hastaliktir. Bellekte sorun, ylraticu
islevde bozukluk, gorsel mekansal alanda sorun, sozel islevde bozukluk ve daha ¢ok
motor belirtilerle kendini gosteren progresif subkortikal demans turudir. Bu demans
tiirlinde major depresyon, mani, kisilik degisikligi, disinhibisyon, sanrilar, varsanilar,
apati, irritabilite, suisidal diisiince gibi psikiyatrik sorunlar 6n plandadir (Cankurtaran ve
Kulaksizoglu, 2013).
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Creutzfeldt Jakob Hastalhigi: 1920 yilinda Alman norolog Hans Gerhard
Creutzfeldt ve Alfons Maria Jakop tarafindan tanimlanmistir. Sporadik ve ailesel
olabilmektedir. Daha ¢ok 17-83 yas araliginda goriilebilmektedir. Subakut baslangicli ve
hizli seyirlidir. Hizli ilerleyen bellek kaybi, kisilik degisikligi, konflizyon, hallisinasyon
ve demans tablosu ile kendini gosteren prion hastaligidir. Bu hastalarda konusma
bozuklugu, myokloniler, ataksi ve nobetler eslik edebilmektedir (Mastrianni, 2007; Bilgic
ve Hanagasi, 2013).

Normal Basin¢h Hidrosefali: ilk kez 1965 yilinda Adams ve Hakim tarafindan
tanimlanmistir. Genellikle 60 yasindan sonra ortaya ¢ikar ve sinsi seyir gostermektedir.
Prevelans: 100 binde 0-5, insidanst 100 binde 1-2,2 arasindadir. BOS basincinin normal
oldugu hidrosefaliye eslik eden inkontinans, yiiriime bozuklugu ve demans belirtileri ile
karakterizedir. Yirlimede dengesizlik, ayag: siiriiyerek yiirlime, ataksik yiiriiylis gibi
belirtiler ile kendini gostermektedir. Kognitif bozuklukla beraber hafif orta demans
tablosu diger bir 6nemli belirtidir. Kognitif bozukluk frontal yiiriitiicii islev bozuklugu ile
kendini gosterir. Ayrica apati, motivasyon bozuklugu, dikkat bozuklugu, diislince
akiginda bozulma gibi belirtiler de goriilmektedir. Bellekte daha ¢ok geri cagirmada
bozukluk vardir (Sahin ve Iyigiin, 2009).

Wernicke-Korsakoff Hastalig: ilk kez 1881 yilinda Carl Wernicke tarafindan
tanimlanmustir. Beslenme yetersizligine bagli gelismektedir. Ozellikle Bi1 vitamin
eksikligine veya alkolizme bagli gelisen bir sendromdur. Amnestik sendrom olarak da
adlandirilmaktadir. Yakin bellekte, biling diizeyinde anormallik ve dikkat stiresinde sorun
gorilur. Bu hastalarda demansa konflizyon, ataksi, diplopi gibi belirtiler de eslik
etmektedir (Bird ve Miller, 2009).

2.3.8. Demans Hastalarinda Tedavi

Demans tedavisinin amaci hastanin sikayetlerini azaltmak, varolan durumun
kotiilesmesini engellemek, yasam kalitesini iyilestirmek, hastaya bakim veren bireyin ve
ailesinin yiikiinii hafifletmek, hastanin hayatini giivenli bir hale getirmektir. Ayrica
hastaneye ve bakim evlerine gereksiz yatiglart engellemek ya da yatis siiresini
geciktirerek ailenin ve iilkenin ekonomik yiikiinii azaltmaktir (Isik ve Bozoglu, 2009;
Arvanitakis ve ark., 2019). Demans tedavisinde temel ama¢ demansin olusmasina etken
olan nedenin ortadan kaldirilmasidir. Etken olan neden tamamen ortadan kaldirilamiyor

Ise semptomatik tedavi yontemi kullanilir. Semptomatik tedavi yontemi farmakolojik ve
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farmakolojik olmayan yontemler ile yapilmaktadir. Tedavi hastanin demans tiiriine,
klinigine ve hastanin diger 6zelliklerine dikkat edilerek planlanmaktadir (Bird ve Miller,
2009; Cohen-Mansfield, 2018; Okamura ve ark., 2018; Arvanitakis ve ark.,2019; Escher
ve Jessen, 2019; Tisher ve Salardini, 2019).

Demans hastalarinda farmakolojik tedaviler hastanin semptomuna gore
planlanmaktadir. Hastada vitamin eksikligi, toksine maruziyet, beyin iginde patolojik bir
durum vb. varsa bu semptomlar1 6nlemeye yonelik tedavi girisimleri planlanilmaktadir
(Spence, 2016; Escher ve Jessen, 2019). Kognitif sorunlar1 diizeltmek i¢in kolinteraz
inhibitorleri kullanilmaktadir. FDA tarafindan onaylanan kolinteraz inhibitorleri, Takrin,
Donezepil, Rivastigmin ve Galantamindir. Memantin de kolinteraz inhibitorleri ile
kombine kullanilabilmektedir (Isik ve ark., 2009).

Demans hastalarinda farmakolojik olmayan tedavi yaklasimlar1 olarak fiziksel
egzersiz, muzik, gorsel sanatlar, aromaterapi, animsama terapisi, bilissel odaklanma
terapileri, davranis terapileri, gergeklige yonelim, sosyal katilim, ¢evresel yenilikler, not
defteri tutma, yapilacak isler listesi olusturma, giinliik yasamda kisa 6dev yapma gibi
aktiviteler hastanin kognitif, davranis ve ruh halinde olumlu etkisi gdsterebilmektedir
(Gelik ve Ulusoy, 2009; Bird ve Miller, 2009; Jiménez- Palomares ve ark., 2013; Press-
Sandler ve ark., 2016; Cohen-Mansfield, 2018; Heesterbeek ve ark., 2018;Tisher ve
Salardini, 2019).

2.4. Demans Hastalarinda Noropsikiyatrik Semptomlar

Uluslararas1 Psikiyatri Dernegi (APA) tarafindan demans hastalarinda gorllen
noropsikiyatrik semptomlar “algi, diisiince igerigi bozuklugu, ruh hali ve davranis ile
ilgili bozukluk” olarak tanimlanmaktadir. Demans hastalarinda noropsikiyatrik
semptomlar sik goriilen ciddi sorunlardir. Noropsikiyatrik semptomlar demans tanisi alan
hastalarin %90-98’ini etkilemektedir (Phan, Osae ve ark., 2019; Bessey ve Walaszek,
2019). Demans hastalarinda gozlemlenebilir néropsikiyatrik-davranigsal bozukluklarin
(amagsiz ve tekrarlayici hareketler, dolanma-adimlama, ajitasyon-saldirganlik) yani sira
kisilik degisiklikleri (apati, disinhibisyon), duygudurum bozukluklar1 (mani, o6fori,
depresyon), algi bozukluklar1 (gorsel ve diger halUsinasyonlar) ve diisiince igerigi
bozukluklar1  (hezeyanlar) gibi  gozlemlenemeyen  davramigsal — bozukluklar
gorulebilmektedir (Gurvit, 2010; Keskin, 2019).
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Noropsikiyatrik semptomlar demansin tiim evrelerinde goriilebilmektedir.
Hastaligin erken evresinde; depresyon, disinhibisyon, apati, uyku bozukluklar1 sik
goriiliir iken hastaligin orta evresinde sanrilar goriilmektedir. ileri evrede ise ajitasyon,
saldirganlik, haliisinasyon semptomlarmin goriilme sikligi artmaktadir. Ileri evrede
birden fazla noropsikiyatrik sorun goriilebilmektedir. Demans hastalarinda apati ve
anksiyete en sik gorllen davranis sorunlaridir (Emre, 2007; Radue ve ark., 2019; Phan ve
ark., 2019).

Demans tiplerinde farkli noropsikiyatrik semptomlar goriilebilmektedir. AH’de
psikolojik sorunlar ve apati sik goriilmektedir. FTD’de en sik goriilen noropsikiyatrik
semptom kisilik ve davranig degisikligidir. Ayrica emosyonel geri ¢ekilme, disinhibisyon,
apati, iritabilite, yeme bozukluklar1 (bazi yiyeceklere asir1 diiskiinliik, garip yiyecekler
tercih etme), kompiilsif davranislar, sosyal norm kaybi da sik goriilmektedir. LCD ve
PHD’da halusinasyonlar en sik goriilen noropsikiyatrik sorundur. Ayrica depresyon,
anksiyete, apati, sanrilar, panik bozukluk, tekrarlayici davranisglar, uyku bozukluklar1 da
sik goriilmektedir (Yener, 2013; Phan ve ark., 2019; Davies ve ark., 2018). VaD’de apati,
depresyon, anksiyete ve uyku bozukluklar en sik goriilen néropsikiyatrik semptomlardir

(Deardorff ve Grossberg, 2019).

Demans hastalarinda noropsikiyatrik semptomlarin degerlendirilip tanilanmasi
semptomun yonetimi igin oldukga énemlidir. Semptomlara uygun néropsikiyatrik testler
kullanilarak objektif ve kapsamli bir degerlendirme yapilmaktadir. Bakim veren aile
bireyi ile goriisme hastay1 dogru degerlendirme agisindan olduk¢a 6nemlidir. Semptomlar
degerlendirildikten sonra semptoma Ozgii farmakolojik ve farmakolojik olmayan
yaklasim yoOntemi ile tedavisi saglanmaktadir. Tedavide ilk yaklasim farmakolojik
olmayan yontemlerdir ve farkli semptomlar igin farkli teknikler/yaklagimlar
kullanilmaktadir. Ajitasyon, depresyon ve anksiyete igin grup aktiviteleri ve muzik
terapisi yapilmaktadir. Ayrica biligsel davranisc1 tedavi gibi yontemlerin etkinligini
gosteren ¢alismalar da mevcuttur. Farmakolojik olmayan yontemler ile semptomlarda
azalma gorilmez ise farmakolojik tedavi yaklagimi uygulanmaktadir (Radue, 2019;
Vergallo, 2019)

Noropsikiyatrik semptomlar tedavi edilmezse, hastalik prognozunun ilerlemesine,
hastanin ve bakim veren kisinin yasam kalitesinin olumsuz etkilenmesine, bakim verici

yukinlin artmasina, hastanin fonksiyonel durumunda bozulmaya, istismar ve ihmal
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riskinde artisa, daha sik hastaneye yatisa, morbidite ve mortalite oraninin artmasina yol
acabilmektedir (Raglio ve ark., 2012; Sarkamo ve ark., 2014; Gitlin ve ark., 2016; Vik-
Mo ve ark., 2018; Bessey ve Walaszek, 2019; Phan ve ark., 2019; Borsje ve ark., 2019).

2.4.1. Demans Hastalarinda Apati

Yunanca “pathos” kelimesinden koken alan apati “hayat icin tutku yoksunlugu”
anlamina gelmektedir (Cipriani ve ark., 2014). Nielsen ve Jacobs tarafindan motivasyon
kaybi ile kendini gosteren apatinin ilk bulgusunun sosyal i¢e kapanma oldugu
belirtilmistir. Apati; abuli ve mutizm olarak da adlandirilmistir (Nielsen, 1951). Sttus ve
ark. apatiyi, uyarana (i¢sel ve gevresel) yanit yoksunlugu ile kendini gosteren eylem
eksikligi olarak tanimlarken Reinblatt ve Riddle apatiyi depresif semptomlarin neden
olmadig1 motivasyon kaybi olarak tanimlamustir (Stuss, 2000; Biyik, 2014). 1990 yilinda
Marin ise apatiyi motivasyon kaybi, azalmis duygusal yanit ve amaca yonelik

davraniglarda azalma olarak agiklamistir (Marin, 1990).

Apati demans hastalarinda en yaygin goriilen kalict noéropsikiyatrik
semptomlardan biridir (Robert ve ark., 2006; Zhao ve ark., 2016; Gilmore-Bykovskyi ve
ark., 2019). Demansli bireylerin %70’inden fazlasini etkilemektedir (Cipriani ve ark.,
2014). Demans hastaliginin her evresinde goriilmektedir (Robert ark., 2006). Apati
AH’de %19 ile %92 arasinda, FTD’de %62 ile %89 arasinda, VaD’de %15 ile %93
arasinda, PHD’de %24 oraninda gorilmektedir (Mega ve ark., 1996; Aarsland ve ark.,
2001; Mendez ve Perryman, 2002; Fuh ve ark., 2005; Starkstein ve ark., 2006).

2.4.1.1. Apatinin Néroanatomisi

Yapisal ve fonksiyonel ndrogoriintileme caligmalar1 gelistikge nodroanatomik
yapidaki degisiklikler ile apati arasindaki iligkiyi incelenen aragtirmalar artmistir.
Apatiden sorumlu ndroanatomik bolgelerin prefrontal bazal gangliyon, frontal loblarin
limbik alani (orbital-mesial prefrontal korteks) oldugu belirtilmistir. Ayrica bu anatomik
bolgedeki bazal gangliyonlarin lezyonlar1 veya islevsel bozukluklar1 apati tablosunun
olusmasinda etkilidir (Cipriani ve ark., 2014). Fronto-subkortikal ve dorsal anterior
singulat kortekste noropatolojik, biyokimyasal degisiklikler sonras1 gorilen atrofi ile
apati arasinda iliski goriilmektedir (Fernandez-Matarrubi ve ark., 2018; Gilmore-
Bykovskyi ve ark., 2019). 2005 yilinda Rosen ve ark. tarafindan demans vakalarinda
yapilan manyetik rezonans (MR) ¢aligmalarinda ise lateral orbitofrontal kortekste hacim

kaybinin apati, disinhibisyon, yeme bozuklugu, anormal motor davranis ile iligkisi oldugu
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bildirilmistir (Rossen ve ark, 2005). AH olan hastalarda apati sag on singulatta
hipometabolizma ile iligkili iken FTD’nin davranis varyantinda ise sol lateral prefrontal
kortekste, sol medial prefrontal/anterior singulat ve sol lateral orbitofrontal lobda
hipometabolizma ile iligkili oldugu gdsterilmistir. FTD davranis varyanti olan hastalarda
AH’li hastalara gore apati sikliginin daha fazla oldugu gorilmistiir (Mendez ve ark.,
2002; Fernandez-Matarrubi, 2018). VaD’deki kortikal lezyonlar siklikla frontal bolgeleri
etkiler (Fuh ve ark., 2005; Levy ve Dubois, 2006). Saglikli insanlarda motivasyonla
iliskili davranislarda, medial frontal ve striatal bolgeler arasinda giiglii bir iliski oldugu
goriilmistiir. Bu anatomik bélgeler arasindaki baglantilarin bozulmasi ile apati arasinda
giicli bir iliski oldugu bildirilmistir. Bu anatomik bélge dorsal anterior singulat korteks
ile anterior singulat sulkusu kapsar. Burada medial prefrontal korteks, anatomik olarak
ortlisen iki bolge olan ventromedial prefrontal ve orbitofrontal korteksi ifade eder (Le

Heron ve ark., 2018).

2.4.1.2. Apatinin Klinik Ozelligi ve Tam Kriterleri

Apati azalmis motivasyon, emosyonel cevapta azalma ve yeni aktivitelere ilgi
azlig1 ile karakterize bir tablodur. Apatisi olan hasta kendiliginden bir sey yapmaz, bir
sey talep etmez, konusmay1 kendisi baglatmaz, genelde insiyatif sahibi degildir. Glnluk
yasam aktivitelerini kendisi baglatmaz, ¢evrede olan biten hicbir olay, durum, kisi, nesne
ilgisini gekmez, duygusal kiintlesme ve motivasyon kayb1 s6z konudur. Ayrica spontanite
azalmasi, ilgi ve irade ile yapilan davramiglarin kaybi, kisacasi amaca yoOnelik
davranislarda, kognisyonda ve emosyonel azalma ile kendini gésteren ndropsikiyatrik bir
semptomdur. Bu semptom tablosu kisinin sosyal, mesleki ve diger yasam alanlarinda
anlaml bir degisiklik olmasina sebep olmaktadir. Ayrica apati; spontan hareketlerin,
konusmanin azaldigi cevap vermenin yavasladigi, geciktigi daha ¢ok frontal ve anterior
temporal bolge hasarinda goriilmektedir (Marin, 1991; Yener, 2013). 1991 yilinda Marin
ve ark. tarafindan onerilen apati tan1 6l¢iitlerinde, amagli davranis, duygusal tepki ve
hedefe yonelik davranislarda gorulen degisikliklere dikkat ¢ekilirken (Marin, 1991) daha
sonra tan1 kriterleri Robert ve ark. tarafindan g6zden gegcirilerek temel ilke olarak “azalan
motivasyon” vurgulanmistir. Apati derecesini degerlendirmek igin siklikla ¢esitli 6lcekler
kullamilmaktadir. Apati Envanteri, Apati Degerlendirme Olgegi ve davranis
bozukluklarinin siddetini ve sikligin1 degerlendirmek i¢in kullanilan Noropsikiyatrik

Envanterin apati alt boyutu ile apati degerlendirilebilmektedir (Marin ve ark., 1991;
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Cummings ve ark. , 1994; Robert ve ark. , 2002; Radakovic ve ark., 2015; Sherman,
2018).

Tablo 2-3. Apati Tam Kriterleri

Apati Tam Kriterleri

A. Hastanin 6nceki islevsellik diizeyine veya yasina, kilturiine gore kendisi veya baskasi
tarafindan en az dort hafta boyunca motivasyon eksikligi/azalmasi oldugu bildirilmis
olmalidir. Motivasyon eksikligi/kayb1 ile birlikte asagida belirtilen ti¢ alandan her
birine ait en az bir belirtinin olmasi gerekir.

Motivasyon eksikligi ile birlikte asagidaki ti¢ alanin her birine ait en az bir semptomun
varligy;

1. Hedefe yonelik davraniglarda azalma

e (aba eksikligi

e Aktiviteyi yaparken bagkalarina bagimli olma
2. Hedefe yonelik bilissel aktivitede azalma

e Yeni seyler 6grenmeye veya yeni deneyimlere kars ilgi eksikligi

e Kisinin kisisel sorunlar1 hakkinda endise duymasinda azalma/eksiklik
3. Hedefe yodnelik duygularda azalma

e Degismeyen tepki

e  Olumlu veya olumsuz olaylara kars1 duygusal tepki eksikligi

B. Belirtiler klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da sosyal veya is hayati ilgili alanlarda
6nemli islevsellige bozulmaya neden olur.

C. Semptomlar, biling diizeyindeki azalmaya veya bir maddenin (6rn. kétiiye kullanilan
bir ila¢ ) dogrudan fizyolojik etkilerine bagli degildir (Marin, 1991; Starkstein, 2001)

Apatiye atfedilen fonksiyonel bozuklugun tanimlanabilir olmasi gerekmektedir.

Ayrica apatiyi taklit eden semptomlar dislanmalidir (Robert ark., 2009).

