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TESEKKUR

I¢ Hastaliklar1 egitimim siiresince geriatri polikliniginde gecirdigim tiim anlar
i¢in biitiin geriatri ekibine tesekkiir ederim. Oncelikle tez danismanim Sayin Dog. Dr.
Mustafa CANKURTARAN ve tezimin her asamasinda emegi gecen, yardimlarini hig
esirgemeyen Do¢. Dr. Burcu Balam Yavuz’a katkilarindan dolay1 Prof. Dr. Servet
Ariogul’a, Dog. Dr. Meltem Halil’e, Uzm. Dr. Yusuf YESIL’e ve Uzm. Dr. Mehmet
Emin KUYUMCU’ya ¢ok tesekkiir ederim. Ayrica Umitkdy ve Seyranbaglari

Huzurevlerindeki tiim personele yardimlarindan dolay1 tesekkiir ederim.



OZET

Agit A, Demans Hastalarinda Agr1 Degerlendirilmesi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastahklar1 Anabilimdalh Uzmanhk Tezi. Ankara,
2013.

Demans hafiza ve diger kognitif fonksiyonlarin bozulmasi ile karakterize,
kisinin giinlik yasam aktivitelerini, sosyal ve is hayatin1 etkileyen, Oliimle
sonuglanabilen santral sinir sisteminin progresif norodejeneratif bir hastaligidir.
Alzheimer Hastaligi, Vaskuler demans, Lewy cisimcikli demans ve Frontotemporal
demans demansin sik nedenlerindendir. Yaslhlarda en sik semptomlardan biri olan
agri, glinliilk aktivitelerini ve yasam kalitesini etkileyebilmektedir. Hekim, agr
degerlendirmesi yaparken direkt hastadan bilgi almalidir. Ancak, kognitif bozukluk
olmasi, iletisim problemleri gibi nedenlerle demansli hastadan alinan bilgi her zaman
yeterli olmamaktadir. Bu nedenle hekim yaslinin bakimini tstlenen kisilerden de
bilgi almali ve kendi gozlemlerine dayanan bir degerlendirme yapmalidir. Bu
degerlendirmenin  objektif olabilmesi i¢cin demansli hastalardaki  agr
degerlendirilmesi icin bazi agr1 Olcekleri gelistirilmistir. Bu calismada demansl
hastalarda agr1 degerlendirilmesi ve agrinin diger geriatrik sendromlarla, gilinliik
aktivitelerle ve davranigsal semptomlarla iliskisinin incelenmesi amaglandi.
Seyranbaglart Huzurevi Yaslh Bakim ve Rehabilitasyon Merkezi ve Ankara Umitkoy
Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezindeki demans tanis1 olan 75 hasta
dahil edildi. Hastalara kapsamli geriatrik degerlendirme ve bununla ilgili testlerin
yapilmasindan sonra agri degerlendirilmesi i¢in Once agrisinin olup olmadigi
soruldu, ardindan PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) , DS-DAT
(Discomfort Scale for Dementia of the Alzheimer's Type), PADE (Pain Assessment
for the Dementing Elderly) , WBFaces (Wong-Baker Faces Pain Rating Scale), ve
NS ( Numeric Rating Scale) tesleri uygulandi. Psikiyatrik semptomlarin
degerlendirilmesi i¢cin CMAI (Cohen-Mansfield Agitation Inventory) ve NPI
(Neuropsychiatric Inventory ) testleri uygulandi. Hastalarin yas ortalamasi 81,147,0
ve %46,7’si (n=35) kadin, %53,7’si (n=40) erkek idi. Hastalarin %93,3’i (n=70)
Alzheimer hastalig1, %6,7’si (n=5) Vaskiiler Demans hastalariydi. Hastalarin %32’si
(n=24) erken, %24’ (n=18) orta ve %44’ti(n=33) ileri evre demansti. Agrisi
oldugunu sdyleyen hasta sayis1 23 idi. Ancak, PADE, PAINAD, DS-DAT agn



testlerinin sonuglart agrist oldugunu sdyleyen ve sdylemeyen grupta benzerdi.
Istatistiksel olarak anlamli olmasa da agris1 oldugunu ifade eden hasta yiizdesi erken
evreye gore orta ve ileri evrede daha diisiiktii (erken evre %48,7; orta evre %22,2;
ileri evre %27,3). Bununla beraber ileri evrede PADE, PAINAD ve DS-DAT’dan
aliman puanlarin agri oldugunu gosterecek sekilde anlamli olarak yiiksek oldugu
tespit edildi (p<0.001). Demans hastalarinda agrinin geriatrik sendromlarla etkilestigi
gorildii. Depresyonun hem agr1 testlerinden PADE (p=0,02), PAINAD (p=0,01) ve
DS-DAT (p=0,02) ile hem de psikiyatrik semptomlarin yogunlugunu gosteren NPI
(p=0,04) ile iliskili oldugu saptandi. Korelasyon analizi sonucu agri testlerinden
PADE ve Numerik Skala kapsamli geriatrik degerlendirme testlerinin hepsiyle
(MMSE, Geriatrik Depresyon Skalasi, GYA , EGYA , MNA , WBFaces testi GYA,
EGYA, MNA ile, PAINAD ve DS-DAT ise Geriatrik Depresyon Skalasi
disindakilerin hepsiyle iligkili bulundu. Tim geriatrik degerlendirme testleriyle
iligkili olan agr1 testinin PADE oldugu dikkat c¢ekti. Demans hastalarinda agrinin
degerlendirilmesinin amaclandigi bu ¢alisma sonucunda demans hastalarinda agrinin
nadir bir durum olmadig1 ve kognitif fonksiyonlari, depresyonu, fonksiyonelligi ve
beslenme durumunu olumsuz yonde etkiledigi gosterilmis oldu. Bununla birlikte
demans hastalarinin agriyt her zaman ifade edemedikleri, bu durumun o6zellikle
demans evresi ilerledik¢ce belirginlestigi gozlendi. Demasli hastada agrinin
degerlendirilmesi ic¢in sadece hastalara sorularak karar verilmesinin yaniltici
olabilecegi, demansa ozel gelistirilmis olan agr1 degerlendirme testlerinin bu
hastalara rutin olarak uygulanmasiyla agrinin daha 1yi tespit edilebilecegi,gdozden
kagmayacagi, boylelikle agrinin yaratacagi olumsuz sonuclardan kacinilabilecegi
unutulmamalidir.

Anahtar sozciikler: Demans, Alzheimer Hastaligi, Agri, Agr 6lgekleri
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ABSTRACT

Agit A, Pain Assessment in Patients with Dementia, Hacettepe University
Faculty of Medicine, Department of Internal Diseases, Specialty Thesis. Ankara,
2013.