2.4.1.3. Apati ve Depresyon Ayrimi

Demansta apati ve depresyon birbiriyle ortiisen bir¢ok semptom nedeniyle siklikla
tek bir bozukluk olarak gorilur. Bununla birlikte tedavi i¢in dogru bir ayrim yapmak
Oonemlidir. Apati ve depresyon hem farkli biligsel durum hem de hastaligin ilerlemesi ile
iligkilidir (Vloeberghs ve ark.). Apati depresyon ile sik karistirllmaktadir. Apatinin
depresyondan en 6nemli farki apatide motivasyon kaybinin yaninda disfori goriillmemesi,

duygudurum degisikligi veya kayginin olmamasidir. Ayrica apati depresyonla beraber
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gorulebilmektedir.  Ozellikle frontal lob ile iliskili apati depresyon ile
karistirilabilmektedir (Yener, 2013). Apati ve depresyonun ortak 6zellikleri ise ilgi, istek
kaybi, yavaglama, enerji azalmasi ve motivasyon kaybidir. Apatide duygusal sikint1 ve
biligsel bozukluga bagli olmayan motivasyon kaybi vardir. Apati ve depresyonun eslik
ettigi hastalarda soyut diisiinme performansi daha diisiik olmaktadir (Cummings ve ark.,
1994).

2.4.1.4. Apati ile Tliskili Faktorler

Apatiyi etkileyen bir¢ok faktdr vardir. Hastanin yasi, cinsiyeti, egitim diizeyi gibi
faktorlerin yani1 sira hastanin klinik durumu 6nemlidir. Bu klinik durum; hastanin
kognitif durumu, demans evresi, demans tipi, fonksiyonel durumu, depresyon,

noropsikiyatrik semptom, ek kronik hastalik gibi 6zellikler olabilmektedir.

Huzurevinde yasayan yaslilarda yapilan bir arastirmada; apatisi olan yash
bireylerde bilissel durumun kotii oldugu, ileri evre demans, giinliik yasam aktivitelerinde
bagimlilik ve deliryum sikliginin yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu hastalarin bir yillik
takibinde ise apatisi olanlarda mortalitenin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (HOItt4 ve
ark.,2012). Hastalarim sosyal ¢evresi, sosyal ¢evre ile iliskileri, gun igindeki
mesguliyet/aktiviteleri ve fiziksel aktivitelerinin apati tizerinde etkisi oldugu
bilinmektedir (Ellis, 2016). Apatisi olanlarda fiziksel islevsellik performanslarinin daha
koti oldugu fakat cinsiyet, yas ve depresyon ve apati arasinda iliski olmadigi da
bildirilmistir (Henstra, 2019). AH ve VaD’da hastalarin noropsikiyatrik semptomlarinin
hastanin apati diizeyini etkiledigi goriilmektedir (Deardorff, 2019).

2.4.1.5. Apati, Giinliik Yasam AKktiviteleri ve Yasam Kalitesi

Demans hastalarinda biligsel durum bozuklugundan ¢ok apati giinliik yasam
aktivitelerini gergeklestirmeyi etkileyebilmektedir (Starkstein ark., 2001;(Brodaty ve
Burns, 2012). Demans tablosuna apatinin eklenmesi hastanin giin i¢inde yapacag giinliik
yasam aktivitelerini yapmasina engel olabilmektedir. Apati hem hastalarin hem de bakim
verenlerin yasam kalitesi lizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir (Brodaty ve Burns, 2012;
Okada ve Yamaguchi, 2016). Tim bunlara bagl olarak apati demans hastalarinin yasam
kalitesini etkilemektedir (Yeager ve Hyer, 2008; Kuhlmei ve ark., 2013: Nobis, 2018;
Nijsten ve ark., 2019). Yasam kalitesini diisiirdiigii gibi bireyin fonksiyonel durumunu da
kotulestirebilir. Depresyon artisi ile apati arasinda iliski olduguna dair ¢aligmalar vardir.

Apatik hasta hareketsizdir, giinliik yasamda yapmasi gereken glinlik faaliyetleri yapmaz,
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hobileri ve diger isler igin genellikle isteksiz olur. Kisi ile birlikte yasayan hasta yakinin

aktiviteleri yapmasi i¢in hastay1 tesvik etmesi gerekebilir.

2.4.1.6. Apati ve Bakim Verici Yiikii

Bakim veren kisi, hasta bireye fiziksel, emosyonel, sosyal ve ekonomik olarak
destek olan bireydir. Bakim veren yiikii ise bakima muhtag kisiye bakim verme deneyimi
ile iliskili duygusal, psikolojik, fiziksel, sosyal ve ekonomik stres etkenlerine karsi verilen
¢ok boyutlu bir yanittir (Kasuya ve ark., 2000). Bakim veren yiikiinii, bakim verenin yas,
cinsiyeti, hasta ile yakinlhigi, bakim verme siiresi, sosyal ¢alisma durumu, ekonomik
durumu, basetme stratejileri etkilemektedir. Ayrica bakim verme yiikii hastanin

hastaliginin 6zelligi ve evresinden etkilenmektedir (Brodaty ve Burns, 2012).

Demans tablosuna apatinin eklenmesi hastalarin yasam kalitesini etkiledigi gibi
hastaya bakim veren bireyi de olumsuz etkilemektedir. Apatinin bakim verenin stresine
de olumsuz etkisi vardir (Cummings ve ark., 1994). Ayrica apati hastanin bakim vericiye
bagimliligim1 arttirmaktadir. Bu nedenle apati, demans hastasina bakim veren bireyin
bakim yiikiinii arttirmaktadir (Starkstein ve ark.,, 2001). Demans hastalarinin
sorunlarindan 6zellikle noropsikiyatrik semptomlarin hastaya bakim veren birey tzerinde
cok 6nemli etkisi vardir. Noropsikiyatrik semptomlardan apati de hasta yapmasi gereken
aktiviteleri yapmadigr i¢in ve bunu siirekli hasta yakini takip edip hastaya yapmasi
konusunda tesvik ettigi icin bakim verici i¢cin 6nemli negatif etkiye sahiptir. Demans
tablosu disinda apatinin hastanin yasam kalitesi {izerinde negatif bir etkisi olmas1 nedeni
ile de dolayli olarak bakim veren birey iizerinde bir yiik olusturmasi s6z konusudur. Bu
nedenle apatisi olan hastaya bakim veren bireyin bakim verici yiku fazla olabilmektedir
(Dauphinot ve ark., 2015; Lima-Silva ve ark., 2015; Shim ve ark., 2016; Cheng, 2017
Nobis, 2018).

2.4.1.7. Apatinin Tedavisi

Noropsikiyatrik semptomlar hem farmakolojik hem de farmakolojik olmayan
tedavi yontemleri ile tedavi edilebilir. Farmakolojik olmayan tedavinin 6nemi son
yillarda daha ¢ok vurgulanmaktadir. Hafiza terapisi, mizik terapisi ve fiziksel egzersiz
vb. yontemler noropsikiyatrik semptomlar i¢in kullanilan nonfarmakolojik yontemlerin
bazilaridir (de Oliveira, 2015; Kratz, 2017). Demansli hastalarda apati hem sik
gOrilmesine ragmen Yyeterince taninmadigi igin tedavisi ihmal edilebilmektedir.

Literatiirde demans hastalarinda apati tedavisi i¢in farmakoterapinin etkinligine dair
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sinirlt kanit vardir. Ozellikle asetilkolinesteraz inhibitérlerinin apati Gzerinde olumlu
etkisi oldugu bildirilmektedir. Memantin etkinligini gosteren kanitlar bulunmaktadir.
Antidepresan veya antikonviilsan kullanimini destekleyecek kanitlar kisithidir (Berman
ve ark, 2012). Galantamin ve Risperidonun apatiyi hafif azalttig: bildirilmistir (Sherman
ve ark., 2018). Donepezil ile tedavi hafif AH'li hastalarda apati semptomlarinda bir
iyilesme gostermistir (Drijgers ve ark., 2009 ). Bazi ¢alismalarda metilfenidatin AH’da
apati icin etkili oldugu, bilis ve islevsel performans i¢in yararl olabilecegi gosterilse de
bunlarin kanit diizeyi diistiktur (Theleritis ve ark., 2017; Ruthirakuhan ve ark., 2018).

Apatiyi yonetmek icin farmakolojik olmayan tedavi yontemlerinden de
yararlanilir. Demansh kisilerde ¢oklu duyusal uyarimim (Verkaik ve ark., 2005) ve

cevresel uyarimin apati icin etkili oldugu gosterilmistir (Jao ve ark., 2019).

Hemsirenin farmakolojik olmayan tedavileri kullanirken 6nemli gérevleri vardir.
Hasta apati agisindan degerlendirilmeli ve bireyi merkeze alarak uygun yaklasim ile
tedavisi planlanmalidir. Farmakolojik tedavide ise hemsire ilacin dozunu, ilacin verilis
yolunu, etkisini takip etmeli ve bu konuda hastaya bakim veren bireye de egitim
vermelidir. Hastanin demans tablosuna bagli kognitif sorunlarinin olmasia ek olarak
apatisinin olmasi tedavi uyumsuzlugunu arttirabilir. Demans hastasi bakim evinde ise ilag
tedavisinin yonetimi tamamen hemsire gézetiminde olmali, eger hasta kendi evinde ise

hastaya bakim veren bireye ilaglar1 konusunda hemsire egitim vermelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci
Bu c¢alismanin amaci demans hastalarinda apatiyi ve apatinin hastanin giinliik

yasam aktiviteleri, yasam kalitesi ve bakim verici yiikii ile iligkisini degerlendirmektir.

3.2. Arastirmamn Tipi

Arastirma tanimlayict, iligki arayici ¢calisma olarak gergeklestirildi.

3.3. Arastirma Sorulari

Asagida yer alan sorular aragtirma sorularini olusturdu:

1. Demans hastalarinda apati puan ortalamasi nedir?

2. Demans hastalariin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin apati diizeyi ile
iliskisi var midir?

3. Demans hastalarinda apati ile hastanin giinliik yasam aktiviteleri ve yasam kalitesi
arasinda bir iliski var midir?

4. Demans hastalarinda apati ile bakim verici yiikii arasinda bir iligki var midir?

3.4. Arastirmanin Degiskenleri

Bagimh Degiskenler

e Apati,
e Hastanin yasam kalitesi,
e Bakim verici yuki
Bagimsiz Degiskenler
e Yas, cinsiyet, egitim yili, medeni durum, demans tipi, tan1 siiresi,
e Demans dis1 kronik hastalik varlig1 veya kullandigi ilag sayisi
e Demans evresi, noropsikiyatrik semptomlar, mental durum, depresyon,

temel ve enstriimental giinliik yagam aktiviteleri

3.5. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma EKim 2019- Mart 2020 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakdiltesi Noroloji Anabilim Dali Davranis Norolojisi ve Hareket Bozukluklari Birimi
Demans Poliklinigi’nde gerceklestirildi.



3.6. Arastirmanin Planlanmasi ve Takvimi

4 N 4 N
Aragstirma Verilerinin
Literatur Tarama ve Tez Toplanmasi
Konusunun Belirlenmesi (Ekim 2019-Mart 2020
(Haziran 2019) IU ITF Néroloji AD
Demans Poliklinigi)
. I I J . I I J
4 N 4

Tez Olgek izinlerinin
Alinmasi

(Temmuz-Agustos 2019)

Kurum Izninin Alinmast
(Ekim -2019)

\ J \ J

( ) ( )

Tez Konu Onerisi ve
Proje Onerisinin
Hazirlanmas1

(Agustos-2019)

Etik Kurul Onayinin
Alinmast

(Eylil-2019)

Sekil 3-1. Tez Akis Siireci

3.7. Arastirmanin Evren ve Orneklemi

\

Arastirma Verilerinin
SPSS'e Girilmesi ve
Analizlerinin Yapilmasi

(Mart-2021)

7

\

\

Tez Raporunun Yazilmasi
ve Teslim Edilmesi

(Mart 2021-May1s 2021)

J

7

Tez Bitirme Sinavi
(9 Temmuz 2021)

Aragtirmaya dahil edilecek hasta sayisi, Istanbul Universitesi Istanbul Tip

Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Davranis Norolojisi ve Hareket Bozukluklar1 Birimi

Demans Poliklinigi’ne son 6 ayda gelen demans hasta sayis1 g6z 6niinde bulundurularak

hesaplandi. Asagidaki kriterlere uyan hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

Arastirmaya dahil edilme Kkriterleri;

e Arastirmaya katilmayi1 kabul eden,
e 18 yas ve lizerinde olan,
e Tirkge bilen,

e Enaz 6 aydir kesin demans tanisi alan hastalar ile

e Enaz 6 aydir hasta ile ilgilenen, 18 yas ve iistiinde olan, Turkgce bilen ve hasta

hakkinda giivenilir bilgi verebilecek informal bakim vericiler arastirmaya

dahil edildi.

30
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Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri;

e Cornell Demansta Depresyon Olgegi’nden 18 ve izeri puan alan,
e CDR puani 0,5 ve altinda olan hastalar,
e Kurumda bakim alan hastalar,

e Ucret karsiliginda bakim veren bakim vericiler arastirma disinda birakilda.

Arastirmada yeterli O0rnek hacminin belirlenmesinde GPOWER 3.1 paket
programi  kullanildi. Orneklem biiyiikliigii belirlenirken literatiirde daha ©nce
gergeklestirilmis arastirmalarin sonuglart ve konu ile ilgili incelenen bilimsel literatiir
sonucunda etki biyiikliigii (effect size) = 0.646 hesaplandi. Hesaplamalar sonucunda %80
glic ve %5 tip 1 hata ile 6rneklem biiytikliigii hesaplandi. Dahil edilme kriterlerine uyan
12 hasta ¢esitli nedenlerden dolay1 poliklinikte beklemek istemediklerinden arastirmaya

katilmadi. Bu hastalar disinda toplam 88 hasta ve bakim vericisi aragtirmaya dahil edildi.

3.8. Arastirmanin Yontemi

Aragtirmanin verileri arastirmaci tarafindan poliklinik ortaminda bulunan bir
odada hasta ve bakim verici ile yiiz ylze yapilan goriismeler ve dosya bilgilerinden elde
edildi. Arastirmaci tarafindan hastada apati, depresyon, yasam Xkalitesi, fonksiyonel
durum ve noropsikiyatrik semptomlar; hasta yakininda bakim verici yiikii degerlendirildi.

Demans evresi ve mental test verileri hasta dosyasindan alindi.

3.8.1. Veri Toplama Araclari

Verilerin toplanmasinda Hasta ve Bakim Verici Tanilama Formu (Form-1),
Standardize Mini Mental Test (MMSE) (Form-2), Klinik Demans Derecelendirme Olgegi
(CDR) (Form-3), Noropsikiyatrik Envanter (NPI) (Form-4), Apati Degerlendirme Olgegi
Klinisyen (AES-C) ve Bilgilendirici Hasta Yakint Formu (AES-1) (Form-5), Cornell
Demansta Depresyon Olgegi (CSDD) (Form-6), Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi
(Katz GYA) (Form-7), Lawton Enstriimental Gunliik Yasam Aktiviteleri Olcegi (Lawton
EGYA) (Form-8), Alzheimer Hastaliginda Yasam Kalitesi Olgegi (QOL-AD) (Form-9)

ve Bakimverenlerin YUk{ Envanteri (CBI) (Form-10) kullanildi.

3.8.1.1. Hasta ve Bakim Verici Tamlama Formu (Form-1)
Aragtirmaci tarafindan literatiir dogrultusunda Hasta ve Bakim Verici Tanilama

Formu olusturuldu. Bu formda hasta ve bakim vericinin sosyodemografik 0zelliklerine
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iliskin yas, cinsiyet, meslek, medeni durum, gelir durumu v.b Sorular yer almaktadir.
Hasta tanilama formunda hastaliga ve apatiye iliskin sorularin oldugu bir boliim de yer

almaktadir (Form-1).

3.8.1.2. Standardize Mini Mental Test (MMSE) (Form-2)

Folstein ve ark. tarafindan kognitif performansi degerlendirmek igin gelistirilen
bu testin Tiirk¢e gecerligi Giingen ve ark. tarafindan yapilmistir (Folstein ve ark. 1975;
Gungen ve ark. 2002). Yeniden diizenlenmis versiyonunun gegerlik ¢aligmasi 2009
yilinda Keskinoglu ve ark. tarafindan yapilmistir. Egitimli ve egitimsizler i¢in ayri
formlar olusturulmustur. Test 30 puan lizerinden degerlendirilir. Test puanlanmasi zaman
ve mekan oryantasyonundan 10 puan, bellek alanindan 6 puan, dikkat alanindan 5 puan,
dil alanindan 8 puan ve gorsel ve mekansal islevler igin en fazla 1 puan verilmektedir.
Egitimliler i¢in 22 puan ve alti, egitimsizler i¢in ise 18 puan ve alt1 biligsel bozuklugu

gostermektedir (Keskinoglu ve ark. 2009) (Form-2).

3.8.1.3. Klinik Demans Derecelendirme Ol¢egi (CDR) (Form-3)

Hughes ve ark. tarafindan (1982) gelistirilmistir. Demans hastalarinda bellek,
oryantasyon, yargilama ve sorun ¢cozme, ev dis1 toplumsal faaliyetler, ev/hobiler ve kisisel
bakim alaninda yaganan kognitif yikimi derecelendirmek amaciyla kullanilir. Bu 6lgek
hasta ve hasta yakini ile goriisiilerek klinisyenler tarafindan doldurulur. CDR puani O ise
hastanin kognitif yikimi1 yok, CDR puani 0,5 erken hafif bozulma, CDR puani 1 hafif
kognitif bozulma, CDR puan1 2 orta derece bozulma ve CDR puani 3 ise ileri derecede
kognitif bozulma s6z konusudur. Evre 0 normal yaslilik, evre 0,5 kuskulu demans, evre
1 hafif siddette demans, evre 2 orta siddette demans, evre 3 agir evre demans anlamina
gelmektedir. Evre 0,5 klinik tam1 olarak c¢ogunlukla hafif kognitif bozukluk (MCI)
olabilecegi nedeniyle bu arastirmada CDR puani 0,5 ve altinda olan hastalar ¢caligmaya

dahil edilmedi (Hughes ve ark., 1982) (Form-3).