Dementia, which is characterized by the impairment of memory and the other
cognitive functions, is a progressive neurodegenerative disorder of central nervous
system. Dementia affects social and business life of patients and may result in death.
Alzheimer’s disease, vascular dementia, Lewy body dementia and frontotemporal
dementia are the most common reasons of dementia. Pain is one of the most frequent
symptoms in elderly people and it may impact their daily activities and quality of
life. The physician should have self-reports of patients for the pain assessment.
However, self-reports may not be sufficient in dementia patients due to reasons such
as cognitive impairment, communication problems. Thus the physician should also
have reports of caregivers and make assessments based on their personal observation.
Some pain scales have been developed for an objective pain assessment in patients
with dementia. In this study, it was intended to assess pain and examine its
relationship between the other geriatric symptoms, daily activities and behavioral
symptoms in patients with dementia. 75 patients, who were diagnosed with dementia
and from Seyranbaglari Nursing and Rehabilitation Center for Aged and Umitkdy
Ankara Nursing and Rehabilitation Center for Aged, were included in this study.
Following a comprehensive geriatric assessment and relevant tests, the patients were
asked whether they have pain and then, PAINAD (Pain Assessment in Advanced
Dementia) , DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of the Alzheimer's Type) ,
PADE (Pain Assessment for the Dementing Elderly) , FACES (Wong—Baker Faces
Pain Rating Scale) and NS ( Numeric Rating Scale) tests were applied. CMAI
(Cohen-Mansfield Agitation Inventory) and NPI (Neuropsychiatric Inventory ) tests
were applied for the evaluation of psychiatric symptoms. Average age of patients
was 81.1£7.0 and 46.7% (n=35) were female, 53.7% (n=40) were male. 93.3%
(n=70) of patients had Alzheimer’s disease while 6.7% (n=5) was suffering from
vascular dementia. 32% (n=24) of patients had early-stage dementia, 24% (n=18)
was at moderate-stage and 44% (n=33) at advanced-stage. The number of patients
reporting pain was 23. However, results of PADE, PAINAD, DS-DAT pain tests



vii

were similar in groups with and without self-reports of pain. The percentage of
patient reporting pain was lower in early-stage compared to moderate- and advanced-
stage, although this finding was not statistically significant (early-stage 48.7%;
moderate-stage 22.2%; advanced stage 27.3%). Furthermore, it was found that
advanced-stage PADE, PAINAD and DS-DAT scores are significantly high to
indicate the presence of pain (p<0.001). Pain was found to be related with geriatric
syndromes in dementia patients. Depression was associated with both PADE
(p=0.02), PAINAD (p=0.01) and DS-DAT (p=0.02) among pain tests and NPI
(p=0.04), which shows the severity of psychiatric symptoms. According to the
correlation analysis results, PADE and Numeric Scale were associated with all of the
geriatric assessment tests (MMSE, Geriatric Depression Scale, ADL, IADL, MNA);
WB Faces test was related with ADL, IADL, MNA; PAINAD and DS-DAT were
found to be associated with all tests except GDS. The relation of PDE with all
geriatric assessment tests was a remarkable result. As a result of this study in which
pain assessment in dementia patients was intended, it was indicated that the pain is
not a rarely seen case and it may adversely affect cognitive functions, depression,
functionality and nutritional status of patient. In addition, it was observed that
dementia patients may not verbalize their pain and this situation becomes apparent in
advanced stages of disease. It should be considered that questioning the patient with
dementia may be misleading for pain assessment, regular application of pain
assessment tools to these patients would provide a more accurate pain evaluation and
thus unfavorable affect of pain can be prevented.

Key words: Dementia, Alzheimer’s disease, Pain, Pain scales
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1. GIRIS ve AMAC

Demans hafiza, 6grenme, hatirlama, oryantasyon, dil fonksiyonlari, algilama,
karar verme, plan yapma ve kisilik gibi kognitif fonksiyonlarin bozulmasi ile
karakterize, kisinin giinliik yasamdaki aktivitelerini, sosyal ve is hayatim da
etkileyen, 6liimle sonuglanabilen santral sinir sisteminin progresif nérodejeneratif bir
hastaligidir. Demans i¢in unutkanligin 6n planda gittigi bir ¢ok hastaligin genel adi
oldugu soylenebilir. Yashi populasyonda sik goriilen demans hastalarinin yaklasik
olarak % 50-70°ni Alzheimer hastaligi olustururken Vaskiiler demans, Lewy
cisimcikli demans ve Frontotemporal demans sik goriilen diger demans tiplerini
olusturur.

Bilissel ve entelektiiel islevlerde azalma sonucu bellek bozuklugunun yani
sira konusma, algilama, el becerileri, hesaplama, yargilama, soyut diisiinme, karar
verme ve problem ¢ozme gibi diger bilissel islevlerde bozukluk olarak tanimlananan
demansin tanist; klinik olarak DSM-IV tani kriterleri ile konulmaktadir.(Tablo-1)
Unutkanlhigin ilerleyici olmasi ve giinliik aktiviteleri etkiliyor olmasi demansi
diistindiirecek en kritik iki 6zelliktir.

Calismamiz geriatrik demans hastalarinda agrinin degerlendirilmesi oldugu
icin hastalarimizin biiylik ¢ogunlugunu Alzheimer hastalar1 olusturacaktir.

Alzheimer hastalig1 basta hafiza olmak tizere diger kognitif fonksiyonlarda da
bozulmaya yol agan duygulanimi etkileyen ilerleyici bir dejeneratif hastaliktir.
Hafiza ve kognitif bozukluk, giinlilk yasam aktivitelerinde ilerleyici gerileme, ¢esitli
noropsikiyatrik semptomlar ve davranis bozukluklariyla karakterizedir. Alzheimer
Hastalig1 demansin en sik nedenidir. Kesin tanisi biyopsi veya otopsi ile konulmakla
birlikte klinik tanmis1 i¢in DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual) ve
NINCDS/ADRDA (National Institude of Neurological and Communicative
Disorders and Stroke/ Alzheimer Dissease and Related Disorders Association) tani
kriterleri kullanilmaktadir.(Tablo 1 ve 2)

Bazi yash bireyler kronik agriy1 normal yaglanma siirecinin bir pargasi olarak
diisiindiigiinden bu konudan yakinmamaktadirlar. Ozellikle bakim evlerindeki
kisilerde biligsel bozukluklar sik oldugundan, yash bireyin mevcut agrisini ifade
etmesini gliclesmektedir. Demans hastalar1 6zellikle orta evreden itibaren iletisim

kuramadikari i¢in sikayetlerini, 6zellikle de agrilarimi dile getirememektedir. Agrisi



oldugu gbozden kacan demans hastalarinda agri degerlendirilip kontrol altina
alimamadig1 i¢in hastalarin yasam kalitesi, giinliik aktiviteleri bozulmaktadir. Agrinin
ajitasyon ve agresyon gibi davranigsal semptomlarin artmasinda da roliiniin oldugu
diistiniilmektedir. Agris1 kontrolsuz kalan demans hastalarinda bu gibi semptomlarin
ortaya c¢ikmasi demansin evresinin ilerlediginin diisiiniilmesi, yeni tedavilerin
baslanmasi gibi sonuglara neden olmakta ve esas sorun olan agrinin ve sebebinin
ortaya cikarilmasini engellemektedir. Bu nedenle demans hastalarinda agrinin
degerlendirilmesi, bu amagcla standart testlerin kullanilmas1 ve agr1 varsa sebebinin
tespit edilip kontrol altina alinmasi 6nemlilik arz etmektedir. Bundan dolay1 agri
degerlendirilmesi demans hastalarinin takip ve tedavisinde rutin olarak yapilmalidir.
Demans hastalarinda agrinin degerlendirilecegi, demans hastalarinin agrist
icin yapilan testlerin karsilastirilacagi, agrinin giinliikk aktivitelere, davranissal
semptomlara ve ajitasyona etkisinin incelenecegi bu ¢alismada demans hastalarinda
tespit edilmesi zor olan agr1 olgusunun daha iyi degerlendirilmesi, tespit edilmesi,
gbzden kacirilmamasi sayesinde agrinin nedeninin ortadan kaldirilmasi veya agrinin
en aza indirgenmesi yoluyla hastalarin yasam kalitesinde iyilesme saglanmasi

hedeflenmektedir.



Tablo 1.DSM-IV Alzheimer Tipi Demans i¢in Tam Kriterleri[1, 2]

A. Birden fazla biligsel alani igeren bozukluk kendini asagidaki iki maddeyi de
kapsayacak sekilde gosterir :
(1) Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve 6grenilmis eski bir bilgiyi hatirlama
yeteneginin bozulmasi)
(2) Asagida siralanan biligsel bozuklardan en az biri:

(a) Afazi (dil bozuklugu)

(b) Apraksi (motor islevlerin normal olmasina karsin belirli motor eylemlerin
yerine getirilmesi yeteneginde bozulma)

(c) Agnozi (duysal islevlerin salim olmasina karsin nesneleri tanimakta gii¢liik)

(d) Yiiriitiicti islevlerde bozulma (planlama, organize etme, siralama, soyutlama)

B. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar toplumsal ve mesleki
islevselligi ciddi bicimde bozmakta ve eski islevsellik diizeyine gore anlamli bir

gerilemeyi temsil etmektedir.

C. Seyir, sinsi baslangi¢ ve yavas ilerleyici kognitif yikim 6zelliklerindedir.

D. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar asagida siralanan
nedenlerden herhangi birine baglh degildir:

(1) Bellek ve diger bilissel islevlerde ilerleyici bozulmaya neden olabilecek merkez
sinir sistemine ait diger durumlar (6rn. serebrovaskiiler hastalik, Parkinson hastaligi,
Huntington hastalig1, subdural hematom, normal basingli hidrosefali, beyin tlimorii)
(2) Demansa neden olabilecegi bilinen sistemik durumlar (6rn. Hipotiroidizm, B12
vitamini ya da folik asid eksikligi, niasin eksikligi, hiperkalsemi, nérosifiliz, HIV
enfeksiyonu)

(3) Ilaglar ve madde kullanimu ile ilgili durumlar

E. Bozukluklar deliryum seyri disinda ortaya ¢ikmuistir.

F. Bozukluk bagska bir eksen hastaligi ile aciklanabilir nitelikte degildir.




Tablo 2. NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastaliginin Klinik Tan1 Kriterleri [1, 3]

I. MUHTEMEL Alzheimer Hastalig1 klinik tan1 kriterleri:

Klinik muayene ile saptanan, Mini-Mental Test, Blessed Demans Olgegi ya da
benzer bir test ile dokiimante edilen ve noropsikolojik testlerle de dogrulanan demans
tablosu,

Iki ya da daha fazla kognitif siiregte bozulma,

Biling bozuklugu yok,

Baslangi¢ 40-90 yaslar1 arasinda, biiyiik siklikla da 65 yasindan sonra,

Bellek ya da diger bilissel siireglerde ilerleyici bozukluga yolagabilecek sistemik ya
da beyne ait bagka bir hastalik yok.

Il. MUHTEMEL Alzheimer Hastalig1 tanisi sunlarla desteklenir:

Dil (afazi), motor yetenckler (apraksi) ve alg1 (agnozi) gibi 6zgiil kognitif islevlerde
ilerleyici bozulma,

Giinliik yasam aktivitelerinde bozulma ve davranig bi¢ciminde degisme,

Ailede benzer bozukluk 6ykiisii (6zellikle patolojik olarak kanitlanmigsa),
Laboratuarda:Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon, EEG’nin normal olmasi
yada yavas dalga aktivitesinde artig gibi non-spesifik degisiklikler, BT de serebral
atrofiye iligkin bulgular ve seri incelemelerde bu bulgularin ilerleyisi.

I1I.Alzheimer hastaligi disindaki nedenler dislandiktan sonra, MUHTEMEL
Alzheimer Hastalig1 tanisi ile uyumlu olabilecek diger klinik 6zellikler:

Hastaligin seyrinde platolar,

Depresyon, uykusuzluk, inkontinans, hezeyan, illiizyon ve haliisinasyonlar, verbal,
emosyonel ya da fiziksel katastrofik patlamalar, cinsel bozukluklar ve kilo kayb1 gibi
eslik eden bulgular,

Bazi hastalarda, Ozellikle hastaligin ileri donemlerinde, kas tonusunda artis,
miyoklonus ya da yiiriime gili¢ligii gibi diger norolojik bozukluklar,

Hastaligin ileri evresinde ndbetler,

Yas i¢in normal BT.

IV.MUHTEMEL Alzheimer Hastalig1 tanisin1 belirsizlestiren ya da ihtimal digina
cikaran ozellikler:

Inme tarzinda ani baslangic

Hemiparezi, duysal kayip, géorme alan1 defektleri ve inkoordinasyon gibi fokal
ndrolojik bulgularin hastaligin erken evrelerinde bulunmasi

Nobetler ya da yliriiylis bozukluklarinin, daha baslangigta ya da hastaligin ¢ok erken
evrelerinde bulunmasi.

V. MUMKUN Alzheimer Hastalig1 tani kriterleri:

Demansa neden olabilecek diger norolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar
olmaksizin, baslangi¢, prezantasyon ya da klinik seyirde varyasyonlarin bulunmasi
durumunda konulabilir,

Demansa neden olabilecek, ancak demansin nedeni gibi goriinmeyen ikinci bir
sistemik ya da beyin hastaliginin bulunmas1 durumunda konulabilir,

Diger belirlenebilir nedenlerinin dislandi8i, tek ve yavas ilerleyici bir bilissel
bozuklugun bulunmasi durumunda, aragtirma ¢aligsmast amagh olarak kullanilabilir.

VI. KESIN Alzheimer Hastalig1 tanisi kriterleri:
Muhtemel Alzheimer Hastalig1 klinik kriterleri;
Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar.




2. GENEL BIiLGILER
2.1. Demans

Latince mens (zihin) kelimesinden tiiremis olan demans (demens), zihnin
yitirilmesi anlamina gelmektedir. Demans tanist i¢in olmasi gereken temel 6zellik;
hastada premorbid diizeye gore zihinsel bir bozulmanin bulunmasi gerektigidir ve bu
bozulmanin birden fazla alanda saptanmasidir.Bunlar; bellek, dikkat, dil, gorsel-
mekansal islevler, yiiriitiicii islevler, apraksi (6nceden bilinen amaca yonelik
hareketlerin yapilamamasi) ve agnozidir (Hastanin gordiigiinii, dokundugunu ve
duydugunu degerlendirememesi). Tani i¢in gereken son temel 6zellik hastanin giinliik
yasam aktivitesinde bozulma meydana gelmesidir.

Demans unutkanligin 6n planda gittigi bir¢ok hastaligin genel adidir. Demans
yaslilarda sik goriilen hastaliklarin basinda gelmektedir. Alzheimer hastaligindan
sonra vaskiiler demans, Lewy cisimcikli demans ve Frontotemporal demans en sik
goriilen demans tipleridir.