3.8.1.4. Noropsikatrik Envanter (NPI) (Form-4)

Cummings ve ark. tarafindan (1994) gelistirilmis, Ak¢a Kalem ve ark. tarafindan
(2005) Tiirk¢e’ye adapte edilmistir. Olgek demans hastalarinda néropsikiyatrik
semptomlar1 degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Bu semptomlar; hezeyanlar,
hallsinasyon, ajitasyon, agresyon, disfori, anksiyete, ofori, apati, disinhibisyon,

irritabilite, anormal motor davranislar, uyku bozukluklari, istah/yeme bozukluklaridir. Tk
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adimda hastada noropsikiyatrik sorunlarin varligi degerlendirir. Olgek néropsikiyatrik
sorunlarin 6zelligi, sikligi, siddeti ve bakim verende yarattigi sikint1 olmak tzere toplam
ti¢c boliimden olusmaktadir. Noropsikiyatrik semptomlarin sikligr “1: Nadiren, 2: Bazen,
3: Sik, 4: Cok sik” seklinde, siddeti ise “1: Hafif, 2: Orta, 3: Agir” seklinde puanlanir. En
son noropsikiyatrik sorun ile ilgili siklik ve siddet icin verilen sayisal degerlerin
carpilmasi ile o alanin skoru olusturulur. Olgek puani 0 ile 144 arasinda degismektedir.
Puan artig1 néropsikiyatrik semptomlarin agirlastigini gostermektedir (Cummings ve ark.,
1994; Akca Kalem ve ark. 2005) (Form-4).

3.8.1.5. Apati Degerlendirme Olgegi (AES) (Form-5)

Apati Degerlendirme Olcegi (AES) apatiyi depresyondan ayirt etmek ve apatisi
olan hastalar1 belirlemek amaciyla Marin ve ark. (1991) tarafindan gelistirilmis, Gulseren
ve ark. (2001) tarafindan Tiirk¢e gecerlik ve giivenirlik ¢alismas: gerceklestirilmistir.
Apati Degerlendirme Olgegi, hastanin giinliik yasamindaki hobileri ve ugraslarina,
bunlardan zevk almasina odaklanmakta ve bu alanlardaki yitimi degerlendirmenin yani
sira apatiyi davranigsal, kognitif ve emosyonel bilesenler a¢isindan degerlendirmektedir.
Olgekte puanlama hastanin son 4 haftasi dikkate alinarak yapilmaktadir. Olgegin
klinisyen (AES-C), bilgilendirici-hasta yakini (AES-I) ve 6z bildirime dayali hasta formu
(AES-S) olmak iizere ii¢ formu mevcuttur. Bu arastirmada ise AES’in klinisyen (AES-C)
ve bilgilendirici-hasta yakini (AES-I) formu kullanildi. Formun ii¢ versiyonun maddeleri
aymdir. Olgek 18 maddeden olusan likert tiplidir. Olgegin her bir maddesine 1-4 arasinda
puan verilmektedir, puanlama “1: Hig karakteristik degil, 2: Cok az karakteristik, 3: Biraz
karakteristik 4: Cok karakteristik” seklindedir. Olgegin 1., 3., 4., 5., 8., 11., 13. ve 16.
maddeleri apatinin kognitif yond, 2., 6., 9., 10. ve 12. maddeleri davranigsal yonii, 7. ve
14. maddeleri emosyonel yonii ile iliskiliyken 15., 17. ve 18. maddeleri “diger
(motivasyon, insiyatif v.b)” adr altinda siniflandirilmustir. Olgegin 6., 10. ve 11. maddeler
disindakilere verilen cevaplara ters puan verilerek hesaplama yapilir. Puanlamaya 6rnek
olarak birinci maddede “hasta cevresi ile hi¢ ilgili degil ise” ve yanit olarak "l:Hig
karakteristik degil" secenegi isaretlenmis ise bu sorunun puan degeri 4 olarak kabul
edilmistir. Tiim maddelerden alinan puanlar toplanarak 6lgek puani elde edilir. Olgegin
toplam puan1 18-72 arasindadir. Yiiksek puan daha fazla apatiyi gosterir. Olgegin Tiirkge

formunun ¢alismasinda herhangi bir kesme puani hesaplanmamustir. Olgegin Tiirkce
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formunun givenilirlik analizlerinde Cronbach alfa katsayist AES-I i¢in 0.92, AES-C
formu igin ise 0.94 bulunmustur (Marin ve ark. 1991; Giilseren ve ark. 2001) (Form-5).

3.8.1.6. Cornell Demansta Depresyon Olgegi (CSDD) (Form-6)

Demans hastalarina 06zel olarak depresyonu degerlendirmek amaciyla
Alexopoulos ve ark. (1988) tarafindan gelistirilmistir. Olcegin Tiirkce gecerligi Taycan
ve Eker (2009) tarafindan yapilmistir. Bellek sorunlart nedeniyle depresif belirtilerini
dogru bir sekilde bildiremeyen demansh yaslilar igin iyi bir degerlendirme araci oldugu
diisiiniilmektedir (Amuk ve ark. 2003; Taycan ve Eker, 2009). Olcek 19 maddeden
olusmaktadir ve bes alt grubu bulunmaktadir. Olgek duygudurumla iliskili bulgular (1.,
2., 3. ve 4. maddeler), davranigsal degisiklikler (5., 6., 7. ve 8. madde), fiziksel bulgular
(9., 10. ve 11. madde), dongusel fonksiyonlar (12., 13., 14. ve 15. madde) ve diisiinsel
degiskenleri (16., 17., 18. ve 19. madde) degerlendirir. Her bir madde “0: Yok, 1: Hafif
ya da aralikli, 2: Siddetli” seklinde puanlanmaktadir. Olgek puani tim maddelerden
alinan puanlar toplanarak elde edilir. Olgekten almabilecek puan 0 ile 38 araligindadur.
Puan artig1 depresif durumu gosterir. Testten alinan 10 ve tizeri puanlar muhtemel major
depresyonu diisiindiiriir iken 18 ve istiindeki puanlar kesin major depresyona karsilik
gelir. Bu ¢alismada 18 ve Ustii puan alan hastalar arastirmaya dahil edilmemistir. Olgegin
Turkce gecerlik ve giivenirlik ¢alismasinda Cronbach alfa degeri 0.88 bulunmustur
(Glrvit ve Baran, 2007; Taycan ve Eker, 2009) (Form-6).

3.8.1.7. Katz’in Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi (Katz GYA) (Form-7)

Hastanin hergiin yapmasi beklenen 6z bakim davraniglarindaki bagimlilik-
bagimsizlilik durumunu degerlendirmek i¢in Katz ve ark. tarafindan (1963) gelistirilen
bir olgektir. Tiirkce gegerlik ve giivenirlik ¢alismast Arik ve ark. (2015) tarafindan
yapilmistir. Olgek yasamin siirdiiriilmesi igin gerekli olan beslenme, giyinme, banyo
yapma, mobilite, kontinans ve tuvalete gitme gibi 6z bakim aktivitelerindeki bagimlilik
derecesini degerlendirir. Hasta aktiviteleri bagimsiz yapiyorsa 3 puan, yardim alarak
yapiyorsa 2 puan ve hi¢ yapamiyorsa 1 puan verilir. Olgek puan1 tiim maddelerden alinan
puanlar toplanarak elde edilir, puan aralig1 6 ile 18 arasindadir. Olgegin puan araligmin 0
ile 6 puan araliginda olmasi “bagimli”, 7 ile 12 puan araliginda olmasi “yar1 bagimli” ve
13 ile 18 puan puan araliginda olmasi “bagimsiz” olarak degerlendirilmektedir (Katz ve
ark. 1963; Arik, 2015) (Form-7).
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3.8.1.8. Lawton ve Brody’nin Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri (Lawton
EGYA) (Form-8)

Lawton ve Brody (1969) tarafindan gelistirilmistir. Envanter sekiz sorudan
olusmaktadir. Hastanin telefon kullanma, yemek hazirlama, aligveris yapma, gunlik ev
islerini yapma, camasir yikama, ulasim aracina binme, ilaglarini kullanma ve para idaresi
ile ilgili sorular1 ig¢erir. Hasta aktivitelerini bagimsiz olarak yapiyor ise 3 puan, yardim
alarak yapryor ise 2 puan, hi¢ yapamiyor ise 1 puan verilir. Olgek puani her maddeden
alinan puanlar toplanarak elde edilir. Olgek puan aralig1 0 ile 8 puan arasinda ise hasta
“bagimli”, 9 ile 16 puan arasinda ise “yar1 bagimli” ve 17 ile 24 puan arasinda ise

“bagimsiz” olarak degerlendirilmektedir (Lawton ve Brody, 1969) (Form-8).

3.8.1.9. Alzheimer Hastah@inda Yasam Kalitesi Olcegi (QOL-AD) (Form-9)

Olgek Alzheimer Hastalarinin yasam kalitesini 6lgmek amaciyla Longsdon ve
ark. (1999) tarafindan gelistirilmistir. Tiirkge gegerlik ve giivenirlik ¢alismasi Akpinar ve
Kicukgucli tarafindan (2012) yapilmistir. Yap1 gegerliligini maksimuma ¢ikarmak igin
Ol¢ek hem hasta hem de bakim verenler tarafindan birbirlerinden bagimsiz sekilde
doldurulmaktadir. Olgekte hastalarin arkadas ve aile iliskileri, maddi durumlari, saglik
durumlari, i¢inde bulunduklari duygusal durum gibi yasam Xkalitesini tanimlamaya
yardimc1 sorular yer almaktadir. Likert tipi bir 6l¢ek olup 13 maddeden olusmaktadir.
C“)Igek 1: Kot, 2: Orta, 3: lyi ve 4: Miikemmel olarak puanlanmaktadir. Puanlama, tiim
maddelerden elde edilen puanlarin basit toplami esasina dayanmaktadir. Hastalardan ve
bakim verenlerinden elde edilen puanlar ayri ayri hesaplanabildigi gibi istenildigi
takdirde tek bir skor ile de degerlendirme yapilabilmektedir. Toplam puan araligt 13-
52'dir. Puan artis1 yagam kalitesinin iyi oldugunu gosterir (Logsdon ve ark. 1999; Akpinar
ve Kugukgugli, 2012) (Form-9).

3.8.1.10. Bakimverenlerin Yuku Envanteri (CBI) (Form-10)

Novak ve Guest (1989) tarafindan bakim vermenin, bakim veren hasta
yakinlariin iizerine etkisini 6l¢gmek amaciyla gelistirilmis bir Olgektir. Kognitif
bozuklugu olan hastalarin yakinlarina spesifik gelistirilmis olmasi demans hastalarinin
bakim verenleri igin kullaniminda dstiinliikk olusturmaktadir. Tirkce gegerlik ve
glivenirlik calismasi Kiigiikgiiclii ve ark. (2009) tarafindan yapilmistir. 24 maddelik likert
tipli bir 6lgektir. Olgegin bes alt boyutu vardir. 1 ile 5 aras1 maddeleri “zaman-bagimlilik

yuku”, 6 ile 10 arast maddeler “gelisimsel yiik”, 11 ile 14 aras1i maddeler “fiziksel yik”,
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15 ile 19 aras1i maddeler “sosyal yuk”, 20 ile 24 aras1 maddeler ise “duygusal yuk” ile
iligkilidir. Puanlama “Hi¢ tanimlamiyor: 0 puan, Az tanimliyor: 1 puan, Orta derecede
tanimliyor: 2 puan, Olduk¢a tanimliyor: 3 puan, Cok tanimliyor: 4 puan” seklindedir. Her
bir maddeye verilen yanitin puani (0-4) 1,25 ile garpilarak puan hesaplamasi
yapilmaktadir. Toplam puan 0 ile 100 arasinda degismektedir. Yiiksek puan yiksek
derecedeki yuku gostermektedir. Turkge versiyonunda Cronbach alfa degeri 0,94 olarak
bulunmustur (Novak ve Guest, 1989; Kicukgucll, Eser ve Yener, 2009) (Form-10).

3.9. Arastirmanin Etik Boyutu

Veri toplamaya baslamadan once ¢aligmanin yapilacagi kurumdan etik kurul
onay1 (Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu,
019/1128 dosya numarali 12/09/2019 tarihli 1148 sayili yazi) (Form-11) ve kurum izni
(22/10/2019 tarihli 217153 sayili yazi) (Form-12) alindi. Gerekli izinler alindiktan sonra
Istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Davranis Nérolojisi
ve Hareket Bozukluklart Demans Poliklinigi’nde takip edilen ve arastirmaya katilmaya
davet edilen hastalar ve bakim vericileri Helsinki Bildirgesi dogrultusunda arastirmanin
amac1 ve beklentileri hakkinda bilgilendirildi. Arastirmaya katilmaya istekli olduklarina
dair s6zlii ve yazili onam alindiktan sonra kisiler ¢alismaya dahil edildi (Form-13).

Calismada kullanilan 6l¢ekler igin yazarlardan izin alind1 (Form -14).

3.10. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin degerlendirilmesinde;

o Aritmetik ortalama, standart sapma, frekans ve yiizdelik degerleri

e Verilerin normal dagilima uygunlugunu degerlendirmede Kolmogorov-Smirnov
Testi kullanildi.

e Bagimsiz iki grup ortalamasinin karsilastirilmasinda t-testi veya Mann-Whitney
U testi; bagimsiz ikiden fazla grup ortalamasinin karsilastirilmasinda ANOVA
testi veya Kruskal-Wallis H testi kullanildi.

e Iki 6lgek puam arasindaki iliskinin analizinde Spearman korelasyon analizi
kullanildi.

e Yasam kalitesi ve bakim verici yiikiiniin ongérdiiriiciilerinin belirlenmesinde
lineer regresyon analizi kullanildi.

Tum analizler SPSS 21.0 (IBM) paket programi kullanilarak yapildi.
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3.11. Arastirmanin Kisithhiklar:

Arastirmanin tek merkezde yiiriitiilmesi,

Bazi hastalarin ¢aligmaya katilmak istememesi (hasta ve bakim vericilerin
poliklinik yogunlugundan dolay1 beklemek istememesi, hastanin davranis ve
diger sikayetleri ile ilgili problemi olup kendisinin katilmak istememesi,
arastirmada kullanilan testleri uygulamak i¢in arastirmacinin iletisim
kuramadigi hastalar) ¢alismanin sinirliliklaridir. Sonuglar yorumlanirken bu

durum dikkate alinmalidir.
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4. BULGULAR

Demans hastalarinda apatinin hastanin giinliik yasam aktiviteleri, yasam kalitesi
ve bakim verici yiiki ile iliskisini belirlemek amaciyla gerceklestirilen bu aragtirmada

bulgular su basliklar altinda ele alindt:

Hastalarin sosyodemografik ozellikleri

Hastalarin klinik 6zellikleri

Hastalarin apatiye iliskin dzellikleri ve Apati Degerlendirme Olgegi puanlart
Hastalarin fonksiyonel durum, depresyon ve yasam kalitesi 6l¢ek puanlari
Bakim vericilerin sosyodemografik 6zellikleri

Bakim Verenlerin YUkl Envanteri ortalama puanlari

N o a ~ w npoE

Hastalarin Apati Degerlendirme Olgegi puanlarmin sosyodemografik, klinik

ozellikler ve diger 6lgek puanlari ile karsilastirilmasi

4.1. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

Hastalarin  sosyodemografik o&zellikleri incelendiginde yas ortalamalarinin
73,11+11,68 (46-99), yaklasik yarisinin (%53,4, n=47) kadin, ¢ogunlugunun (%68,2,
n=60) ilkokul veya daha diisiik egitimli, ¢ogunlugunun emekli veya ev hanimi oldugu
(%93,2, n=82) ve %56,8’inin gelir durumunu iyi olarak algiladig: saptandi. Hastalarin
cogunlugu (%79,5, n=70) evli ve ¢ocuklu (%97,7, n=86) idi (Tablo 4-1).



Tablo 4-1. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

Ozellikler n %
Yas (Ort£Ss, min-max) 73,11+11,68 (46-99)
Cinsiyet

Erkek 41 46,6

Kadin 47 53,4
Egitim durumu

Okur-yazar degil 8 9,1

Okur-yazar 16 18,2

Ikokul 36 40,9

Ortaokul 6 6,8

Lise 16 18,2

Universite 6 6,8
Calisma durumu

Calisiyor 1 11

Calismryor 5 57

Emekli 46 52,3

Ev Hanim 36 40,9
Gelir duzeyi

Iyi 50 56,8

Orta 33 37,5

Kotu 5 5,7
Medeni durum

Evli 70 79,5

Dul 18 20,5
Aile tipi

Cekirdek aile 82 93,3

Genis aile 5 57

Yalniz yastyor 1 1,1
Cocuk varligt

Var 86 97,7

Yok 2 2,3
Cocuk sayisi (Ort+Ss, min-max) 2,712 (1-7)
Birlikte yasadig1 kisiler

Es 40 45,5

Es ve cocuk 24 27,3

Cocuk 21 23,9

Diger 3 3,4
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4.2. Hastalarm Klinik Ozellikleri

Hastalarin ortalama tani siiresinin 3,9+3,1 yi1l ve demans tipinin ¢ogunlukla
(%64,8, n=57) Alzheimer tipi demans oldugu ve CDR evrelemesine gore hastalarin
yaklasik yarisinin (%53,4, n=47) evre 1 demansi oldugu saptandi. MMSE ortalama puani
16,446,6, NPl Semptom ortalama puant 16,6=13,7 ve noropsikiyatrik semptomlarin
bakim verici bireyde yarattigi sikint1 (NPI-Sikint1) puani 9,9+6,5 saptandi (Tablo 4-2).