Hepimiz unutuyoruz. Unutkanligin ne zaman patolojik bir hastalik belirtisi ve
ne zaman normal oldugu konusu 6nemlidir .[4-6]. Kognitif fonksiyonlardan olan

unutkanlik basitge Tablo 3’deki gibi gdsterilmistir.

Tablo 3. Kognitif fonksiyonlar ve unutkanlik siniflamasi

1-Normal

2-Basit unutkanlik

3-Hafif Kognitif Bozukluk

4-Erken evre demans (Alzheimer en sik tip)

5 -Orta evre demans (Alzheimer en sik tip )

6 -1leri evre demans (Alzheimer en sik tip)




Demans Oncesinde kognitif fonksiyonlardaki azalma ve hafif kognitif
bozukluguna baktigimizda; yasla birlikte kognitif fonksiyonlarda meydana gelen
gerileme her zaman patolojik bir duruma isaret etmeyebilir.[7-9]. Hekimler agisindan
onemli olan, yaslanmanin dogal sonucu niteligindeki kognitif degisimlerin bittigi,
demansin belirtilerinin basladigi noktay: tespit etmektir. [7] Geng ve orta yaslarda
goriilen giin i¢inde olan, gilinliik hayat1 belirgin etkilenmeyen ve ilerleyici olmayan
unutkanliklar basit unutkanlik olarak tanimlanmaktadir. Bu bulgular depresyonun bir
belirtisi olabilir. Ancak demans degildir. Bireyin normal yasindan ve egitim
durumundan beklenenin ilerisinde, ancak demans sinirina ulagmamis bellek
bozukluklar1 hafif kognitif bozukluk (HKB)(Mild Cognitive Impairment-MCI)
olarak isimlendirilir. Yasllarda ortaya ¢ikan yaslinin sikayet ettigi ancak ilerlemeyen
ve giinliik hayat1 etkilemeyen unutkanliklar olarak da tanimlanir. Petersen MCI tani
kriterleri-1994 yilinda ortaya atilmistir ve halen hafif kognitif bozukluk tanisinda
kullanilmaktadir.[10-12] Bu kriterler hasta yakini tarafindan dogrulanan bellek
yakinmasi, genel kognitif islevlerde bozulma olmasi, giinliik yasam aktivitelerinde
bozulma olmamasi, yas ve egitim normlarina gore saptanan bellek bozuklugu varlig
ve demansin olmamasidir. HKB genellikle; isimleri unutma, esyalarin konuldugu
yeri hatirlayamama gibi subjektif sikayetler ile kendini gosterir. HKB, normal
yaslanmanin getirdigi biligsel azalma ile hafif demans arasinda yer alan bir klinik
sendromdur ve ¢ok erken evre demanslarin bir kisminin prezente olus seklidir. Ayni
yas grubundaki yagl bireylerin yilda %1-2’si [13], HKB’u olan bireylerin ise yilda
%10-15 kadarinin Alzheimer Hastaligi (AH) na doniistiigii bilinmektedir.[12] HKB’a
sahip olan hastalar heterojen bir grubu temsil ederler. Bu grup hastalarin uzun vadede
cogu AH’ye, bir kismu diger tip demanslara doniisebilir. Diger bir kisminin kognitif
kapasitesi ise gerilemeden ayni seviyede kalir. O zaman bunlari tedavi edelim mi?
Tedavi edeceksek nasil tedavi edelim konusu tartismalidir. Heniiz Saglik Bakanligi
hafif kognitif bozuklugu bir tan1 olarak kabul etmemektedir, ancak doktorlar bu
konuda c¢esitli tedaviler uygulamaktadirlar. Tedavide en sik kullanilan ilaglar
Pirasetam, Ginkobiloba ekstreleri, Pribedil ve vitamin E ‘dir. flacsiz yakin izlem de
bir yontem olabilir. Alzheimer hastalig1 tedavisinde kullanilan asetilkolinesteraz

inhibitorlerinin hafif kognitif bozuklukta FDA endikasyonu yoktur ve galantamine ve



donepezille yapilan ¢aligmalarda belirgin bir yarar1 gosterilememistir. Memantine
i¢in de bir endikasyon yoktur.[12, 14, 15]

Demans tanisi i¢in unutkanlhiin yasl bir kiside olmasi, ilerleyici olmasi ve
yaslinin gilinlik yasamini etkiliyor olmasi gerekmektedir. Demans hastasini
degerlendirmek ya da yasl birinde demans olup olmadigini anlamak zaman ve
tecriibe isteyen zor bir islemdir. Hastalarin uzun siirelerde degerlendirilmesi gerekir.
Tani i¢in ne sormal1, kime sormali, ne istemeli ve tedavide ne vermell ve tedavinin
siirekliligi i¢cin ne yapmali sorular1 her demans diisiiniilen yaslinin
degerlendirmesinde akilda tututmalidir. Ancak sorunlar vardir. Yalnizca klinik olarak
tanist konulan demans igin hi¢bir radyolojik, ndropsikolojik veya diger laboratuar
arastirmalar1 tamisal degildir. Ilerlemis demans tamisi kolayca konurken erken
demansin tanisinin konulmasi oldukc¢a zordur. Baslangic donemlerinde hasta
hastaligin1 tanimaz. Hafiza problemleri hastalar ve yakinlari tarafindan siklikla
yaslanmanin dogal bir sonucu olarak diisiiniilmektedir. Bu sebeple erken evreleri
gozden kagabilmektedir. Herhangi bir sebeple basvuran yasl hastalarda kognitif
fonksiyonun sorgulanmasi demansin erken evrede yakalanmasi i¢in Onemlidir.
Demans kronik beyin hastaliklar1 veya ensefalopati sonucu gelisen kognitif ve
davranigsal bozukluklari i¢eren bir klinik tablodur. Demans sendromlar1 beynin
progresif dejeneratif hastaliklar1 ve vaskiiler hastaliklar sonucu olusmaktadir. Ayirict
tanida ise travma, hipoksi ve metabolik sebeplerden olusan kronik ensefalopati g6z
onlinde bulundurulmalidir. Demans tanimi i¢in hastanin Onceki durumuna gore
kognitif fonksiyonda diisiis olmali, giinlik yasamini etkilemis olmali ve hafiza
bozuklugunun yani sira birden fazla kognitif alanda (afazi, agnozi, apraksi, yiiriitiicii
islev bozuklugu) bozukluk olmalidir.