Tablo 4-2. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Ozellikler n %
Demans tipi
Alzheimer 57 64,8
Vaskuler 7 8,0
Lewy 10 11,4
Frontotemporal 13 14,8
Diger: 1 1,1
Tan siiresi (Ort£Ss, min-max) (yil) 3,9+¢3,1 (1-19)
Demans dis1 ek kronik hastalik
Var 66 75,0
Yok 22 25,0
Kullandig ilag sayist (Ort£Ss, min-max) 5,437 (1-24)
CDR
Evre 1 47 53,4
Evre 2 30 34,1
Evre 3 11 12,5
MMSE (Ort£Ss, min-max) 16,4+6,6 (2-28)
Normal (>24) 15 17,0
Hafif sorun (18-23) 25 28,4
Orta derecede bozukluk (10-17) 34 38,6
Agir derecede bozukluk (<10) 14 15,9
NPI-Semptom 16,6+13,7 (1-82)
NPI-Sikinti 9,946,5 (1-36)

(CDR: Demans Klinik Derecelendirme Olgegi, MMSE: Mini Mental Durum Test, NPI-Semptom: Néropsikiyatrik
Envanter Semptom Puani, NPI- Sikinti: N6ropsikiyatrik Envanter Sikinti1 Puani)

4.3. Hastalarin Apatiye iliskin Ozellikleri ve Apati Degerlendirme Olcek Puanlar

Hastalarin apatiye iliskin 6zellikleri incelendiginde, %35,2’sinin giiniin sabah
saatlerinde ilgisiz/isteksiz/pasif oldugu, %19,3’inin giin i¢inde hareketsiz oldugu ve
%48,9 nun hasta yakin1 tarafindan aktiviteleri baglattigi saptandi. Hastalarin %53,4’{iniin
giin iginde en ¢ok vakit gecirdigi kisi esi idi. Hastalarin %48,9’unun arkadaslar ile hig
goriismedigi ve %28,4 linilin internet veya televizyon izleyerek zaman gegirdigi saptandi
(Tablo 4-3).
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Tablo 4-3. Hastalarin Apatiye iliskin Ozellikleri

Apatiye Iliskin Ozellikler n %
Guniin hangi saatleri ilgisiz/ isteksiz/ pasif?
Sabah saatleri 31 35,2
Oglen saatleri 24 27,3
Aksam saatleri 8 9,1
lgisiz degil 25 28,4
Aktivite durumu
Gun iginde hareketsiz 17 19,3
Gun iginde arada hareketli 48 54,5
Gun iginde hareketli 23 26,1
Aktiviteyi baglatan kisi
Kendisi 45 51,1
Hasta yakini 43 48,9
Kag kisi ile yasiyor?
Bir kisi ile 30 34,1
Iki kisi ile 33 37,5
Ikiden fazla kisi ile 25 28,4
Giin iginde vakit gecirdigi kisiler
Kendi bagina 9 10,2
Esi 47 53,4
Cocugu 19 21,6
Esi ve ¢ocuklari 3 3,4
Torun 2 2,3
Bakic1 ve diger 8 91
Arkadaslariyla goriisiiyor mu?
Evet 46 52,3
Hayir 43 48,9
Goriigme sikligt
Neredeyse her giin 9 10,2
Haftada bir 26 29,5
Birkag haftada bir 4 4,5
Ayda bir 7 8,0
Daha seyrek 42 477
En fazla zaman harcanan mesguliyet
Hobiler 25 28,4
Bilgisayar/ internet/ TV 25 28,4
Ibadet 24 27,3
Aile bireyleriyle sohbet 14 15,9

Apati Degerlendirme Olgek puanlart incelendiginde, AES-C ortalama puani
52,9+10,2 ve AES-I puani 52,8+11,0 saptandi. AES-C formuna gore hastalarin yaridan
fazlasinin 6lgegin tiim maddelerine “hi¢” veya “cok az” seklinde cevap verdigi saptandi
(Tablo 4-4). Apati ortalama ve medyan puani olan 52 puan esas alinarak hastalar

kategorize edildiginde, 45 hastanin (%51.1) ortalamanin iistiinde puan aldig1 saptandi.
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4.4. Hastalari Fonksiyonel Durum, Depresyon ve Yasam Kalitesi Olcek Puanlari

Hastalarin fonksiyonel durumlari incelendiginde; enstriimental GYA islevlerinde
cogunun (%72,7) bagimli veya yart bagimli oldugu, temel GYA islevlerinde ise
%26,1"inin bagimli veya yart bagimli oldugu saptandi. Hastalarin CSDD puan ortalamasi
8,8%4,5 bulundu. QOL-AD puan ortalamasi, hasta degerlendirme formu icin 28,8+6,1 ve
hasta yakini degerlendirme formu igin 27,6+6,4 olarak saptandi (Tablo 4-5).

Tablo 4-5. Hastalarin Fonksiyonel Durum, Depresyon ve Yasam Kalitesi Olcek
Puanlar:

Olcek Puanlar Ort+Ss Min-max
Katz GYA 14,4+3,2 (6-18)
Bagimli (1-6 p) (n, %) 1 1,1
Yart Bagimli (7-12 p) (n, %) 22 25,0
Bagimsiz (13-18 p) (n, %) 65 73,9
Lawton EGYA 13,2445 (8-24)
Bagimli (1-8 p) (n, %) 18 20,5
Yart Bagimli (9-16 p) (n, %) 46 52,3
Bagimsiz (17-24 p) (n, %) 24 27,3
CSDD 8,8+4,5 (1-17)
QOL-AD Hasta degerlendirmesi 28,8+6,1 (13-42)
QOL-AD Hasta yakini degerlendirilmesi 27,616,4 (14-40)

(Katz GYA: Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olgegi, Lawton EGY A: Lawton Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri
Olgegi, CSDD: Cornell Demansta Depresyon Olgegi, QOL-AD: Alzheimer Hastaliginda Yasam Kalitesi Olcegi )

4.5. Bakim Vericilerin Sosyodemografik Ozellikleri

Calismaya katilan bakim vericilerin yas ortalamasi 55,00 £13,51 idi. Bu bireylerin
cogunlukla hastanin ¢ocugu (%47,7, n=42) veya esi (%44,3, n=39) oldugu, %71,6’sinin
kadin oldugu ve %37,5’inin ilkokul veya daha diisiik egitimli oldugu saptandi. Bakim
vericilerin %56,8’inin kronik saglik sorunu oldugu ve %77,3’linlin hasta ile ayn1 evde

yasadig1 saptandi (Tablo 4-6).



Tablo 4-6. Bakim Vericilerin Sosyodemografik Ozellikleri

Ozellikler n %
Yas (Ort£Ss, min-max) 55,00£13,5 (22-87)
Yakinlik derecesi

Es 39 44,3

Cocuk 42 47,7

Anne-Baba 1 11

Kardes 3 3,4

Gelin-Damat 3 3,4
Cinsiyet

Kadin 63 71,6

Erkek 25 28,4
Egitim durumu

Okur yazar degil 2 2,3

Okur yazar 3 3,4

Ilkokul 28 31,8

Ortaokul 13 14,8

Lise 20 22,7

Universite 22 25,0
Calisma durumu

Calisiyor 17 19,3

Calismiyor 13 14,8

Emekli 31 35,2

Ev Hanimi 27 30,7
Gelir duzeyi

Iyi 54 61,4

Orta 27 30,7

Kot 7 8,0
Medeni durum

Evli 70 79,5

Bekar 16 18,2

Dul 2 2,3
Cocuk varlig

Var 70 79,5

Yok 18 20,5
Saglik sorunu

Yok 50 56,8

Var 38 43,2
Bakim verici ile ayn1 evde yasiyor

Evet 68 77,3

Hayir 20 22,7




4.6. Bakimverenlerin Yiikii Envanteri Ortalama Puanlari

Demans hastalarinin bakim vericilerinin yiiki incelendiginde, CBI ortalama puani
32,6+25,9 saptandi. CBI alt boyutlarinin ortalama puanlari incelendiginde ise en fazla
yukin Zaman Bagimlilik alt boyutundan (10,7+5,8), en az yukin Sosyal YUk (4,0+5,1)

ve Duygusal Yiik (4,8+6,0) alt boyutlarindan alindig1 saptandi (Tablo 4-7).

Tablo 4-7. Hasta Yakinlarinin Bakimverenlerin YUkU Envanteri Puanlar:

Ort+Ss Min-max
CBI: Zaman bagimlilik alt boyutu 10,745,8 (0-20)
CBI: Gelisimsel yiik alt boyutu 7,7£6,2 (0-20)
CBI: Fiziksel yik alt boyutu 5,3+5,9 (0-20)
CBI: Sosyal yuk alt boyutu 4,0£5,1 (0-20)
CBI: Duygusal yiik alt boyutu 4,816,0 (0-20)
CBI: Toplam 32,6+25,9 (1-99)

(CBI: Bakimverenlerin Yk Envanteri)

4.7. Hastalari Apati Degerlendirme Olcegi Puanlarinin Sosyodemografik, Klinik

Ozellikler ve Diger Olcek Puanlan ile Karsilagtiriimasi

Hastalarin Apati Degerlendirme Olgegi (Klinisyen formu, AES-C) puanlari
sosyodemografik, klinik 6zellikler ve diger 6lgek puanlari ile karsilastirildi (Tablo 4-8).

Tablo 4-8. Hastalarin Apati Puanlarmmin Sosyodemografik Ozelliklere Gore

Degerlendirilmesi
Ozellikler Ort+Ss t/F p
Yas (1, p) -0,192 0,074
Cinsiyet
Erkek 53,48+9,97 0,437 0,663
Kadin 52,53+10,44
Egitim durumu
<Ilkokul 53,50+9,18 0,703 0,484
Ortaokul, lise ve Universite 51,85+12,16
Calisma durumu
Calisiyor veya Emekli 52,14+10,57 -0,816 0,417
Calismamis veya Ev Hanimi 53,92+9,75
Gelir diizeyi
Iyi 53,10+10,07 0,129 0,898
Orta ve kotu 52,81+10,44
Medeni durum
Evli 52,78+10,41 -0,346 0,730
Dul 53,72+9,44
Cocuk sayisi (r, p) 0,043 0,693
Aile tipi
Cekirdek aile 52,62+10,32 -0,764 0,447
Genis aile 56,20+6,14
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AES-C puanlan sosyodemografik ozelliklere gore degerlendirildiginde, hicbir
parametreye gore apati puanlari arasinda fark bulunmadi. Ancak yas ile apati puani
arasindaki zayif negatif korelasyonun (r=-0,192) istatistiksel anlamliliga yaklastigi
saptand1 (p=0,074). Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli1 bulunmamakla birlikte,
genis aile ile yasayan hastalarin (56,20 £6,14) cekirdek aile (52,62+10,32) ile yasayanlara
kiyasla apati puanlarinin daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,447) (Tablo 4-8).

Hastalarin AES-C puanlan klinik 6zelliklere gore incelendiginde, AES-C puani
tani siiresi ile iliskili bulunmadi (p=0,143). Alzheimer grubunda AES-C puan ortalamasi
(51,54+9,54) Alzheimer dis1 demans grubuna kiyasla (55,61+10,92) daha diisiik bulundu
(t=-1,814, p=0,073). Ek kronik hastaligi olmayanlarda (58,04+8,02) AES-C puani
olanlara (51,28+10,31) kiyasla yiiksek bulundu (p=0,006). Yapilan analizler (bagimsiz
gruplarda t testi) ile komorbiditesi olmayanlarda NPl semptom (14,77+11,38 vs
22,18+18,54, t=-2,232, p=0,028) ve NPI sikint1 puani (9,31+5,80 vs 12,00+£8,07, t=-
1,693, p=0,094) daha yiiksek saptandi. Hastalarin CDR evrelerine gére AES-C puanlari
degerlendirildiginde ti¢ evre arasinda fark bulundu (F=21,608, p<0,001); Evre 1'in Evre
2 (p<0,001) ve 3’e (p<0,001) gore, Evre 2'nin Evre 1 (p<0,001) ve 3’¢ (p=0,984) gore,
Evre 3'iin ise Evre 1 (p<0,001) ve 2’ye (p=0,984) gore fark gosterdigi saptandi. Ayrica
AES-C puanlarinin MMSE (r=-0,495, p<0,001), NPI-semptom (r=0,475, p<0,001) ve
NPI-sikint1 puani (r=0,447, p<0,001) ile korelasyon gosterdigi saptandi (Tablo 4-9).

Tablo 4-9. Hastalarin Apati Puanlarimin Klinik Ozelliklere Gore Degerlendirilmesi

Ozellikler Ort+Ss t/F p
Tam siiresi (r, p) 0,157 0,143
Demans tipi
Alzheimer 51,54+9,54 -1,814 0,073
Alzheimer dis1 55,61+10,92
Demans dis1 ek kronik hastalik
Var 51,28+10,31 -2,800 0,006
Yok 58,04+8,02
Kullandig ilag sayisi (r, p) -0,080 0,415
CDR
Evre 1 47,48+8,40 21,608 <0,001
Evre 2 59,13+8,11
Evre 3 59,63+9,06
MMSE (r, p) -0,495 <0,001
NPI-semptom (r, p) 0,475 <0,001
NPI-sikinti (r, p) 0,447 <0,001

(*n=1 oldugundan standart sapma hesaplanamamistir. CDR: Klinik Demans Derecelendirme Olgegi, MMSE: Mini
Mental Durum Degerlendirmesi, NPI: Noropsikiyatrik Envanter)
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Hastalarin AES-C puanlar1 bakim vericilerin sosyodemografik 6zelliklerine gore
degerlendirildiginde, hi¢bir parametreye gore apati puanlari arasinda fark bulunmadi.
Ancak hasta ile ayn1 evde yasama durumuna gore apati puanlar1 arasinda anlamliliga
yaklasan bir fark saptandi (p=0,066), bakim vericiyle ayn1 evde yasayan hastalarin apati
puan1 yiiksek bulundu. Yapilan ilave analizler (bagimsiz gruplarda t testi) bu grupta NPI
semptom (17,57+£14,47 vs 13,40+10,87, t=1,193, p=0,236) ve sikinti puaninin
(10,70£6,76 vs 7,55+4,93, t=1,937, p=0,056) daha yiiksek oldugunu gosterdi (Tablo 4-
10).

Tablo 4-10. Hastalarin Apati Puanlarinin Bakim Vericilerin Sosyodemografik
Ozelliklerine Gore Degerlendirilmesi

Ozellikler Ort+Ss t/F p
Yas (1, p) -0,072 0,506
Yakinlik derecesi
Es 53,92+10,45 1,099 0,338
Cocuk 51,47+10,23
Diger (anne, baba, kardes, gelin, damat) 56,71+7,52
Cinsiyet
Kadin 53,85+9,36 -1,292 0,200
Erkek 50,76+11,91
Egitim durumu
<lIlkokul 54,90+9,83 1,386 0,169
Ortaokul, lise ve lniversite 51,81+10,29
Gelir dizeyi
Iyi 52,35+£10,53 -0,724 0,471
Orta ve Koti 53,97+9,66
Medeni durum
Evli 53,50£10,19 0,949 0,345
Bekar veya dul 50,94+10,14
Saglik sorunu
Yok 51,98+10,68 -1,055 0,295
Var 54,28+9,46
Bakim verici ile ayn1 evde yasiyor
Evet 54,05£10,10 -1,863 0,066
Hayir 49,30+9,80
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Hastalarin AES-C puanlar1 hastalarin  apatiye iliskin &zelliklerine gore
degerlendirildiginde; birlikte yasadig kisi say1s1 (p=0,195) ve giin i¢inde vakit gecirdigi
kisinin hasta ile yakinlik derecesine (p=0,158) gore apati puanlarinin istatistiksel agidan
anlaml fark gostermedigi saptandi. Aktivite durumu, aktiviteyi baslatan kisi, arkadaslar
ile goriisme ve mesguliyetlere gore apati puanlari degerlendirildiginde ise gruplar

arasinda fark saptandi (p<0,05) (Tablo 4-11).

Tablo 4-11. Hastalarin Apati Puanimin Apati Ozelliklerine Gére Degerlendirilmesi

Apatiye Iliskin Ozellikler Ort+Ss t/F p
Kag kisi ile yasiyor?
Bir kisi ile 50,50+10,37 1,668 0,195
Iki kisi ile 53,36+10,79
Ikiden fazla kisi ile 55,44+8,71
Giin iginde vakit gecirdigi kisiler
Kendi bagina 51,77£12,48 1,598 0,158
Esi 51,10+9,53
Cocugu 53,73+10,80
Esi ve ¢ocuklari 65,33+4,50
Torun 52,00+7,07
Bakici 58,85+8,59
Diger (abla) 61,00*
Aktivite durumu
GUn icinde hareketsiz 62,64+5,95 17,484 <0,001
Gun iginde arada hareketli 52,77+9,07
Gun icinde hareketli 46,26+9,43
Aktiviteyi baglatan kisi
Kendisi 45,97+7,97 -9,278 <0,001
Hasta yakini 60,30%6,38
Arkadaslariyla goriisiiyor mu?
Evet 48,15+9,50 -5,337 <0,001
Hayir 58,2618,12
Goriisme sikligt
Neredeyse her gun — 2-3 haftada bir 48,07+9,27 -4,440 <0,001
Ayda bir veya daha seyrek 56,87+9,20
En fazla zaman harcanan mesguliyet
Hobiler 46,60+8,66 5,812 0,001
Bilgisayar/ internet/ TV 57,24+10,15
Ibadet 54,66+9,14
Aile bireyleriyle sohbet 53,85+9,89

(*n=1 oldugundan standart sapma hesaplanamamustir)

Hastalarin aktivite durumuna gére AES-C puanlari degerlendirildiginde, ii¢ grup

arasinda fark bulundu (F=17,484, p<0,001). Post hoc test (Tukey HSD) uygulandiginda,
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giin icinde “hareketsiz olanlarin” “arada hareketli olana” (p<0,001) ve “ hareketli olana”
gore (p<0,001) fark oldugu saptanirken gln i¢inde “arada hareketli olanlarin” “hareketli
olanlara” gore (p<0,001) apati puanlarinin daha yiiksek oldugu saptandi. AES-C puanlari
aktiviteyi baslatan kisiye gore degerlendirildiginde, aktivitenin hasta yakini tarafindan
baslatildigi hastalarda apati puanlarinin daha yliksek oldugu saptandi (t=-9,278, p<0,001).
Arkadaglan ile goriigmeyen hastalarda goriisenlere kiyasla apati puani daha yiiksek
bulundu (t=-5,337, p<0,001). Arkadaslariyla goriisme siklig1 daha fazla olan hastalarda
da “ayda birden daha seyrek goriisenlere” kiyasla apati puani yiiksek bulundu (t=-4,440,
p<0,001). Giin icinde en fazla zaman harcanan mesguliyet degerlendirildiginde, gruplar
arasinda anlamli fark saptandi (F=5,812, p<0,001). Post hoc test (Tukey HSD) sonucuna
gore “hobileriyle ilgilenenler’in apati puani, “ internet ve televizyon” izleyen gruba gore
(p=0,001) ve “ibadet edenlere” gore (p=0,019) diisiik bulundu (p>0,05) (Tablo 4-11).

Tablo 4-12. Hastalarin Apati Puanlarimin Hastanin Giinliikk Yasam Aktiviteleri,
Depresyon, Yasam Kalitesi ve Bakim Verici Yiikii ile Iliskisi

Ozellikler Ort+Ss r p
Katz GYA -0,556 <0,001
Bagimli (1-6 p) (OrtzSs, F, p) 66,00* 7,329 0,001
Yar1 Bagimli (7-12 p) (OrtxSs, F, p) 59,09+8,85
Bagimsiz (13-18 p) (Ort+Ss, F, p) 50,70+9,72
Lawton EGYA -0,621 <0,001
Bagimli (1-8 p) (Ort£Ss, F, p) 60,61+8,11 16,912 <0,001
Yar1 Bagimli (9-16 p) (Ort£Ss, F, p) 54,06+9,19
Bagimsiz (17-24 p) (Ort£Ss, F, p) 45,16+8.14
CSDD 0,488 <0,001
QOL-AD Hasta degerlendirmesi -0,647 <0,001
QOL-AD Hasta yakini degerlendirmesi -0,614 <0,001
QOL-AD Toplam -0,706 <0,001
CBI: Zaman bagimlilik alt boyutu 0,493 <0,001
CBI: Gelisimsel yiik alt boyutu 0,453 <0,001
CBI: Fiziksel yuk alt boyutu 0,319 0,002
CBI: Sosyal yik alt boyutu 0,288 0,006
CBI: Duygusal yiik alt boyutu 0,358 0,001
CBI: Toplam 0,434 <0,001

(*n=1 oldugundan standart sapma hesaplanamamistir. Katz GYA: Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olgegi, Lawton
EGYA: Lawton Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri Olgegi, CSDD: Cornell Demansta Depresyon Olgegi, QOL-
AD: Alzheimer Hastaliginda Yasam Kalitesi Olgegi, CBI: Bakimverenlerin YUk{ Envanteri)
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Hastalarin AES-C puanlar ile giinliik yasam aktiviteleri, depresyon, yasam
kalitesi ve bakim verici ylikil arasindaki korelasyon incelendiginde apati puanlariin tim
bu degiskenler ile iligkili oldugu saptandi. Hastalarin AES-C puanlari ile Katz GY A 6l¢ek
puanlar1 (r=-0,556, p<0,001), Lawton EGY A 6l¢ek puanlar1 (r=-0,621, p<0,001), CSDD
puani (r=0,488, p<0,001), QOL-AD hasta degerlendirmesi (r=-0,647, p<0,001), QOL-
AD hasta yakimi degerlendirmesi (r=-0,614, p<0,001), QOL-AD toplam (r=-0,706,
p<0,001) ve CBI toplam puanlar1 (r=0,434, p<0,001) arasinda istatistiksel agidan anlamli
orta derecede ve giiclii korelasyonlar saptandi (Tablo 4-12).

4.8. Hastalarmn  Sosyodemografik ve Klinik Degiskenlerinin Yasam Kalitesi
Uzerindeki Etkisi

Calismanin bu agamasinda basta apati olmak lizere ¢esitli degiskenlerin (yas,
cinsiyet, demans dis1 hastalik varligi, apati, demans evresi, noropsikiyatrik semptom,
giinliik yasam aktiviteleri ve depresyonun) hastanin yasam kalitesi ve hasta yakininin
bakim verici yiikii tizerindeki etkileri multivariate lineer regresyon analizi (enter metod)
ile incelendi.

Tablo 4-13. Hastalarin Sosyodemografik ve Klinik Degiskenlerinin Yasam Kalitesi
Uzerindeki Etkisi

ANOVA?
Model Sum of Squares df Mean F p
Square
Regression 1914,930 5 382,986 37,325 0,000°
1 Residual 841,392 82 10,261
Total 2756,322 87

b. Prediktorler: (Sabit), Hasta yas1, AES-C, CSDD, Katz GYA, CDR

Model Standardize Standardize %095 Confidence

Olmayan Katsayilar interval

Katsayilar
B Std. Beta t p Lower  Upper
Hata b b

(Sabit) 29,013 5,305 5,469 0,000 18,459 39,567
Hasta Yag1 0,081 0,032 0,167 2500 0,014 0,016 0,145
AES-C -0,260 0,046 -0,471 -5,711 0,000 -0,351 -0,170
1 CSDD -0,395 0,093 -0,322 -4,259 0,000 -0,579 -0,210
Katz GYA 0,537 0,148 0,309 3,626 0,000 0,242 0,832
CDR 1,889 0,614 0,237 3,078 0,003 0,668 3,109

(AES-C: Apati Degerlendirme Olgegi-Klinisyen Formu, CSDD: Cornell Demansta Depresyon Olgegi, Katz
GYA: Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olgegi, CDR: Klinik Derecelendirme Olgegi)



51

Analizde bagimli degiskenler olan yas sayisal Olgiim olarak, CDR evreleri
kategorik degisken olarak, Apati Degerlendirme Olgegi (AES-C), NPE-semptom, Katz
GYA Olgegi ve Cornell Demansta Depresyon Olgegi (CSDD) toplam puan olarak ele
alindi. Degiskenlerin yasam kalitesi iizerindeki etkisini Olgen regresyon modelinin

ANOVA tablosu yukaridaki gibidir.

Regresyonun ANOVA tablosu incelendiginde genel olarak modelin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmektedir (F:37,325, p<0,001). Buna gore, bagimsiz

degiskenlerden en az biri ile yasam kalitesini agiklamak miimkiindiir.

Modelin katsayilar tablosu incelendiginde yas, apati, depresyon, fonksiyonel
durum ve demans evresi degigkenlerinin hastanin yasam kalitesinin ongordiiriiciileri
oldugu saptandi. Bu degiskenlerden yas, Katz GYA Olgegi ve CDR yagsam Kkalitesi ile
pozitif yonlu, apati ve depresyon ise negatif yonlii iliski gosterdi. Bagimsiz degiskenlerin
standardize katsayilar1 incelendiginde en yiiksek mutlak deger katsayiya sahip degiskenin
apati oldugu sonucuna ulasildi. Bunun disinda yasam Kkalitesi iizerinde cinsiyet,
komorbidite, arkadaslar ile gOriisme sikligi, giin i¢indeki mesguliyeti, noropsikiyatrik
semptom varligy, bilissel islev, enstriimental yasam aktiviteleri degiskenlerinin de etkisi
incelendi ancak anlamli etkiye sahip olmadiklari i¢in bu degiskenler modelden ¢ikarildi.
Model agiklayiciligr tablosuna gore yas, apati puani, CDR evresi, Katz GYA ve
depresyon degiskenlerinin yasam kalitesini agiklamadaki R? diizeyi 0,695 olarak

hesapland:.

4.9. Hastalarim Sosyodemografik ve Klinik Degiskenlerinin Bakim Verici Yuku
Uzerindeki Etkisi

Cesitli sosyodemografik ve klinik degiskenlerin hasta yakininin bakim verici
yuki Gizerindeki etkileri multivariate lineer regresyon analizi (enter metod) ile incelendi.
Analizde bagimli degiskenler olan bakim verici yasi sayisal 6l¢tim olarak, hastanin Apati
Degerlendirme Olgegi (AES-C), NPE-semptom ve Lawton EGYA Olgegi toplam puan
olarak ele alindi. Degiskenlerin bakim verici yuki zerindeki etkisini 6lgen regresyon
modelinin ANOVA tablosu asagidaki gibidir.
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Tablo 4-14. Hastalarin Sosyodemografik ve Klinik Degiskenlerin Bakim Verici
Yiku Uzerindeki Etkisi

ANOVA?
Model Sum of df Mean F p
Squares Square
Regression 30.816,093 4 7.704,023 23,059 0,000P
1 Residual 27.730,781 83 334,106
Total 58.546,874 87

b. Prediktorler: (Sabit), Bakim verici yasi, AES-C (Apati puani1), Noropsikiyatrik Envanter-Semptom
Puani, Lawton EGY A puani)

Model Standardize Standardize %95 Confidence

Olmayan Katsayilar interval

Katsayilar
B Std. Beta t p Lower  Upper
Hata b b

(Sabit) 13,773 20,725 0,665 0,508 -27,448 54,995
Bakimverici yag1 0,387 0,145 0,202 2,660 0,009 0,098 0,676
AES-C 0,067 0,258 0,026 0,262 0,794 -0,445 0,580
1 NPI-Semptom 0,959 0,164 0,510 5831 0,000 0,632 1,286
Lawton EGYA  -1,646 0,558 -0,290 -2,952 0,004 -2,755  -0,537

(AES-C: Apati Degerlendirme Olgegi-Klinisyen Formu, NPI-Semptom: Noropsikiyatrik Envanter
Semptom, Lawton EGYA: Lawton Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi)

Regresyonun ANOVA tablosu incelendiginde genel olarak modelin istatistiksel
olarak anlamli oldugu gorilmektedir (F:23,059, p<0,001). Buna gore, bagimsiz

degiskenlerden en az biri ile bakim verici yiikii agiklamak miimkiindiir.

Modelin katsayilar tablosu incelendiginde bakim verici yasi, hastanin apati puant,
noropsikiyatrik semptomlar ve Lawton EGYA degiskenlerinin bakim verici yUki
ongordiiriiciileri oldugu saptandi. Bu degiskenlerden bakim verici yasi, hastanin apati
puani ve noropsikiyatrik semptomlar bakim verici yuku ile pozitif yonlu, Lawton EGYA
ise negatif yonlii iliski gosterdi. Bagimsiz degiskenlerin standardize Kkatsayilari
incelendiginde en yiiksek mutlak deger katsayiya sahip degiskenin NOropsikiyatrik
Envanter oldugu sonucuna ulasildi. Bunun disinda bakim verici yuku (zerinde bakim
verici cinsiyeti, hasta ile yakinlik derecesi, kronik saglik sorunun olmast, hastanin demans
evresi, biligsel islev ve depresyon degiskenlerinin de etkisi incelendi ancak anlamli etkiye
sahip olmadiklari i¢in bu degiskenler modelden ¢ikarildi. Model agiklayicilig1 tablosuna
gore bakim verici yas, apati puani, noropsikiyatrik semptomlar ve Lawton EGYA

degiskenlerinin bakim verici yiikiinii agiklamadaki R? diizeyi 0,526 olarak hesaplandi.
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5. TARTISMA

Azalan motivasyon ile karakterize olan apati tiim demans hastalarinda en sik
gorulen noropsikiyatrik semptomlardandir (Kazui ve ark., 2016; van Dalen ve ark., 2018).
Apatinin artmasi ile demans hastasinin gunlik yasam aktiviteleri ve yasam Kkalitesi
olumsuz etkilenmektedir (Yeager ve Hyer, 2008; Nijsten ve ark., 2019). Ozellikle demans
hastalarinda noropsikiyatrik semptomlarin bakim verici yukiuni olumsuz etkiledigi
gorulmektedir (Dauphinot ve ark., 2015; Lima-Silva ve ark., 2015; Shim ve ark., 2016;
Cheng, 2017). Bakim verici yukinu etkileyen noropsikiyatrik semptomlarin en
onemlilerden biri apatidir (Baharudin ve ark., 2019).

Calismamizda hastalarin %19,3’inin giin i¢inde hareketsiz oldugu ve bu hastalarin
yarisinda hasta yakini tarafindan aktivitelerinin baslatildigi saptandi. Katilimcilarin
yarisinin giin i¢inde en ¢ok vakit gec¢irdigi kisi esi idi. Hastalarin yarisinin arkadaslar ile
hi¢ goriismedigi ve ilicte birinin internet veya televizyon izleyerek zaman gecirdigi
saptandi. Hastalarin Apati Degerlendirme Olgek puanlari incelendiginde, AES-C
ortalama puani 52,9+10,2 ve AES-I puan1 52,8+11,0 saptandi. AES-C formuna gore
hastalarin yaridan fazlasinin 6lgegin tiim maddelerine “hi¢” veya “cok az” seklinde cevap
verdigi saptandi. Apati ortalama ve medyan puani olan 52 puan esas alinarak hastalar

kategorize edildiginde, 45 hastanin (%51.1) ortalamanin iistiinde puan aldig saptandi.

Hastalarin giinlik yasam aktiviteleri incelendiginde, enstriimental GYA
islevlerinde ¢ogunun bagimli veya yar1 bagimli (%72,7) oldugu, temel GYA islevlerinde
ise %26,1'inin bagimli veya yar1 bagimli oldugu saptandi. Hastalarin yasam kaliteleri
incelendiginde, yasam kalitesi hasta degerlendirme formu i¢in 28,8+6,1 ve hasta yakini
degerlendirme formu igin 27,6+6,4 olarak bulundu. Bakim verenlerin bakim verici yuki
incelendiginde ise ortalama puanin 32,6+25,9 saptandi. Bakim vericiler en fazla Zaman

Bagimlilik (10,7£5,8), en az yiikiin ise Sosyal YUk (4,0+5,1) oldugu saptandi.

Demans hastalarinda apati diizeyini belirlemek ve apatinin hastanin giinliik yasam
aktiviteleri, yasam kalitesi ve bakim verici yiikii ile iliskisini degerlendirmek amaciyla
yapilan bu ¢alismanin bulgulari arastirma sorulart dogrultusunda asagidaki alt basliklar

ile tartisildu.
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5.1. Demans Hastalarmm Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklerinin Apati ile
Hiskisi
Arastirma Sorusu 1: Demans hastalarinin sosyodemografik ve klinik

ozelliklerinin apati diizeyi ile iligkisi var midir?

Demansin en yaygm gorilen tipi Alzheimer demansidir (Alzheimer’s
Association, 2019). Literatirde demans hastalarinin ¢ogunlugunu Alzheimer tipi
demansin olusturdugu ve kadin cinsiyette demansin daha fazla goriildiigi bilinmektedir.
Demans hastalarinin ¢ogunun yasli ve ortalama yaslarmin 70 istiinde oldugu
gorilmektedir (Hernandez ve ark., 2012; Mjegrud ve ark., 2014). Calismamizda hastalarin
yas, Cinsiyet ve demans tipi agisindan literatiir ile benzerlik gosterdigi; hastalarin ortalama
73 yasinda oldugu, ¢ogunun kadin, %64,8’inin Alzheimer tipi demansmin oldugu
g6zlendi. Calismamizda hastalarin sosyodemografik ozellikleri ile apati arasindaki iliski
incelendi. Ileri yas apati acisindan bir risk olarak bildirilmekle birlikte (Starkstein ve ark.,
2006) bizim calismamizda higbir sosyodemografik parametreye gore apati puanlari

arasinda fark bulunmada.

Hastalarin klinik durumlari apati durumunu etkileyebilmektedir. Biligsel durumun
kotli olmasi, demansin ileri evrede olmasi ve depresyonun apatiyi kotiilestirdigi
gosterilmistir (Starkstein ve ark., 2006; Yeager ve Hyer, 2008; Leontjevas ve ark., 2009).
Zhao ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmaya gore ise apati ve biligsel durum arasinda
giicli bir iliski s6z konusu iken apati ile depresyon arasinda bir iligki olmadig1 rapor
edilmistir (Zhao ve ark., 2012). Demans tipi de apatiyi etkileyebilen bir faktordar.
Frontotemporal demansta apati goriilme sikliginin diger demans tiplerine gore daha fazla
oldugu bildirilmektedir (Derouesné ve ark., 2012; Akyol ve ark., 2020). Calismamizda
Alzheimer dis1 demans grubunda apati diizeyinin Alzheimer grubuna kiyasla daha kot
oldugu saptandi. Ayrica apati diizeyinin tan1 siiresi ile iligskisinin olmadig1 da saptandi.
Ek kronik hastaligi olmayanlarda apati diizeyinin olanlara kiyasla daha kotii oldugu
gozlendi. Yapilan ek analizler ile bu durumun komorbiditesi olmayanlarda
noropsikiyatrik semptomlarin fazlalig: ile iliskili oldugu saptandi. Hastalarin bilissel
durumu ve néropsikiyatrik semptom durumu koétiilestikge apati diizeyinin kotiilestigi
gozlendi. Hastalarin CDR evrelerine gore apati puanlari degerlendirildiginde ii¢ evre
arasinda fark oldugu gézlendi. Ileri evrelerde apati puaninin daha yiiksek olmasi beklenen

bir durum olarak degerlendirildi.
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Calismamizda  hastalarin  apati  puanlari  aktivite =~ durumuna  gore
degerlendirildiginde, aktivite diizeyi diisiik olan grupta yiiksek olana gdre apati puaninin
daha yiiksek oldugu bulundu. Fiziksel aktivitenin demans turi farketmeksizin tim
demans tiplerinde Ozellikle bilissel islevi stabilize etmeye, depresyon ve apati gibi
noropsikiyatrik semptomlarin baslangicini geciktirmeye yardimci oldugu bildirilmistir
(Kouloutbani ve ark., 2019). Ellis ve ark. tarafindan yapilan aragtirmada da gun iginde
daha az aktivite yapanlarda apatinin daha ylksek oldugu bildirilmektedir (Ellis ve ark.,
2016). Calismamizda gln icinde aktiviteleri yakini tarafindan baslatilan hastalarin kendisi
baslatanlara kiyasla ve arkadaglar1 ile goriismeyen hastalarda goriisenlere kiyasla apati
diizeyinin daha kotii oldugu gozlendi. Arkadaslariyla goriisme sikligi daha fazla olan
hastalarda da “ayda birden daha seyrek goriisenlere” kiyasla apati puani yliksek bulundu.
Hastalarin birlikte yasadigi kisi sayisina ve giin i¢inde vakit gegirdigi kisinin hasta ile
yakinlik derecesine gore apati puanlarinin fark gostermedigi saptandi. Calismamizda gin
icinde en fazla zaman harcanan mesguliyet degerlendirildiginde hobileriyle ilgilenenlerin

apati puani, internet, televizyon izleyen gruba ve ibadet edenlere gore diisiik bulundu.

5.2. Demans Hastalarinda Apati ile Giinliik Yasam Aktiviteleri ve Yasam Kalitesi
Arasindaki Iliski

Arastirma Sorusu 2: Demans hastalarinda apati ile hastanin giinliik yasam

aktiviteleri ve yasam kalitesi arasinda iligski var midir?

Calismamizda hastalarin apati puanlar ile giinliik yasam aktiviteleri, depresyon
ve yasam Kkalitesi arasindaki korelasyon incelendiginde apati puanlarinin tiim bu
degiskenler ile gucli korelasyonlar gosterdigi saptandi. Apati kotiilestikce depresif
semptomlarin artt11, temel ve enstriimental giinliik yagam aktivitelerindeki bagimsizligin
azaldig1 ve yasam kalitesinin azaldigi tespit edildi. Hastanin yasam kalitesini 6ngérmede
etkisini degerlendirmek amaciyla, apati diger baz1 degiskenler (yas, cinsiyet, demans dis1
hastalik varligi, demans evresi, noropsikiyatrik semptom, giinlik yagam aktiviteleri ve
depresyon) ile birlikte lineer regresyon analizine tabi tutuldugunda, apati, yas, depresyon,
fonksiyonel durum ve demans evresi degiskenlerinin hastanin yasam kalitesinin
Ongordiriiciileri oldugu saptandi. Bagimsiz degiskenlerin standardize katsayilar
incelendiginde tiim bu faktorler arasinda apatinin yasam kalitesinin en gugcli
6ngordiricistu oldugu saptandi. Yeager ve Hyer tarafindan gerceklestirilen, demans

hastalarinin  yiiksek ve diisiik biligsel performansa sahip iki gruba ayrilarak
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karsilastirildigr bir ¢alismada yiiksek biligsel performansa sahip hasta grubunda apati ve
depresyon puanlari arasinda iliski bulunmazken, diisiik biligsel performansa sahip hasta
grubunda apati ve depresyon arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmistir (Yeager ve
Hyer, 2008). Demansli hasta grubunda kdpek destekli tedavinin hastanin giinliik yasam
aktiviteleri, depresyon, yasam kalitesi ve biligsel bozulma iizerinde bir etkisi olmadigi
gorulirken apatide ise 6nemli yarart oldugu bildirilmistir (Zafra-Tanaka ve ark., 2019).
Calismamizda apati ve depresyonun yasam kalitesini olumsuz etkileyen faktorler oldugu

saptandi.