Alzheimer hastaligi ise hafif-orta-agir bellek bozuklugu ile beraber dil,
idarecilik, karar verme islevlerinde, dikkatte, oryantasyonda ve kisilikte bozukluklar,
edinilmis entelektiiel becerilerde progresif bir kayip ile kendini gosteren ilerleyici ve
fatal norodejeneratif bir hastaliktir .[16] Hafizada ve kognitif fonksiyonlarda
bozukluk, giinliik yasam aktivitelerinde ilerleyici gerileme, ¢esitli noropsikiyatrik
semptomlar ve davranis bozukluklariyla karakterizedir. Ilerleyici, ciddi morbidite ve
mortaliteye, glinliik yasam aktivitelerinde bozulmaya, davranigsal semptomlara sebep

olan bir hastalik olmasi, erken evrede tedavi alanlarda kognitif fonksiyonlarin ve



hayat kalitesinin daha uzun siire korunuyor olmasi nedeniyle hastaligin erken evrede
taninmasi, gdzden kacirilmamasi 6nem arz etmektedir. Erken donemde etkin tedaviyi
baslatabilmek i¢in Alzheimer hastaliginin erken evrede dogru olarak taninmasi,
demansa sebep olabilecek sebeplerin saptanmasi, tedavi edilebilir demans
sebeplerinin taninarak dislanmasi gerekmektedir [13, 17, 18]

Gerek HKB ve gerekse demansin olabildigince erken evrede teshis edilmesi,
hastaligin tedavi edilebilir ikincil nedenlerinin tespit edilip ortadan kaldirilabilmesi
icin &nemlidir. Ila¢ tedavisine erken baslamak hastalik icin kiir saglayamasa da
hastanin hayat kalitesini arttirdigi, hastanin nispeten kendi kendine yeter haldeki
fonksiyonlarii koruyabildigi, siirekli bakim gerektirir hale gelisini geciktirdigi ve
toplamda bu yondeki saglik harcamalarini azalttigr icin ¢ok Onemlidir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde Alzheimer hastaliginin getirdigi yillik maliyet ortalama 100
milyar dolar olarak hesaplanmistir. [15] Bu sonuglara ve sikliklara bakildiginda,
Alzheimer hastaliginin ve diger demanslarin erken tanisinin ve tedavisinin dnemi
ortaya cikmaktadir. Tiim demans vakalarmin %50-70’ini Alzheimer hastali1
olusturmaktadir. Vaskiiler demans %10-25 siklikta bulunmaktayken geriye kalan
%5-10 daha az siklikta rastlanan diger sebeplerdir. Demans siiflandirmasi tablo

4’de gosterilmistir.



Tablo 4. Demans siniflandirmasi

1. Alzheimer hastalig1

2. Vaskiiler demans

I. Multi enfarkt demans

I1. Stratejik konumlu enfarktlar

II1. Multipl subkortikal lakiiner enfarktlar

IV. Binswanger’in subkortikal arteriyosklerotik I6koensefalopatisi
V. Tip 1,2 ve 3’iin kombinasyonu

VI. Tek ya da multipl hemorajik serebral lezyonlar

VII. Subkortikal demanslar

VIII. Alzheimer tip demans ve vaskiiler demansin kombine sekli

3. Lewy cisimcikli demans

4. Parkinson hastalig1

5. Huntington demanst

6. Pick hastalig1

7. Frontotemporal demans

8. Progresif multifokal 16koensefalopati

9. Progresif supraniikleer palsi

10. Depresyon ve depresyona bagli kognitif bozukluk

12. Enfeksiyon

13. Normal basingli hidrosefali

14. Subdural hematom

AH‘nin tipik oOzellikleri 6grenme ve hatirlama gilicliigli, visuospasyal
problemler ve dil problemleridir. Hasta genellikle planlama i¢gorii ve organizasyon
yeteneklerini de yitirdiginden bu problemlerin farkinda degildir. Hastaligin erken
evrelerinde sosyal iligkilerini siirdiirebilse de, kompleks kararlar vermekte giiclilk
ceker. Genellikle hasta yakinlari tarafindan mevcut bulgular yashiligin bir sonucu
olarak degerlendirildiginden, teshis 1-2 yi1l gecikebilir.[13] AH igin tipik olan kisi,
zaman Ve yer oryantasyonunun bozulmasidir. Hastanin baslangigta kelime

hatirlamaktaki gii¢liigli, konugmanin akiciliginda bozulmaya ve hatta konusmanin
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tamamen vyitirilmesine kadar gider.[15] Konusmada oldugu gibi diger kognitif
fonksiyonlarda da yavas ama siirekli kayip devam eder.[12] AH’da birgok psikiyatrik
ve davranissal bozukluklar gériilebilir. Ozellikle hastaligin ilerlemesi ile ajitasyonlar,
halusinasyonlar ve paranoid yakinmalar sikca izlenir. Tiim demanslarin %50-70’ini
olusturan AH ayr1 bir baslik altinda degerlendirilecektir.

Vaskuler demans (VaD)’da tani, demans klinigi olan bir hastada
serebrovaskuler olayin klinik veya radyolojik bulgularinin varliginda konulur.[19]
Hastanin demansiyal bulgular1 bir serebrovaskuler olayin ardindan, aniden ve adim
adim gelisir. AH’den farkli olarak hafiza kayb1 VaD’da daha hafif seyirlidir. Tersine
Vaskiiler demansta goriilen depresyon da AH’dan daha agir seyreder.

Lewy cisimcikli demansin (LCD) klasik triadi parkinsonizm, kognitif
bozuklukta dalgalanmalar ve viziiel hallusinasyonlardir. Parkinsonizmin demans ile
birlikte baslamasi tipiktir.[20] AH’den farkli olarak erken donemde visuospasyal
yetenekler, problem ¢6zme hizi ¢ok belirgin gerilemistir. Hastalarin yarisindan
fazlasinda gorsel hallusinasyonlar olur ve tiim bu bulgular tipik olarak noéroleptik ilag
kullanimu ile kotiilesebilir.

Frontotemporal demans ise davranig degisikligi, zayif kisisel ve sosyal
yargilama, perseverasyon ve stereotipik davranislar, farkinda olmama, planlamada
bozulmanin 6n planda oldugu demans tipidir. Daha geng yaslarda goriiliir. Hastaligin
erken safhalarinda MMSE (Mini Mental Status Examination-MMSE) normal
olabilir, ancak kisilik degisiklikleri, konusma akiciliginda azalma AH‘mna goére ¢ok
daha erken sathada goriiliir. Ilging olarak hafiza fonksiyonlar: nisbeten korunmus
olarak kalabilir.[20] Parkinson hastaligi (PH), Huntington hastaligi, HIV ve alkolizm
kognitif bozukluk gelisimi ve demansla iligkilidir .[17, 18, 20] Parkinson hastalig
seyrinde % 30’lara varan oranlarda demans gelisebilir. HIV(+) hastalarin 2/3’{inde
demans mevcuttur, ancak demansin tek semptom olarak ortaya ¢ikmasi <%10 vakada
goriliir. Bu durum antiretroviral tedavinin santral sinir sistemi lizerinde olusturdugu

harabiyetine baglanmaktadir.
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2.2. Alzheimer Hastahg

2.2.1. Alzheimer Hastaliginin Tarihcesi ve Tanimi

Hastalik ilk kez 1906 yilinda Alois Alzheimer tarafindan tanimlanmistir.
“Auguste D.” adli 51 yasindaki hastayr klinik olarak 1091-1903 yilina kadar takip
eden Alzheimer, hastanin mevcut klinik 6zelliklerini tanimlamigstir.1906’da 6len
hastanin yapilan otopsisinde serebral korteksde giimiis boyama yontemiyle ¢ok
sayida plaklar ve ndrofibriler yumaklar gorerek beyninde olusan mikroskopik ve
makroskopik degisiklikleri detayli olarak tarif etmistir.[21]

1907°de Amerikan psikiyatrist Solomon Carter Fuller, ii¢ senil demans
vakasinda norofibrilleri rapor etti.[22, 23] Fakat norofibrillerde azalma ve
muhtemelen sinir hiicresi dejenerasyonuna bagli bazi durumlar1 gozlemledi. Plaklar
ilk olarak 1892°de Paris’de calisan Paul Blocq ve Georges Marinesco tarafindan
epilepsili yagh hastalarin beyinlerinde tariflenmisti. 1898’de Emil Redlich iki senil
demans vakasinda plaklari tarifledi. Plaklar gibi demansin klinik karakteristikleri Dr.
Alzheimer’dan 6nce Fransiz psikiyatrist Jean-Etienne Esquirol tarafindan
tariflenmisti. [23]

Emil Kraepelin hastaligi senil demanstan ayirdi ve kliniko-patolojik
Ozellikleri ile ayrintili olarak tanimlanan bu tabloya Alzheimer’in adi verilmistir [1,
24, 25] Alzheimer’in ismini verdi.