Fonksiyonel durumda bagimsizlik artmasi ile yasam kalitesinin artmasi beklenen
bir durum olmakla birlikte, calismamizda yas artis1 ve demans evresinin ilerlemesi ile de
hastanin yasam kalitesinin arttig1 saptanmistir. Bu durum hastalik ilerledik¢e hastanin
icgdriisiiniin  bozulmas1 ve yasam kalitesi degerlendirmesinin subjektif dogasi ile
iliskilendirilebilir. Literatiirde yiiksek bilissel performansa sahip hastalarda apatinin kot
yasam kalitesi ile iligkili oldugu bildirilmistir. Bu durum daha iyi biligsel fonksiyona
sahip demans hastalarinin i¢gdriiye sahip olmalar1 ve diisiik yasam kalitesi yasadiklarini
bildirebilmesi ile iliskilendirilmistir (Yeager ve Hyer, 2008). Yapilan calismalarda
fiziksel aktivitenin demans tiirii farketmeksizin tim demans tiplerinde 6zellikle biligsel
islevi stabilize etmeye, depresyon, apati gibi néropsikiyatrik semptomlarin baslangicini
geciktirmeye yardimci oldugu bildirilmektedir. Egzersizin ayrica demansli hastalarin
glinlik yasam aktivitelerinin ve yasam Kkalitesinin iyilestirilmesinde de etkisi oldugu
bildirilmigtir (Kouloutbani ve ark., 2019). Yiiksek yogunluklu egzersiz programinin,
huzurevinde yasayan demansli hastalarda denge ve kas giiciinii iyilestirdigini ve apatiyi
azalttigi gosterilmistir (Telenius ve ark., 2015). Mjgrud ve ark. tarafindan bakimevinde
yasayan demans hastalari ile yapilan bir ¢aligmada noropsikiyatrik semptomlar, apati ve
demans siddetinin giinliik yasam aktivitelerinde bozulma ve yasam kalitesinde diisme ile
iliskili oldugu bildirilmistir (Mjerud ve ark., 2014).

Demans hastalarinda apati ve yasam kalitesi ile ilgili literatiirdeki sinirli sayida
calisma incelendiginde, sonuclarin bizim ¢alisma bulgularimizi destekler nitelikte oldugu
gorilmektedir. Demans hastalarinda apatinin artmas: ile hastanin giinlik yasam
aktiviteleri ve yasam kalitesinin olumsuz etkilendigi bildirilmektedir (Yeager ve Hyer,
2008; Kuhlmei ve ark., 2013: Nijsten ve ark., 2019).
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5.3. Demans Hastalarinda Apati ile Bakim Verici Yiikii Arasindaki Iliski
Arastirma Sorusu 3: Demans hastalarinda apati ile bakim verici yiikii arasinda

bir iliski var midir?

Calismamizda hastalarin apati puanlar1 ile bakim verici yiikii arasindaki
korelasyon incelendiginde aralarinda pozitif yonlu orta derecede gucli korelasyon

saptand1. Apati kotiilestikge bakim verici yiikiiniin de arttigi tespit edildi.

Hasta yakmimin bakim verici ylikiinii 6ngérmede etkisini degerlendirmek
amaciyla, apati, diger bazi degiskenler (bakim verici yasi ve cinsiyeti, hasta ile yakinlik
derecesi, kronik saglik sorunun olmasi, hastanin demans evresi, noropsikiyatrik
semptomlar, biligsel islev, depresyon ve enstriimental giinliik yasam aktiviteleri) ile
birlikte lineer regresyon analizine tabi tutuldugunda, apati ile birlikte bakim verici yast,
noropsikiyatrik semptomlar ve entriimental giinlilk yagam aktivitelerinin bakim verici
yiikiinlin 0ngordiiriiciileri oldugu saptandi. Buna gore bakim vericinin yasi arttikea,
hastadaki apati ve noropsikiyatrik semptomlar kotiilestikge ve hastanin fonksiyonel
durumu bozulduk¢a yiikiin arttigi saptandi. Bagimsiz degiskenlerin standardize
katsayilar1 incelendiginde, tiim bu faktorler arasinda noropsikiyatrik semptomlarin bakim

verici yiikiiniin en gii¢lii ongordiiriiciisii oldugu saptandi.

Demans hasta yakinlarina 6nemli 6l¢iide bakim verici yuki getiren bir hastaliktir.
Demans hastalarinin aile iiyelerinde bakim verici yiikiiniin fazla oldugu ve hastaya bakim
vermekten dolay1 bakim vericinin yasam kalitesinin diistiigii bilinmektedir (Ttilek ve ark.,
2020). Bakim verici yiikiinii etkileyen faktorler ile ilgili pek ¢ok arastirma yapilmustir.
Literatiirde demansta bakim verici yiikiinii etkileyen faktorler olarak bakim vericinin
cinsiyeti (kadin) (Chiao ve ark., 2015; Ransmayr ve ark., 2018; Connors ve ark., 2020)
ve bakim vericinin psikolojik durumu (Chiao ve ark., 2015) belirtilmektedir. Bakim verici
yukiintn bakim vericiye ait faktorlerin yaninda hastaya iligkin dzelliklerden de etkilendigi
bilinmektedir. Hastalarin genel saglik durumu, temel ve enstriimental giinliik yasam
aktivitelerindeki bagimsizlik durumlari (Ransmayr ve ark., 2018; Connors ve ark., 2020),
demans evresi (Ransmayr ve ark., 2018) gibi klinik 6zellikleri de bakim verici yiikiinii
etkilemektedir (Connors ve ark., 2020). Frontotemporal demans, Lewy cisimcikli demans
ve Alzheimer hastalarinin bakim vericilerinde duygusal yukin noéropsikiyatrik
semptomlar ile yiiksek oranda korele oldugu ve en fazla yikin FTD bakicilarinda

gozlendigi bildirilmektedir (Liu ve ark., 2017). Ozellikle sanrilar ve ajitasyon gibi
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noropsikiyatrik semptomlarm bakim veren yikund Onemli 6lcide etkiledigi
bildirilmektedir (Dauphinot ve ark., 2015; Lima-Silva ve ark., 2015; Shim ve ark., 2016;
Cheng, 2017). Noropsikiyatrik semptomlar bakim verici yiikiinin en 6nemli
prediktorlerinden olup (Cheng, 2017) bu semptomlar arasinda apatinin 6nemli bir yeri
oldugu bildirilmistir (Baharudin ve ark., 2019). Demans hastalarinda noropsikiyatrik
semptomlarin bakim verici yiikii ile iliskili en gii¢lii faktor oldugu ve noropsikiyatrik
semptomlardan apati ve ajitasyonun bakim verenlerin yasam Kalitesini énemli 6l¢iide
etkiledigi bildirilmistir (Truzzi ve ark., 2013). Literatiir arastirma sonug¢larimizi destekler
nitelikte olup bakim verici yiikiiniin bakim vericinin cinsiyeti (kadin), hastanin
noropsikiyatrik semptomlari, demans evresi ve fonksiyonel bagimlilik ile iligkili oldugu

bildirilmektedir (Ransmayr ve ark., 2018).
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6. SONUC VE ONERILER

Demans hastalarinda apatinin hastanin giinliik yasam aktiviteleri, yasam kalitesi
ve bakim verici yiikii ile iliskisini belirlemek amaciyla gerceklestirilen bu ¢alismada elde

edilen sonuclar sunlardir:

Hastalarin yag ortalamalarinin 73,11+11,68, ortalama tan1 siiresinin 3,9+3,1 yil,
%064,8 liniin Alzheimer tipi demans oldugu ve %53,4 iiniin (n=47) evre 1 demansi oldugu
saptandi. MMSE puani 16,4+6,6, NPI-Semptom puan1 16,6413,7 saptandi. Calismamizda
hastalarin Apati Degerlendirme Olgek puanlart AES-C igin 52,9+10,2 ve AES-I igin
52,8+11,0 saptandi. AES-C formuna gore hastalarin yaridan fazlasimnin 6l¢egin tiim
maddelerinden en diisiik puani aldig1 saptandi. QOL-AD puant hasta degerlendirmesinde
28,8+6,1, bakim verici degerlendirmesinde 27,6+6,4 bulundu. Hastalarin AES-C puanlari
noropsikiyatrik semptomlar, mental fonksiyon, glinliikk yasam aktiviteleri, depresyon,
yasam kalitesi ve bakim verici yiikii ile korele bulundu. Apatinin hem hastanin yasam

kalitesinin hem bakim verici yikinin dnemli bir 6ngérdiiriiciisii oldugu saptandi.

Oneriler;

e Demans tipi farketmeksizin tiim hastalar apati agisindan ayrintili

degerlendirilmelidir.

e Apatisi olan hastanin giinlilk yasam aktiviteleri ve yasam kalitesinin ne diizeyde

etkilendigi arastirilmalidir.

e Diger noropsikiyatrik semptomlar ile birlikte apatinin hastanin bakim verici yiikii

Uzerindeki etkisi degerlendirilmelidir.

e Arastirmanin ¢ok merkezli ve farkli ortamlarda bakim alan demans hastalarinin

dahil edildigi biiylik 6rneklem grubu ile tekrar1 6nerilebilir.
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1.HASTA TANILAMA FORMU Anket No:

AKISISEL OZELLIiKLER

Protokol No:

Ad Soyadt:

Goriigsme Tarihi:

Tel (ev ve cep):

Yas:

Cinsiyet:

100 Erkek 20 Kadin

Egitim durumu:

100 Okur-yazar degil o[1 Okur-yazar  3Cilkokul
400 Ortaokul 50 Lise s0J Universite

Calisma durumu:

100 Calisiyor ol] Calismuyor 3] Emekli 4 Ev hanim
sL] Diger:

Meslegi: |

Gelir duizeyi: 10 Iyi .1 Orta s Kot

Medeni durum: 1O EVii oL Bekar 3] Bosanmis 4 Dul
Cocuk varhig: 100 Var (sayis1): .....cccoevevneene. 2] Yok

Aile tipi:

10 Cekirdek aile (kendisi, esi, bekar ¢ocuklarr)
2] Genis aile (kendisi, esi, bekar ¢ocuklarina ilave kisiler varsa)

3] Yalniz yastyor

Birlikte yasadig kisiler: 10 Es oL Cocuk 3] Anne-Baba
JdDiger: oo

Yasadig1 yer: 1O Ev 2L Huzurevi 3] Bakimevi
JdDiger: oo

B. HASTALIK SURECINE iLiSKiN OZELLIiKLER

Tam tarihi

....... T SO

Demans tipi

100 Alzheimer [ Vaskiler 3] Lewy
4 Frontotemporal 501 Diger: .oovvevveeeniene

Demans diginda kronik
hastalig1 var n1?

2D Yok

Kullanmakta oldugu ilaglar:

Toplam ilag sayist /giin:
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C. APATIYE iLiSKiN OZELLIiKLER

Guniin hangi saatleri 1] Sabah saatleri

ilgisiz/isteksiz/pasif?

[0 Oglen saatleri 301 Aksam saatleri

Evde kag kisiyle yasiyor? 10 Bir kisi ile

o[ Iki Kisi ile 3] >3 Kisi ile yasiyor

Yazmiz ...........

En ¢ok kiminle vakit
gegiriyor?

Gun iginde aktivite: 1] Hareketsiz

o1 Arada hareketli s[] Gun iginde hareketli

Aktivitelerini kim 100 Kendisi o] Hasta yakin
baslatiyor?
Akraba/ arkadas/ komsular 100 Evet oL Hayir

ile goriigiiyor mu

Ne siklikta goriigiiyor?
40 Ayda bir

1] Neredeyse her gin

o] Haftada bir  3[J Birkag haftada bir
sL] Ayda birden seyrek

Evde genellikle ne ile

mesgul oluyor? 3] Ibadet ediyor

11 Hobileriyle ilgileniyor

o1 Bilgisayar/internet /TV izliyor
41 Aile bireyleriyle sohbet

2.BAKIM VERICi TANILAMA FORMU

Bakim verici ad1 soyadi:

] ) 1 Es 200Cocuk 301 Anne/baba
Hasta ilggighmiik deggepai 4 Kardes sL1Akraba ¢l Diger:......
Yasimiz:
Cinsiyetiniz: 101 Erkek 2l Kadm

. . 1L EVli 21 Bekar 3] Bosanmisg
Medeni Durumunuz: .00 Dul s Ayn Yastyor
Cocuk varlig: 100 Yok 2 Var: L
Egitim durumu: 101 Okur-yazar degil o] O_kur-yazar 3] Illiok_ul -

401 Ortaokul 50 Lise sLJ Universite
) 100 Calisiyor oL Calisgmiyor  3L1 Emekli

Calisma durumu: 400 Evhanimi s Diger:
Gelir diizeyi: 1O yi o[ Orta 3] Kot
Herhangi bir kronik 1[] Hayir oL1 Evet (Varsa litfen belirtiniz)
hastaliginiz var mi? |
Demans hastasi yakininiz ile .00 Evet o001 Hayir

ayni evde mi yasiyorsunuz?
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FORM-2: Standardize Mini Mental Test

MMSE (Mini Mental Durum incelemesi) (Egitimliler icin)

A/ SOYA: ..o Yas: oo
ESitim (Y11)1eeeiee i Aktifel:.......oooo
TaNN: T.PUAN: (e
Oryantasyon (Toplam puan 10) (Her bir madde i¢in 1 puan verilir)
Hangi Vi1 IGINACYIZ: & wovvveieiieie ettt sttt sttt b et b et b e bbbttt een et e eans ()
HANGE MEVSIMUBYIZ: ...ttt bbbt b ettt s bbb ()
HANGE AYAAYIZ ... oot e te e ere sttt b et stttk ettt b et r et b ()
BU UN AYIN KAGT ...ttt e e ()
HANET GUNACYIZ ... oottt et bbbt b e bbb bt b e bt e bt b e e e b bt e btk e bt sb et ens et ebeaneeneas ()
HaNGi TIKEAE YASIYOTUZ ....cuvieeiiiieieiieiesieetteste et e et et esteeteestesseesseseessesseess sheeseesbeebeeabeabeebesbeeenbesbeeneenbeanes ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasINIZ . .........ccoociiiiiiiiiiieee e e ()
Su an bulundugunuz SEME NETESIAIT . ...cc.evuerteieieiiriii e e e er e sr s ()
Su an bulundugunuz bina NETESIAIT . ......ecieiirieieieiee ettt ettt sa e et eae s seseebeereenes ()
Su an bu binada kaginet KattasinIzZ .........ccoeoieiieiiiiiiiiiei et s ()

Kayit hafizas1 (Toplam puan 3)

Size birazdan soyleyecegim li¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlaym (masa, bayrak,
elbise) (20 sn siire taninir, her dogru isim i¢in 1 puan verilir ... ()

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

100’den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

(Her dogru islem i¢in 1 puan verilir) (100, 93, 86, 79, 72, 65, ....ccccvvii it ()
Hatirlama (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi séyleyin (masa, bayrak, elbise)
(Her dogru isim igin 1 PUAN VETIIIT) ..o.eeviiiiiriieiieieecei et ()

Lisan (Toplam puan 9)

a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn siire taninir her dogru isim i¢in 1 puan
AV 1T Q] L= (T LU U ) RSOSSN ()
b) Simdi size sGyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eger gelmis
olsaydi ben de giderdim” (10 sn siire taninir, dogru ve tam ciimle i¢in 1 puan verilir) ........cccceeeeeee. ()

¢) 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” (30 sn siire taninir, her
dogru islem igin 1 puan verilir, toplam puan 3) .........cooiiiiiis i ()

d) Simdi size bir ciimle verecegim.* Okuyun ve yazida séylenen seyi yapin (Dogru islem i¢in 1 puan
verilir) ()

) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin (30 sn siire taninir, anlamli ciimle igin
Lpuan VETIIIE) ..o e ()

f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin.* (1 dk siire taninir, kenar sayisi tam sekil i¢in 1 puan verilir) ( )

* Liitfen arka sayfadaki ciimle ve sekli gdsteriniz.
GOZLERINIZI KAPATIN.




FORM-3: Klinik Demans Derecelendirme Olcegi (CDR)
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CDR

1. BELLEK

2. ORYANTASYON

3.YARGILAMA- PROBLEM
COZME

0 Bellek kaybi yok ya da hafif, Tumiyle oryante Giindelik sorunlar1 ¢oziiyor ve
belirsiz unutkanlik ise ve paraya iliskin islerin iyi
bir sekilde iistesinden geliyor;
gegmis performansi ile iligkili
yargilamalar iyi
05 Hafif agikar unutkanlik; olaylarin | Zaman iligkilerindeki hafif Sorunlart ¢6zmede,
kismen hatirlanabilmesi; giicliik diginda timiiyle benzerliklerde ve farkliliklarda
“selim”unutkanlik oryante hafif bozukluk
1 Orta derecede unutkanlik; yakin | Zaman iligkilerinde orta Sorunlari ele almada,
donem olaylar1 i¢in daha derecede guclik; muayene benzerlikleri ve farkliliklar
belirgin; unutkanlik giinliik yerini taniyor; fakat digarida kavramada orta dlizeyde
faaliyetleri engelliyor cografi dezoryantasyonu bozukluk; toplumsal yargilama
olabilir genellikle korunmustur
2 Ciddi unutkanlik; yalnizca ¢ok Zamanla iliskilerinde ciddi Sorunlari ele almada,
iyi 6grenilmis materyal kalmus; guclik; genellikle zamana, benzerlikleri ve farkliliklari
yeni materyal hizla kayboluyor siklikla da mekana dezoryante | kavramada ciddi diizeyde
bozukluk; toplumsal yargilama
genellikle bozuk
3 Ciddi unutkanlik; Yalnizca Yalnizca kisilere oryante Yargilama yapamiyor ve sorun
parcalar kalir cozemiyor
CDR | 4. EV DISI iSLEVSELLIK 5.EV YASAMI HOBILER 6.KiSISEL BAKIM
0 Iste, ahigveriste, goniillii ve Ev yagami, hobiler ve Kendine bakimda tam yeterlik
sosyal gruplarda her zamanki entelektlel ilgiler iyi Kisisel bakim i¢in ¢ok fazla
diizeyde bagimsiz islevsellik korunmus
05 Bu faaliyetlerde hafif bozulma Ev yagsami, hobiler ve
entelektiel ilgilerde hafif
bozulma
1 Bu faaliyetlerin bir kismini halen | Evdeki islevlerde hafif fakat Gayrete getirilmesi gerekiyor
stirdiirse de bagimsiz islev asikar bozukluk; gii¢ ev isleri,
goremiyor; yiizeysel bir bakisla daha karmasik hobiler ve
normal géruntiyor ilgiler terkedilmis
2 Evin disinda bagimsiz islevini Yalnizca basit ev isleri devam | Elbise giyme, hijyen, kisisel
tiimiiyle yitirmis Aile evinin ediyor; ilgiler son derece esyalarin bakimi igin yardima
disindaki faaliyetlere sinirly, zayif bigimde stiriiyor ihtiyac duyuyor
goturulebilecek kadar iyi
goranayor
3 Evin disinda bagimsiz islevini Evde 6nemli bir islevi yok Yardima ihtiya¢ duyuyor; sik

tiimiiyle yitirmis Aile evinin
disindaki faaliyetlere
goéturtlmeyecek kadar hasta
goranayor

idrar ve digki kaciriyor

Hastanmin CDR Evresi:




FORM-4: Noropsikiyatrik Envanter (NPI)
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Noropsikiyatrik Ozellikler

Uygun
Degil

Hayir Siklik Siddet

Siklik

Siddet

Sikint1

Hezeyanlar

HallGsinasyonlar

Ajitasyon/Saldirganlik

Depresyon/Disfori

Anksiyete

Elasyon/Ofori

Apati/Kayitsizlik

Disinhibisyon

[rritabilite/Labilite

Anormalmotor davranig

Uyku/Gece davranislari

Istah ve yeme degismeleri

X[ X| X| X| X| X| X| X| X| X| X| X

ol ol o o of o o o o of o o
N I I S S
N N N N N NN N NN NN
Wl W W w| w w W w w wl w w
R S Y S 0 (R N B S B - R ) I - B S
e
N N N N N NN N N N NN
w|l W W W w w W w w wl w w

A I Y B = Y B = =

N N N N N N NN N N NN
B S = I~ N B B B B S e R

W W W W W W W W w w w w

o o1 o o1 o o1 o1 o o1 o1 o o1

Toplam NPE Semptom puani:
Toplam NPE Sikint1 puani:




FORM-5: Apati Degerlendirme Olcegi (AES)

FORM-5.1: Apati Degerlendirme Olgegi Klinisyen Formu (AES-C)
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Hastayla goriismeye dayanarak her maddeyi puanlaym. Goriisme hastanin ilgi duydugu seyler,
etkinlikleri ve giinliik rutininin tanimlanmasi ile baslamalidir. Puanlama son 4 hafta dikkate

almarak yapilmalidir. Her madde icin puanlama asagidaki aciklamalara gére yapilmalidir.