Ilerleyici, ciddi morbidite ve mortaliteye, giinliik yasam aktivitelerinde
bozulmaya, davranigsal semptomlara sebep olan Alzheimer hastaligi; hafif-orta-agir
bellek bozuklugu ile beraber dil, idarecilik, karar verme islevlerinde, dikkatte,
oryantasyonda ve kisilikte bozuklukta, edinilmis entelektiiel becerilerde progresif bir
kayip ile kendini gosteren ilerleyici ve fatal norodejeneratif bir hastaliktir.[16]
Bireyin giinliik yasam aktivitelerini yapma yetenegini énemli derecede etkileyen,
kognitif alanda global azalma ile karakterize Klinik bir tablo olan Alzheimer
hastalig1; merkezini limbik sistem dejenerasyonuna bagli yakin bellek bozuklugunun
olusturdugu, sinsi ve yavas seyirli bir tempoyla zaman i¢inde diger kognitif islevlerin
de bozuldugu beynin hipokampus ve korteks bolgelerinde geri doniisiimsiiz ndron
kaybi ile ortaya ¢ikan, geri doniisiimsiiz, ilerleyici bir nérodejeneratif hastaliktir. [1,
26].
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Yakin bellek bozuklugu genellikle hastaligin ilk belirtisidir. Uzak hafizanin
goreceli olarak korundugu hastaligin ilk donemlerinde 6grenememe ve yeni hafiza
olusturamama seklinde olup ileri donemde uzak hafiza da bozulur. Devamli aym
soru tekrar tekrar sorulabilir. Hastaligin ilerlemesi ile birlikte dil, gérsel-uzaysal
fonksiyonlar, yiiriitiicti islevler, dikkat, ve praksi gibi kognitif fonksiyon bozukluklari
sonucunda g¢esitli noropsikiyatrik semptomlar ve davranis bozukluklari tabloya
eklenmekte ve giinliik yasam aktivitelerinde bozukluklar klinige eklenmektedir. [1,
27] Ajitasyon, depresyon, hezeyanlar ve haliisinasyonlar gibi davranissal
degisiklikleri genellikle hastaligin orta evresinden itibaren ortaya ¢ikmakla birlikte
hastaligin seyri sirasinda herhangi bir donemde de ortaya ¢ikabilir. Ozellikle orta
evreden itibaren giinliik yasam aktivitelerinde bozulmalar vardir.[1]

Alzheimer hastaliginin tanisi klinik olarak konulur. Ayrintili hasta oykiisii,
fizik ve norolojik muayene, noropsikolojik testler, goriintileme yontemleri ve
laboratuvar incelemeleri ile yiiksek oranda %85-90 dogrulukla olas1 tanis1 konulan
Alzheimer hastaliginin kesin tanisi ise ancak postmortem donemde ndropatolojik

inceleme ile miimkiindiir [1, 28].

2.2.2. Alzheimer Hastahiginin Prevelans ve Epidemiyolojisi

Alzheimer hastalig1 65 yas {istii populasyonda demansin en sik nedenidir ve
siklig1 diinyada giderek artmaktadir. Demans vakalarmin yaklasik olarak 2/3’iinii
olusturur. [29] En 6nemli risk faktorii yas olan AH prevelansi 65 yasindan sonra her
bes yilda bir katlanarak artmaktadir, genellikle 60 yasindan sonra baglar ve
prevalansi 75 yasindan sonra belirgin olarak artar. [30]

2000 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’'nde yaklasik olarak 4,5 milyon
Alzheimer hastas1 varken, 2050°de bu rakamin eger dnleyici bir tedavi bulunmazsa
13 milyondan fazla olacagi tahmin edilmektedir. [31] Hastalik tanis1 konulduktan
sonra beklenen yasam siiresi ortalama 9-10 yildir. Alzheimer hastali§i Amerika
Birlesik Devletleri’nde maliyeti en fazla olan hastaliklar arasinda 3. siradadir, yillik
maliyeti 100 milyar dolar olarak hesaplanmistir [32]. Bu yilizden Alzheimer hastaligi
biiyiiyen medikal, sosyal ve ekonomik bir problemdir. [33, 34]

Amerika’da Alzheimer hastalifinin yasla birlikte artan insidansi 60-64 yas
arasinda yilda 1/1000 ve 85 yasin istiinde 25/1000°dir. [35] Yapilan prevalans
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calismalarinin metaanalizinde AH prevalanst 65-70 yas arasinda %4-5 olarak
bildirilmistir. Prevalans piki 8.dekatta goriiliir, AH’li hastalarin yaklasik %43’ 75-
85 yas arasindadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir ¢alismada 65-85 yas
arasinda prevalanst %5,7-%10, 85 yas ve lizerinde ise %25 - %45 olarak tahmin
edilmektedir. [36]

Tirkiye’de yapilan Turkish Alzheimer's Prevalence Study (TAPS)
calismasinda ise 70 yas lizerinde demans prevalans1 %20, AH prevalansi ise %16
bulunmustur. Bu yiizde ililkemizin demografik yapisina uygulandiginda Tiirkiye’de
300-350000 civarinda Alzheimer hastasi oldugu diistiniilmektedir.[37] Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Geriatri Unitesi Poliklinigine
basvuran 65 yas istii 1255 hastanin taranmasi yoluyla yapilan bir c¢aligmada
hastalarin %8,2’sinde AH ve %4.,8’inde Alzheimer disi demans saptanmuistir.

Demans tanisi alan tiim hastalarin %67,3’ti AH tanis1 almistir. [38]

2.2.3. Alzheimer Hastaliginda Risk ve Koruyucu Faktorler

AH i¢in en 6nemli risk faktorii yas olup 65 yasin iizerinde prevelans her 5
yilda 2 katina ¢ikar. Yas ve genetik AH icin en ¢ok kabul edilen ve ¢aligmalarda
ispatlanmug risk faktorleridir. AH i¢in yas kesin bir belirleyici olamamakla birlikte
yasin ilerlemesi ile birlikte AH’ nin prevelans:t ve insidansimnin c¢ok arttig
gozlemlenmektedir.[39-41] Ancak AH’nin ileri yasin kaginilmaz bir sonucu
olmadigini da bilmek onemlidir; saglikli yaslanan bireyler ileri yaslara gelmelerine
karsin AH’na yakalanmayabilirler.

Ailede demans Oykiisii AH i¢in 6nemli diger bir risk faktoriidir. EURODEM
calismasinda ailede birinci derecede yakinlarinda demans olanlarda, AH rolatif riski
3,5 kat bulunurken, 2 ya da daha fazla akrabasinda demans olanlarda bu oranin 7,5’a
kata kadar ciktig1 goriilmiistiir. AH’li hastalarin kardeslerinde yasam siiresince
hastalik riski beklentisi yaklasik olarak ikiye katlanmaktadir. Monozigotik ikizlerde,
dizigot ikizlere oranla AH birlikteligi anlamli oranda fazladir.

60 yastan Once baslayan vakalarda AH nin %50’sinden fazlasinda aile dykiisii
rapor edilmistir. Vakalarin en az yarisinda bu gecisin otozomal dominant oldugu
saptanmustir. [17, 42, 43] Nadir goriilen kalitsal AH, olgularin %5’den azindan

sorumludur. Tipik olarak 40 - 50°li yaslar arasinda demansa neden olur. Bugiine
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kadar 3 kromozamda defekt saptanmis olan otozomal dominant gegisli ailesel ve
erken baslangicli hastalarda kromozom 14’tin uzun kolundaki Presenilin-1,
kromozom 1’in kisa kolundaki Presenilin-2 ve Kromozom 21’de bulunan Amiloid
Prekiirsor Protein (APP) genlerinde mutasyonlari bildirilmistir [1, 44, 45].

19.kromozomda bulunan polimorfik bir gen olan Apo-E senil plagin ortasinda
bulunur ve inflamatuar proseslerden etkilenir. Apo-E beyinde o&zellikle glial
hiicrelerden izole edilmektedir. Apo-E ile iligkili norofibriler dejenerasyon
gelismektedir. Apo-E antioksidan aktiviteyi azaltmaktadir.[40] Apo-E-e2 ve Apo-E-
€3 kan beyin bariyerini gegemezken, ApoE &4 alleli senil plakta-beyin omirilik
stvisinda ve norofibriler yumakta saptanmistir. Apo-E-e4 amiloid birikimini arttirir,
aynt zamanda amiloid olusturan izoeinzimleri ve Oncii maddeleri de arttirir, senil
plaklarin olusumunu hizlandirir.[46] Ayrica kolin asetil transferaz diizeyini azaltarak
asetil kolin miktarinin sentez doneminde azalmasina sebep olur. 19 kromozomda yer
alan Apo-E-e4 alleli ge¢ baslangigli familyal ve sporadik AH i¢in artmis risk teskil
eder. Ayn1 zamanda kolesterol tasinmasinda goérevli bir protein olan bu Apo-E-¢4
aleli AH’inda %35-50,normal beyaz popiilasyondaise %16 siklikta bulunmasi
nedeniyle hastaligin major risk faktorlerindendir.[1, 47-49]

Ailede Down sendromu Oykiisti diger risk faktorlerindendir. APP proteinin ve
Down sendromundaki defektin 21. kromozomda bulunmasi ilging bir
birlikteliktir.[17, 18] Down sendromlu hastalarin ¢ogunlugu 40 yaslarina
geldiklerinde AH’min  tiim  klintk ve ndropatolojik  bulgularma  sahip
olmaktadirlar. Down sendromlu ¢ocuk babasi olma durumunda ise AH risk soz
konusu degilken, otuz bes yasindan énce down sendromlu ¢ocuk doguran annelerin
AH riski, farkli tiplerde mental retarde ¢ocuklar doguran annelere gore 5 misli
artmistir. Bu bulgu, 35 yasmin altinda down sendromlu c¢ocuk dogurmak ve
Alzheimer hastast olma durumu arasinda paylasilan bir genetik yatkinlik olasilig1
yoniinde bir bulgu olarak diisiiniilmektedir.[50] Ailede down sendromlu bir birey
olmasi AH riskini 2 ila 3 misli arttirmaktadir.

Bircok calisma AH prevalansinin kadinlarda erkeklere gore daha fazla
oldugunu gostermekle birlikte bu konu tartismalidir. Alzheimer hastaligi, yapilan
calismalarda Gzellikle ileri yaslarda kadinlarda erkeklere nazaran 1,2-1,5 kata kadar

daha fazla oldugu gozlemlenmistir. Bu kadinlarda yasam beklentisinin daha uzun
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olmasiyla agiklanabilecegi gibi, beyinde bir ndrotrofik faktdr olarak islev goren
Ostrojenden yasamin ikinci yarisinda yoksun kalinmasiyla da iligkili olabilir. Cilinkii
yapilan bazi epidemiyolojik c¢alismalarda postmenopozal donemde Gstrojen
replasmani kullanan kadinlarda kullanmayanlara gore demans prevalansinin daha
diisiik olmasi bu varsayimi destekler niteliktedir. Hastaligin kadinlarda daha sik
goriilmesinin goreceli olarak kadinlarda egitim seviyesinin daha diisiik olmasina da
baglayan yayinlar vardir. [18] European Community Concerted Action on the
Epidemiology and Prevention of dementia (EURODEM) arastirmasinda da kadin
cinsiyetin 85 yas ile birlikte bir risk faktorii olarak belirdigini, 90 yas iizerinde bu
riskin daha da arttig1 bildirilmistir. Ulkemizde yapilan TAPS calismasinda da AH
prevalansi kadinlarda daha yliksek bulunmasina ragmen cinsiyetin bir risk faktorii
olmadig1 gortlmdstiir. [1, 37, 47, 51, 52]

Bugiin i¢in diisiik egitim diizeyinin bir diger risk faktori oldugu fikri kabul
gormekle birlikte egitim diizeyi ile AH arasinda bir iliski olmadigin1 gosteren
epidemiyolojik ¢alismalar da mevcuttur. Calismalarin ¢ogunlugunda diisiik egitim
diizeyi AH ig¢in bir risk faktorii olarak bildirilmistir.[7] 75 yasinda egitimsiz biri ayn1
yasta olup en az 8 yil egitim almis birine gére AH gelisim agisindan iki kat daha
fazla risk altindadir.[7, 17, 18, 53] Ayrica egitim diizeyi fark etmeksizin fazla bilissel
aktivite gerektirmeyen islerde ¢alisan diisiik kognitif fonksiyonlu kisiler AH i¢in risk
tagirlar.[42] Ancak bazi yayinlarda egitimsiz kisilerdeki yasam boyu bazi aktivite ve
kapasitelerdeki  kisithligimn  yanhshkla  demans  olarak  algilanabilecegi
bildirilmistir.[54] Yiiksek egitim diizeyinin hastaligin ortaya ¢ikis esigini arttirdig
fikri, daha fazla noral etkinlik ve kapasite ile kompansasyon yeteneginin artmasina
neden olan kognitif rezerv hipotezi ile agiklanmaktadir. Kognitif rezerv stabil
olmadigindan hayat boyunca gelisebilir. Buna dayanarak, herhangi bir diizeyde
kognitif kayb1 olan yiiksek egitim diizeyli olgularda noropatolojik degisikliklerin
daha agir olmasi 6ngoriilebilir. [49]