Biraz

Hastaniz i¢in en iyi tamimlayan secenegi Hic Cok A_Z . - Cok
isaretleyiniz Karakteristik | Karakteristik | Karakteristik | karakteristik
Degil

1. Cevresiyle ilgilidir. 1 2 3 4

2. Giin iginde bir geyler yapar. 1 2 3 4

3. Kendi basina bir seylere baglamak onun 1 2 3 4
icin dnemlidir.

4. Yeni deneyimlere karsi ilgi duyar. 1 2 3 4

5. Yeni seyler 6grenmeye ilgilidir. 1 2 3 4

6. Her sey i¢in az ¢aba sarf eder. 1 2 3 4

7. Yasama yogun bir ilgi gosterir. 1 2 3 4

8. Bir isi sonuna kadar goturmek onun igin 1 2 3 4
onemlidir.

9. Zamanmu ilgi duydugu seylerle gegirir. 1 2 3 4

10. Her giin birinin ona ne yapacagini 1 2 3 4
sOylemesi gerekir.

11. Sorunlartyla olmasi gerekenden daha az 1 2 3 4
ilgilidir.

12. Arkadaslar1 vardir. 1 2 3 4

13. Arkadaslariyla birlikte olmak onun igin 1 2 3 4
onemlidir.

14. Tyi bir sey oldugunda heyecan duyar. 1 2 3 4

15. Sorunlarini tiim agikligiyla anlar. 1 2 3 4

16. Giin iginde bir seyler yapmak onun i¢in 1 2 3 4
onemlidir.

17. Inisiyatif sahibidir. 1 2 3 4

18. Motivasyonu vardir. 1 2 3 4

Toplam AES-C Puani:




FORM-5.2: Apati Degerlendirme Olgegi - Hasta Yakim Formu (AES-1)
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Gorligme hastanin ilgi duydugu seyler, etkinlikleri ve gilinlik rutininin tanmimlanmasi: ile
baglamalidir. Puanlama son 4 hafta dikkate alinarak yapilmalidir. Her madde i¢in puanlama

asagidaki agiklamalara gore yapilmalidir.

Her ifade icin, bireyin gecen 4 hafta icindeki Hig Cok Az Biraz Cok
diisiince, duygu ve ugraglarini en iyi Karakteristik | Karakteristik | Karakteristik | Karakteristik
tanimlayan secenegi isaretleyiniz. Degil
1. Gevresiyle ilgilidir. 1 2 3 4
2.  Giin i¢inde bir seyler yapar. 1 2 3 4
3. Kendi basina bir seylere baslamak 1 2 3 4
onun i¢in 6nemlidir.
4.  Yeni deneyimlere kars1 ilgi duyar. 1 2 3 4
5. Yeni seyler 6grenmeye ilgilidir. 1 2 3 4
6. Her sey i¢in az ¢aba sarf eder. 1 2 3 4
7. Yasama yogun bir ilgi gosterir. 1 2 3 4
8.  Bir isi sonuna kadar gétiirmek onun 1 2 3 4
icin dnemlidir.
9.  Zamanin ilgi duydugu seylerle 1 2 3 4
gegirir.
10. Her giin birinin ona ne yapacagint 1 2 3 4
sOylemesi gerekir.
11. Sorunlariyla olmasi gerekenden daha 1 2 3 4
az ilgilidir.
12. Arkadaglar1 vardir. 1 2 3 4
13. Arkadaslartyla birlikte olmak onun 1 2 3 4
icin dnemlidir.
14. lyi bir sey oldugunda heyecan duyar. 1 2 3 4
15. Sorunlarmi tim agikligiyla anlar. 1 2 3 4
16. Giin iginde bir seyler yapmak onun 1 2 3 4
icin dnemlidir.
17. Inisiyatif sahibidir. 1 2 3 4
18. Motivasyonu vardir. 1 2 3 4

Toplam AES-I Puam:




FORM-6: Cornell Demans Hastalarinda Depresyon Olcegi (CSDD)
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A. Duygudurum ile iliskili bulgular Yok Hafif/ Agir
arahkh
1. Anksiyete (huzursuz goriiniim, derin diitinceli goriiniim, kaygili hal) 0 1 2
2. Uziinti (lizgiin yiiz goriiniimii, iizgiin ses tonu, aglamakli hal) 0 1 2
3. Sevincli olaylara tepki vermeme 0 1 2
4. Irritabilite (kolayca 6fkelenme, kisa siireli gevseme) 0 1 2
B. Davranis degisiklikleri 0 1 2
5. Ajitasyon (huzursuz beden dili, ellerini sikma, sa¢ini ¢ekme) 0 1 2
6. Retardasyon (hareketlerde yavaslama, yavas konusma, yavaglamis 0 1 2
reaksiyon)
7. Cok sayida fiziksel yakinma (yalniz gastrointestinal yakinmalar 0 1 2
varsa 0 puan)
8. 11gi kayb1 (her zamanki aktivitelere ilgide azalma) (degisiklik birden 0 1 2
oldugunda puan verilir, 6rnegin 1 aydan kisa siiredir varsa puan verilir)
C. Fiziksel bulgular 0 1 2
9.1stah kayb1 (her zamankinden az yemek 0 1 2
10.Kilo kayb1 (1 ayda 2.5 kg’dan fazla kayip varsa 2 puan) 0 1 2
11.Enerji kayb1 (kolay yorulma, aktiviteyi surdirememe) (degisiklik 0 1 2
akut olarak, 6rnegin 1 aydan kisa siiredir var ise puan verilir)
D. Ddngusel fonksiyonlar 0 1 2
12.Duygudurumda diurnal deg (Semptomlar sabahlar1 daha kotidiir) 0 1 2
13.Uykuya dalmakta giicliik (her zamankinden ge¢ uykuya dalma) 0 1 2
14.Uykudan sik uyanma 0 1 2
15.Sabah erken uyanma (her zamankinden erken uyanma) 0 1 2
E. Diisiinsel degisiklikler 0 1 2
16.0zk1yim (hayati yasamaya deger bulmama, intihar diisiincesi ya da 0 1 »
girigimi)
17.Zay1f 6zgiiven (kendini suglama, degersiz bulma, basarisizlik/ 0 1 )
beceriksizlik duygusu)
18.Kétimserlik (kotiliik beklentisi) 0 1 2
19.Duygudurum ile uyumlu sanrilar (yoksulluk, hastalik, kayip 0 1 5

sanrilart)

Toplam CSDD Puan:




FORM-7: Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi (Katz GYA)

Bagimsiz Yar1 Bagimli Tam Bagimh
1. Banyo yapabilme durumu 3 2 1
2. Giyinme durumu 3 2 1
3. Tuvalet durumu 3 2 1
4. Hareket durumu 3 2 1
5. Kontinans durumu 3 2 1
6. Beslenme durumu 3 2 1

Toplam Katz GY A puant:

FORM-8: Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi (Lawton EGYA)
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Bagimsiz

Yar1 Bagimli

Tam Bagiml

. Telefon edebilme durumu

3

. Alig-veris yapma durumu

. Yemek hazirlayabilme durumu

. Ev iglerini yapabilme durumu

. Camagsir yikayabilme durumu

. Ulagim araglarina binebilme durumu

. Kendi ilacini i¢ebilme durumu

0| | N | K| W[ N

. Parasim idare edebilme durumu

W W W W W W w

NN NN NN

AN I

Toplam Lawton EGY A puant:




FORM-9: Alzheimer Hastahiginda Yasam Kalitesi Olcegi (QOL-AD)
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FORM-9.1: Alzheimer Hastah@inda Yasam Kalitesi Ol¢egi -Hasta Versiyonu (QOL-AD)

Liitfen cevaplarimizi daire igine aliniz.

Kotl Orta Iyi Mukemmel

1. Saglik durumunuz 1 2 3 4
2. Enerji dlizeyiniz 1 2 3 4
3. Duygusal durumunuz 1 2 3 4
4. Yasadigimiz yerin kosullar 1 2 3 4
5. Hafizaniz 1 2 3 4
6. Aile iliskileriniz 1 2 3 4
7. Evlilik iliskileriniz (Esi yok ise kendisine 1 2 3 4

en yakin kisi ile iliskisi)
8. Arkadaslik iliskileriniz 1 2 3 4
9. Bir biitlin olarak kendiniz 1 2 3 4
10. Evdeki sorumluluklarini yapabilme 1 2 3 4

durumunuz
11. Eglence amagl bir seyler yapabilmeniz 1 2 3 4
12. Maddi durumunuz 1 2 3 4
13. Bir biitiin olarak hayatiniz 1 2 3 4

QOL-AD-Hasta Versiyonu Toplam Puani:
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FORM-9.2: Alzheimer Hastaliginda Yasam Kalitesi Olcegi-Hasta Yakim Versiyonu (QOL-
AD)

Asagida bakimindan sorumlu oldugunuz kisinin yasam kalitesini belirlemek amactyla yasamin farkli
yonlerine iligkin sorular yer almaktadir. Liitfen bakim verdiginiz kisinin yasam kalitesini asagida
belirtilen her bir madde yoniinden diisiiniip kotl, orta, iyi ve mikemmel kelimelerinden birini
kullanarak degerlendiriniz. Bu degerlendirmeyi bakim verdiginiz kisinin suan ki durumuna gore yapiniz
(6rnegin son birkac hafta icerisinde nasildi). Eger maddelerden herhangi birine iliskin sorunuz olursa,
litfen size bu formu veren kisiden yardim isteyiniz.
Liitfen cevaplarinizi daire icine aliniz.
Kot Orta Iyi Mitkemmel
1. Saglik durumunuz 1 2 3 4
2. Enerji dlzeyiniz 1 2 3 4
3. Duygusal durumunuz 1 2 3 4
4. Yasadiginiz yerin kosullar 1 2 3 4
5. Hafizaniz 1 2 3 4
6. Aile iliskileriniz 1 2 3 4
7. Evlilik iligkileriniz (Esi yok 1 2 3 4
ise kendisine en yakin kisi ile
iligkisi)
8. Arkadaslik iligkileriniz 1 2 3 4
9. Bir butun olarak kendiniz 1 2 3 4
10. Evdeki sorumluluklarini 1 2 3 4
yapabilme durumunuz
11. Eglence amagh bir seyler 1 2 3 4
yapabilmeniz
12. Maddi durumunuz 1 2 3 4
13. Bir biitiin olarak hayatiniz 1 2 3 4
QOL-AD- Bakim Veren Versiyonu Toplam Puani:




FORM-10: Bakimverenlerin YUkl Envanteri (CBI)
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Bakim veren kisi olarak deneyimlerinizi nasil gérdiigiiniizii ve bakim verme
hakkinda neler hissettiginizi 6grenmek istiyoruz. Ailede bakim veren kisi
olarak deneyimlerinizi disiiniin. Asagidaki ifadelerden hangisi son bir ayda
bakim verdiginiz kisiye bakiminizda yasadiginiz deneyimleri en iyi
tanimliyor.

Hic

Az

0 Puan: Hi¢ Tanimlamiyor

1 Puan: Az Tanimliyor

2 Puan: Orta Derecede Tanimliyor

4 Puan: Cok Tanimliyor

Orta

Oldukca

Cok

Zaman bagimhlik alt boyutu

1.Bakim verdigim kisi giinliik islerinin ¢cogunu (telefon etme, alis-veris
yapma, yemek hazirlama, ev isleri, camasir yikama,ulasim araglarina binme,
kendi il¢larini kullanma, parasini idare etme) yapabilmek i¢in benim
yardimima ihtiya¢ duyuyor.

2.Bakim verdigim kigi bana bagimli.

~

3.Bakim verdigim kisiyi siirekli izlemek zorundayim

o

[y

N

w

~

4.Bakim verdigim kisi bir ¢ok temel fonksiyonunu (yeme-igme, banyo
yapma, giyinip-soyunma, idrar ve diskisini tutma, tuvalete gitme,
oturup-kalkma, kisisel bakimini yapma, yiiriime, merdiven inip-¢ikma)
yapabilmek i¢in benim yardimima ihtiya¢ duyuyar.

5.Bakim verme isinden dolayi bir dakika bile bos vaktim yok

Gelisimsel yiik alt boyutu

6.Yasamda bazi seyleri kagirdigimi hissediyorum

7.Bu durumdan kagip kurtulabilmeyi isterdim.

8.Sosyal yasamim olumsuz etkilendi

9.Bakim verdigim kisiye bakmaktan dolay1 kendimi tiikenmis hissediyorum

10.Hayatimin bu noktasinda bazi seylerin farkli olacagini ummustum

o|o|o|o|o

I I

NININININ

WWlwlwlw

R R =

Fiziksel yuk alt boyutu

11.Yeterli uyku uyuyamiyorum.

12.Sagligim olumsuz etkilendi

13.Bakim verme beni fiziksel olarak hasta etti.

14 Fiziksel olarak yorgunum.

o|o|o|o

I

NINININ

WwWwwlw

R R

Sosyal yik alt boyutu

15.Ailenin diger iiyeleri ile eskisi gibi iyi ge¢inemiyorum.

16.Verdigim bakim ailenin diger iiyeleri tarafindan takdir edilmiyor

17.Bakim verme isinden dolay1 evliligimde problemler yagiyorum

18.Meslegimi eskisi gibi iyi yapamiyorum

19.Bana bakim isinde yardim edebilecegi halde etmeyen diger yakinlarima
kizginim.

o|o|o|o|o

A I

NININININ

WWlwlwlw

R R

Duygusal yuk alt boyutu

20.Bakim verdigim kisinin davranislarindan dolay1 zor durumda kaliyorum.

21 Bakim verdigim kisiden utaniyorum

22.Bakim verdigim kisiye kiziyorum

23.Yanimda arkadaglarim oldugunda bakim verdigim kisiden rahatsiz
oluyorum

o|o|o|o

I

NINININ

WwWwwlw

R R

24 Bakim verdigim kisiyle etkilesime girdigimde 6fke hissediyorum

Toplam CBI Puani:




FORM-11: Etik Kurul izni Belgesi
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ISTANBUL TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALARI ETiK KURULU KARAR FORMU

ETIK KURULUN ADI ISTANBUL TIP FAKULTESI

= 3 KLINIK ARASTIRMALARI ETIK KURULU
= E ACIK ADRESI: LUISTANBUL TIP FAKULTESI HULUSI BEHCET
Q. = = KUTUPHANESI KAT:3 FATIH/ISTANBUL
I
=5 TELEFON 0 (212) 41421 53
(an)
E. = FAKS 0(212) 41421 53
E-POSTA itfetikkurul@jistanbul.edu.tr.
"Demans Hastalarinda Apatinin Hastanmin Giinliik Yasam
ARASTIRMANIN ACIK ADI | Aktiviteleri, Yasam Kalitesi ve Balkim Verici Yiikii ile
iliskisi"
ARASTIRMA PROTOKOL
KODU o
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACI Dog. Dr. Zeliha TULEK
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ot ARASTIRMACININ UZMANLIK | i¢ Hastaliklart Hemsireligi, Noroloji Hemsireligi
ﬁmﬂ ALANI
d KOORDINATOR/SORUMLU istanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik
ol | ARASTIRMACININ
d BULUNDUGU MERKEZ Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dah
=} e
=) DESTEKLEYICI B
~ DESTEKLEYICININ YASAL
E TEMSILCISI i
7 =
g FAZ |
FAZ2 a
ARASTIRMANIN FAZI
FAZ3 g
FAZ 4 a
Yeni Bir Endikasyon 0
ARASTIRMANIN TURU Yiiksek Doz Aragtirmasi O
Diger ise belirtiniz :
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GOK MERKEZLI ULUSAL ULUSLAR ARASI
MERKEZLER || a u 0

Sayfa 1







FORM-12: Kurum Izni Belgesi
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Tarih ve Says: 22/10/2019-217153

LT

i (il

T.C SIS

. ; . (57 B8 NEN

ISTANBUL NIVERSITEST g;;@:"%!;}
Istanbul Tip Fakiiltesi Dekaniig NN
\4‘0 e A
i e £

Sayt  :189969066-044-
Konu :Kimya KILICASLAN'n Tez

Calismas

ISTANBUL UNIVERSITESI REKTORLUGINE
{Ufrenei Isteri Daire Baskanhg:)

fligi  :27.08.2019 tarih ve 170218 sayili vaziniz,

Istanbu Universitesi-Cerrahpasa Rektorligii Lisansiisti Egitim Enstitiisi ic Hastaliklary
Hemsireligi Anabilim Dalinda Dog. Dr. Zeliha TULEK'in damymanhginda tezli yiksek lsans
cgilimine devam eden Kimya KILICASLAN'n "Demans Has mda Apatinin Hastanin
Giinlitk Yasam Aktiviteleri, Yasam Kalitesi ve Bakim Verici Yiikit ile Thiskisi" baglikh
tez ¢ahsmasim, Fakiltemizde uygulamasma  16.16.2019 tarihinde toplanan  Yonetim
Kurulunca karar verilmistir,

Bilgilerinizi ve geregini arz ederim.

e-Imzah

Prof. Dr. Tufan TUKER
Dekan

EK
16.16.2019 Tarihli Yénetim Kurulu Kararn

Dogrulamak lgin:htfe:!li 94.27.128.86envision. Sorquia/beigedo, rulama.aspx ?V=BESEFHNIG
Ayrmbh bilg igin intibal : Emel BORORLER

Istanbul Tip Faki
Tel : 021241421 3
e-posta : itf-dekanki

tesi Dekanlign Capa/Fatib/ISTANBUL
1420 00-31561 Faks: 0212414 2] 38 / 6351193
stanbul.edu it Elekironik Aj : http/fistanbultip.istanbut edy i
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Tarih vo Savi: 21/10,2019-216513

UL Ly . T
= % X-C. . o
= e ISTANBUL UNIVERSITESI 3 },,
- 5] iISTANBUL TIP FARULTESI DEKANLIGI i3 }‘,'-
o? £ Yonetitn Kuruie Karsri N \/ /
Ed e \‘_-u
Fe53 o
Teplanh Yeri : Dekanitk
Teplant Tariii 16102009
Toplant: No o
Karar Mo : 3G

{stanhal Universitesi-Cerrabpaga Bekto:lGfn Lisanstistd Egitim Ensttilsu l(; tlastaliklan
Hemsire' @i Anabibim Dalmda Lrag. Ti. Zeliha TULEK'in damugmanidinda tezii yiksek lisans
efitimine devam oden Kimya KILICASLAN'in “Demans Hastalarinda Apz':mn Hastanie
Gunlis Yagam Adktiviteleri, Yasam Kalitesi ve Bukim Verici Yiko fle fiigk:s:" bashki tez
catigmasim, Fakiltemizde vygulamasns oy hitligiyle karar verildi

Ash Ginidir
c-imzah
Fkeem AYDIN
Fakile Sekreteri
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FORM-13: Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Aciklama

“Demans Hastalarinda Apatinin, Hastanin Giinliik Yagam Aktiviteleri, Yasam Kalitesi ve Bakim Verici Yiikii
ile Iliskisi” adin1 verdigimiz ¢alismaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢aligmada yer almay1
kabul etmeden 6nce ¢aligsmanin ne amagla ve nasil yapilacagini anlamaniz ve katilip katilmama dogrultusundaki
karariniz1 bu bilgilendirme sonrasi dzgiirce vermeniz gerekmektedir. Arastirma hakkinda sozlii olarak size
aktaracagim bilgiler yazili olarak da size bir sonraki boliimde sunulacaktir. Size 6zel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu belgedeki son bdliim onay
iglemleri ile ilgilidir. Arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz liitfen bu boliimii imzalayiniz. Okuma ve yazma

konusunda engelleriniz oldugu takdirde bir tanigin gézetiminde bu belgeyi onaylamaniz istenecektir.

Sorumlu Aragtirmacimin Adi, Soyadi: Zeliha TULEK
Yardimel Aragtirmaci Adi, Soyadi: Kimya KILICASLAN
Arastirmay Yiiriitecek Kurulusun Ada: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim

Dali Davranig Norolojisi ve Hareket Bozukluklar1 Birimi
Demans Poliklinigi’nde yiiriitiilecektir.
Arastirmanin Adi: Demans Hastalarinda Apatinin, Hastanin Giinliilk Yasam
Aktiviteleri, Yasam Kalitesi ve Bakim Verici Yiikii ile Iliskisi
Bolim | - Aragtirmayla ilgili Bilgiler
Demans, bireylerin pek ¢ok gilinlilk yasam aktivitesini etkileyen ciddi bir saglik sorunudur. Apati, demans
hastalarinda sik goriilen noropsikiyatrik semptomlardan biridir. Apati azalmig motivasyon, yeni aktivitelere
katilmada ilgisizlik, sosyal i¢ce kapanma ve duygusal tepkilerde azalma gibi belirtilerle kendini gdsteren bir
bozukluktur. Demans hastasinda bagimlilik 6nemli bir sorundur. Demans hastalifina apatinin de eklenmesi
demans hastasi ve bakim verecinin yiikiinii olumsuz etkileyen bir durumdur. Bu nedenle bu aragtirmada demans
hastalarinda apati goriilme sikligina bakilarak bu hastalarin giinliikk yagam aktiviteleri, yasam kalitesi ve bakim
verici yikii degerlendirilecek ve bu konuda farkindalik olusturulmaya g¢aligilacaktir.
I¢inde bulundugunuz galismann adi; “Demans Hastalarinda Apatinin, Hastamin Giinliik Yasam Aktiviteleri,
Yasam Kalitesi ve Bakim Verici Yiikii ile liskisi” adli calismadir.
Bu ¢aligma kapsaminda, sosyodemografik 6zellikler, hastalik siirecine iliskin 6zellikleri degerlendirmek igin
Hasta Tanilama Formu, apatiyi degerlendirmek icin Apati Degerlendirme Olgegi, Cornell Demans Depresyon
Olgegi, Alzheimer Hastalarinda Yasam Kalitesi Olcegi, Giinliik Yasam Aktiviteleri Olgegi/Enstriimental
Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi, Mini Mental Durum Degerlendirme Testi, Demans Derecelendirme Skalast,
Noropsikiyatrik Envanter kullanilacaktir. Hastaya bakim veren kisiyi bakim deneyimine yonelik ve demans
hastasinin bakimina iligkin bilgi almak i¢in hazirlanan Bakim Verici Bilgi Formu ve Bakim Vericilerin Yiiki
Envanteri kullanilacaktir.
Goriismelerin yaklasik 1 saat siirmesi planlanmaktadir.

Calismaya yaklasik 100 kisinin alinmasi planlanmuistir.
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Bolim 11 - Katihmeinin Beyami

1. Bilgilendirilmig Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana, yukarida konusu ve amaci
belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zlii agiklama asagida adi belirtilen aragtirmaci tarafindan yapildu.
Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum.

2. Arastirmaya katilmayi reddetme hakkiniz vardir.

3. Goniillii istedigi zaman arastirmaciya haber vererek calismadan cekilebilir ya da arastirmaci tarafindan
gerek goriildiigiinde haber verilerek aragtirma dis1 birakilabilir.

4. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmeyeceksiniz ayrica
size de bir 6deme yapilmayacaktir.

5. Bilgileriniz yalnizca ad1 gecen calismada kullanilacaktir.

6. Dosyalarinizdan ya da sizden alinan bilgiler, sadece ¢aligmaya katilan arastirmacilar ve sizin arasinda
kalacaktir, iiclincii sahislara aktarilmayacaktir. Kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir.

7. Herhangi bir sorunuz oldugunda arastirmay1 yiriiten Arag.Gor. Kimya Kiligaslan 0212 440 00 00 /27044
no’lu telefonlardan ulasabilirsiniz. Daha fazla bilgi almak isterseniz Dog¢.Dr.Zeliha Tiilek ile 0212 440 00
00 /27054 no’lu telefondan baglant1 kurabilirsiniz.

Aras.Gor.Kimya KILICASLAN tarafindan istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali’'nda “Demans Hastalarinda Apatinin, Hastanin Giinliikk Yasam Aktiviteleri, Yasam kalitesi ve
Bakim verici yiiki ile iligkisi” konusunda bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilendirmeden sonra bdyle bir arastirmaya “goniillii” olarak katilmak iizere davet
edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin, gizlilik i¢inde, bu
aragtirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile korunacagi giivencesi verildi.

Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda da kisisel bilgilerimin 6zenle
korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi. Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep
gostermeden arastirmadan gekilebilirim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
aragtirmact tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir
parasal sorumluluk altina girmiyorum. Tarafima bir iicret ddenmeyecektir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun
aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle olabilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle
ilgili olarak parasal bir yiik altina da girmeyecegim.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Aras.Gor.Kimya
Kiligaslan’1 0212 440 00 00-27044 ‘ten arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve
katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tim
aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gegen
bu tez aragtirmasinda gonullu olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti goniilliiliik i¢erisinde

kabul ediyorum. imzal bilgilendirilmis goniillii olur formunun bir rneginin bana verilecegini de biliyorum.”
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Gonulli Onay Formu
Yukarida goniillilye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum. Bunlar hakkinda
bana yazili ve s6zlii aciklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla higbir baski

ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Goniilliiniin adi1-soyadi, imzasi, telefon numarasi:

Yasal temsilcisinin adi-soyadi, imzasi, telefon numarasi:

Bakim verici adi-soyadi, imzasi, telefon numarasi:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin adi-soyadi, imzasi, telefon numarasi:
Arag. Gor. Kimya Kiligaslan

(istanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Hemsireligi
Anabilim Dali, Abide-i Hiirriyet Cd. 34387 Sisli /Istanbul, 0212 440 00 00-27044)
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FORM-14: Olgek izin Belgeleri

FORM-14.1: Apati Degerlendirme Ol¢egi izni

Apati Degerlendirme Olgegi Kullanim izni Hk. et ks x 8B
“ Kimya KILIGASLAN <kimya kilicoslan@istanbul edu tr> 31 Tem2019Ger 1116 Yr &
Al serefgulseren -

Sayin Dog Dr Seref Gilseren

Ben Kimya Kiligasian,istanbul Universitesi - Carrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiltes!
ic Hastaliiar: Hemsireiiyi Ana Bilm Daiinda aragma goreviisiyim ve ayni Universitede Yuksek lisans ogrencislyim

Dog.Dr Zetiha Tulek danismaniiginda yapmay! planiadigimiz "Demans Hastalannda Apatr'ye yonelik tez calismamda, taratinizdan gegerilk ve gUveniridl yapiimis olan *Apati Dederiendinme Olgedr™ni kullanmak kstiyoruz
Olgedin kullanim izni ve digede iliskin bilgi gonderebilirsentz sevinirim

Sayglanmia
Kimye KILICASLAN

Irsanbul Oriversitesi-Cerrahpase
Florence Nightingale Hemsirelik Fakiltesi

I Hastahkdan Hemsissligi AD

Abide-i Hirrivet Cad. 34381 Sigli/ssanbul

Email: @ eduy /kimya2{ 225,

. Seref Gulseren <serefqulserenyshoo co.uk> 31Tem 2019 Gor 13:08 -

Merhaba,
Oncelikie gaismalannizda basaniar dierim. Olgegi bir sakinca yok

Olgek daha bnce yurt ici bir dergide yayinlanmisti. Ayrica "Psikiyatride Kullanian Olcekler” ( EQitdr Prot. Dr. Omer Aydemir) kitabinda aynntii bilgi meveut
iyl caligmaar cilegi lle

Android de Yanoo Postadan gonderid:

*31e 31 Ter

19 Gar tarihinde, Kimya KILICASLAN
sunu yazds

ﬂ Kimya KILIGASLAN <kimya kilicaslan@istanbul edu tr>

Alicr: Burcu ~

Sayin Dog.Dr Burcu Akpinar,

Ben Kimya Kilicaslan, Istanbul L - Ci Florence Hemsirelik Fakultesi ic Hastaliklan Hemsireligi Ana Bilim Dalinda arastirma ve ayn Yuksek lisans

Dog Dr Zeliha Tulek ginda yapmay! gimiz "Demans Apati'ye yonelik tez calismamda, Sayin Ozlem Kugukgugl ile Turkge gegerlik ve gini yapmis oldug "Alzheimer
Yasam Kalitesi Olceg: "ni kullanmak istiyoruz

Olgegin kullanim izni ve olgede iliskin bilgi gonderebilirseniz sevinirim

Saygilanmia,

6 Agu 2019 Sal, saat 23:58 tarihinde Burcu Akpinar <burcu.akpinar@deu.edu.tr> sunu yazd

i3

Aras.GorKimya KILIGASLAN

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa



Olcek izni hk. Sk

2 ’ burcw skpinar Gdeu edur

Hhecben v
Saym Kikgasian
Viksek lszns 22 calmanada “Acheimer Hastahgmda Vagam Kaltes”

e ulanaoiment acsimain sk ve yonerge e yer dmaltade
diesim B faana dislife

Sayglanmia

Dog. Dr. Burcu Akpmar Soyemez
it csabid] Tom iehi crintiie
B TezMakale

B Tez Makale Arzsrma

=

0 o 0oLde | 4 [ 000w vowense y

a Kimga KILIGASLAN <y ki

Sy Do . Burcu Akpinar Soyemez

Odgek kulamm i ve gice! clekieriz g
feseiir ederm

Iy gahgmatar

Sapglanmia

ey G i KILICASLAN

e
-3

Bakim Verenlerin Yiikii Envanteri izni Hk. ceentuuss x

a Kimya KILIGASLAN <kimys kilicas'snistanbul edu > 345 20191758

Alicr: ozlem kgucly, zelina »

Sayin Prof Dr.Ozlem Kilciikgcil,

Ben Kimya Kil:caslan Jstanbul Universitesi - Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakuitesi I¢ Hastalikian Hemsireddi Ana Biim Dalindz arasima gorevisiyim ve ayn: Universitede Yiksek isans odrencisiyim
Dog.Dr.Zefina Talek dani dinda yapmay1 gimz "Demans Apati'ye yonelik tez calig farafinzdan gegerfik ve guvenirigi yapimis olan “Bakim Verenlerin Yiki: Envanteri " ni kullanmak istiyoruz.
Oicagin kullanim izni ve digege figkin bilgi gonderebiirsenc sevinirim.

Saygilanmia
Aras. Gor Kimye KILICASLAN

Istanbul Universitesi-Cerrahipesa

Florence Nightingals Hemsirelk Fokilresi

¢ Hostahklen Hemgirdisi AD
i Abide-i Hiirrivet Cad. 34381 SigliIstanbal
| E-mai: kimye belicaslonGistonbul edu b/ kimya 120G gmal com
i Tel:02124040300-27044

Ozlem Kiigiikgiigli <ozlem kquclu@ceu edutr> @ 7Aju 20190257
Alicr: ben *

Sayin Kimya Kihicaslan

Planladiginiz tez alismasinda Turkiye'de gegerlik ve givenirligini calismi oldugumuz “Bakim Verenlerin YOka Envanteri” ni kullanabilirsiniz. Glgege fliskin bilger ektedir. Calisma sirecinde ek bilgi gereksiniminiz olursa yardima olmaya aliginm.

Tezsirecinde baganlar dilerim.

Prof. Dr. Oziem Kiigikgiicl

"

~
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INTIHAL RAPORU ILK SAYFASI

DEMANS HASTALARINDA APATININ HASTANIN GUNLUK
YASAM AKTIVITELERI, YASAM KALITESi VE BAKIM VERICi YUKU

ILE ILISKISI

ORIJINALLIK RAPORU

%1 2 %10 il %D

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

TUM KAYNAKLARI ESLESTIR ( SADECE SECILI OLAN KAYNAGI YAZDIR)

%3

* nek.istanbul.edu.tr:4444

internet Kaynag

Ahntilar cikart Uzerinde Eslesmeleri cikar

Bibliyografyay Cikart (zerinde
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OZGECMIS
Kisisel Bilgiler
Ad1 Kimya Soyadi Kiligaslan
Dog.Yeri Dog.Tar.
Uyrugu TC Kim No
Email Tel
Egitim Duzeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mez. Yili
Viiksek Istanbul Universitesi.-Ct?rr_ahpasa. Lisanstistii Egitim Enstitiisi, _
Lisans I¢ Hastaliklar Hemgrehg% A{lablhm Dah, Devam ediyor-
I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Yiiksek Lisans Programi
Lisans Istanbul Universitesi Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi| 2015
On Lisans |Anadolu Universitesi Adalet Bolumd 2018
Lise Bekir Aral Lisesi 2010

Is Deneyimi

Gorevi

Kurum Siire (Yil - Yil)

Arastirma Gorevlisi

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence 2019-
Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi- I¢ Hastaliklar1 | Devam ediyor
Hemsireligi Anabilim Dal1

Egitim Hemsgiresi

Saglik Bilimleri Universitesi-Umraniye Egitim ve | 2019 —
Arastirma Hastanesi Egitim ve Arge Birimi Nisan 2019

Klinik Hemsiresi

Saglik Bilimleri Universitesi-Umraniye Egitim ve | 2015 - 2019
Arastirma Hastanesi Noroloji -Gastroentero-

Hepatoloji Klinigi
Yabanca Okudugunu | Konusma* Yazma* KPDS/UDS (Diger)
Dilleri Anlama* Puam Puani
ingilizce Iyi Orta Orta - 58,75
Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puani 70,73 70,29 68,21
Bilgisayar Bilgisi
Program Kullanma becerisi
Microsoft Office (World, Excel, PowerPoint) Iyi
SPSS Iyi
EndNote Orta
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Yayinlari

Ulusal Hakemli Dergilerde Yaymlanan Makale

1.

Yalinkilig, M., Kilicaslan, K., Uysal, H., Bilgin, S., & Eng, N. (2020). Kalp Yetersizligi Olan
Yash Bireylerin Kirilganlik Durumunun Belirlenmesi. Turk J Cardiovasc Nurs, 11(25), 51-9

Ulusal ve Uluslararasi1 Toplantilarda Sunulan ve Bildiri Kitabinda Basilan Bildiriler

1.

Kihicaslan, K., Tiilek, Z., Bilgic, B.,Hanagas1, H., & Giirvit, IH. (2020, 28 Kasim-2 Aralik).
Demans Hastalarinda Diisme Riski ve Iliskili Faktdrlerin Degerlendirilmesi. 56.Ulusal

Noroloji Kongresi, Sanal Kongre. (Sozel bildiri)

Uysal, H., & Kilicaslan, K. (2020, 15-16 Ocak). COVID-19 Hastaligi ve Hemsirelik
Bakiminin Onemi. COVID-19 Pandemisinde Arastirma-Yayin ve Egitim Siireclerine Bakis
Kongresi, 26796 numaral1 sozel bildiri, Sanal Kongre. (Sozel bildiri)

Yalinkilig, M., Kihecaslan, K., Uysal, H., Bilgin, S., & En¢, N. (2020, 3-6 Aralik).
Determination of Frailty in Elderly Individuals with Heart Failure. Tiirk Kardiyoloji Dernegi,
36. Uluslararasi Katilimli Kardiyoloji Kongresi, SB-170 numarali s6zel bildiri, Sanal Kongre.
(Sozel bildiri)

Kilicaslan, K., Polat Diinya, C., & Tulek, Z. (2019, June 16-18). Unhealthy Gut, Unhealthy
Brain: Microbiota In Neurodegenerative Diseases. Beykent 1st International Health Sciences
Research Days Congress, istanbul. (Sozel bildiri)

Kilicaslan, K., Dagci, S., & Diler, Y. (2017, 24-30 Kasim). Warfarin Kullanan Hastalarin

Memnuniyet Duzeylerinin Belirlenmesi. 53. Ulusal Noroloji Kongresi, Antalya. (Stzel
bildiri)

Ulusal Kitap Boliim Yazarhg:

1.

Uysal, H., Kiheaslan, K. (2020). COVID-19 Hastaligi Bulasma, Onleme, Korunma Yollari
ve Hemsirelik Bakim. Eng, N. (Ed.), I¢ Hastaliklar: Hemgireligi icinde, (s.580-600),
Genisletilmis ve Giincellenmis 3. Baski, Istanbul: Nobel Tip Kitabevi, ISBN: 978-605-335-
578-6.