Kafa travmasinin bir risk faktorii oldugunu destekleyen ve ayni zamanda
desteklemeyen caligmalar da mevcuttur. Bazi calismalarda tersi gosterilse de,
caligmalarin ¢ogunlugunda ge¢miste kafa travmasi 0ykiisii olanlarda (boksorler ve 2.
Diinya savast gazilerinin ¢aligmalarinda oldugu gibi) AH riskinin arttigi

gozlemlenmektedir. [39, 55] Bu durum, travmanin APP ekspresyonunda artisa ve
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buna bagli olarak da AP birikimine neden oldugu hipotezi ile agiklanmistir. Yapilan
calismalardan, dort ayr1 prospektif Avrupa ¢alismasinin havuzlanmis verilerini analiz
eden EURODEM Insidens Arastirma Grubu bu hipotezi savunurken Rotterdam ve
Kanada Saglik ve Yaslanma Calismasi bunu reddetmektedir. Caligma sonuglar
1s181inda, mevcut bulgular Apo-E-g4 aleli yoklugunda kafa travmasi dykiisiiniin AH
icin risk faktorii olmadigi, ancak Apo-E-g4 aleli varliginda bunun hem AH riskini 10
kata kadar arttirdigi hem de AH nin baslangi¢ yas1 iizerine etkisi oldugu sdylenebilir.
[1, 47, 56]

Bircok hastalik i¢in risk faktorii olarak goriilen sigara ve alkol kullaniminin
AH gelisimi i¢in risk faktorii olup olmadig1 konusu hala net degildir. Bir ¢calismada
orta yas doneminde agir alkol kullaniminin 6zellikle Apo-E-¢4 aleli tastyanlarda AH
riskini 3 kat arttirdigi ya da agir alkol ve sigara kullaniommin AH baslangic yasinm
erkene g¢ektigi belirtilmistir. [1] Yine ayni ndrogériintileme caligmalarinda sigara
kullanimimin gri cevher doku kaybina neden oldugu gosterilmistir. [1] Yapilan
toplum tabanli prospektif bir ¢aligmada orta yas doneminde iki ve/veya daha fazla
paket/giin sigara i¢cenlerde AH riskinin anlamli olarak arttigin1 gosterilmistir. [1, 56-
58]

Diger bir risk faktorii olabilen mesleksel ajanlardan organik c¢oziiciiler,
pestisitler, aliiminyum, elektromanyetik alan ve kursun sik caligilanlardandir.
Bunlardan pestisitlerin ve elektromanyetik alan maruziyetinin AH riskini arttirdigina
dair gii¢lii kanitlar vardir.[1, 37]

AH ve depresyon arasindaki iliski, her ikisinin de patogenezlerinde ortak
paylastiklart azalmis norotropik faktorler ve ndroinflamatuar siiregler nedeniyle
iliskilendirilmektedir. Ozellikle demans belirtilerinin baslangicindan itibaren 10 yil
icinde tedavi edilmis depresyon AH igin risk teskil ederken, daha dnce ortaya ¢ikmis
depresyon bir risk faktorii olarak kabul edilmemektedir.[59] Baska bir ¢alismada,
depresyonun kesitsel olarak kognitif kayba neden oldugu ancak zaman igerisinde
gelisen kognitif kaybin depresyonla agiklanamayacagi bildirilmistir. [60]

Bugiine kadar yapilmig birgok epidemiyolojik, norogoriintileme ve
noropatolojik ¢alismalardan elde edilen ¢alismalar, vaskiiler risk faktorlerin (obezite,
sigara kullanimi, yiiksek total kolesterol diizeyi) ve vaskiiler morbiditenin (HT, DM,

inme, sessiz beyin enfarktlar1 ve beyaz cevher lezyonlar1) Vaskiiler demansin yani
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sira Alzheimer hastaligi icin de risk faktorii oldugunu gdstermistir. Bunlari
destekleyen bir bulgu olarak Alzheimer hastaliginda aterosklerozun en erken bulgusu
olan endotel disfonksiyonunun gelistigi gosterilmistir. [61-63]

Homosistein yliksekliginin de bagimsiz bir rik faktorii oldugu gosterilmistir.
[64, 65] Alzheimer hastalarinda genelde ortalama folat ve vitamin B12 duzeyleri
kontrol grubuna gore daha dusuktiir ve homosistein diizeyleri daha yiiksektir.
Framingham calisma grubundaki takiplerde homosistein bazal degerleri 14
mikromol/L’in uzerinde bulunanlarin AH riskinin, normal bazal degerlerde olanlara
gore 2 kat fazla oldugu saptanmistir. [66] Koruyucu faktorlere baktigimizda, g¢ok
kuvvetli kanitlar olmamasina ragmen Apo €2 genotipi varligr durumunda hastaligin
baslangic yasi daha ge¢ olmaktadir. Bu durum Apo &2’nin B- amiloidinin
temizlenmesinde daha etkin rol almasi ile agiklanmaktadir.

Yiiksek egitim diizeyinin koruyuculugu ‘kognitif rezerv’ kavrami ile
aciklanmaktadir. Bir ¢ok ¢alismada diisiik egitim diizeyi Alzheimer hastalig i¢in bir
risk faktorii olarak bildirilmistir.[67] Ayrica egitim diizeyi fark etmeksizin fazla
biligsel aktivite gerektirmeyen islerde calisan diisikk kognitif fonksiyonlu kisiler
Alzheimer hastalig1 i¢in risk tasirlar.[68]

Uzun siireli nonsteroid antienflamatuar ila¢ kullaniminin, Alzheimer hastaligi
riski ilizerine etkisi tartigsmali bir konudur. Bu ilaclarin hastalardaki kognitif yikimin
hizini da azaltabilecegi iddia edilmektedir. AH nin patogenezinde inflamatuar olaylar
deneysel ¢alismalarda siklikla yer almaktadir. [69] IL-1 ve IL-6 AH progresyonunda
rol oynayan Oonemli sitokinlerdir ve Alzheimer hastalarinin kortekslerinde IL-6 asir1
ekspresyonu gosterilmistir.[69] Prostoglandin E-1 ve E-2 astrositlerden 1L-6
sekresyonunu uyarirlar ve arasidonik asit metabolizmas1 ile AH patogenezi
arasindaki iligskiyi saglarlar. Progresyonda inflamasyon 6nemli rol oynadigindan
prostoglandin inhibitérleri olan non steroid antiinflamatuar ilag (NSAID) kullanimi
Alzheimer hastalig1 i¢in bir risk azaltict faktor olarak diistiniilmektedir. [70] Cox-2
diizeylerinin AH’nda arttig1 bildirilmistir. [70] AH’nda inflamatuar prosesin varligi,
NSAID ve siklooksigenaz (Cox)-2 inhibitorlerinin uzun siire kullanilmasiyla AH
riskinin belirgin olarak azaldigi gézlemleri ile de uyumludur. [70]

Celigkili sonuglar olmakla birlikte yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda

postmenapozal donemde Ostrojen alan kadinlarda almayanlara gore Alzheimer
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Hastalig1 riskinin daha az oldugu gdsterilmistir. Bu Ostrojenin asetilkolin ve nerve
growth faktor regiilasyonundaki biyolojik etkileri ile iliskilendirilmistir. Estrojen
kullannommin ge¢ ya da erken baslangigli Alzheimer hastaligi’nda koruyucu
olabilecegi konusunda ¢eliskili sonuglar i¢eren ¢alismalar vardir. [71, 72] Estrojen
ApOE-4 heterozigot insanlarda E4’iin ekspresyonunu inhibe ederek demans baglama
yasint geciktirir. Estrojen replasmaninin Alzheimer hastali§i’ndan korumadig1 ancak
AH baslangi¢ yasin1 geciktirebilecegi ileri siiriilmiistiir. [71, 72] Geng kadinlarda
Ostrojen mitokondriyi amiloid beta toksisitesinden koruyor.[73] Baz1 ¢alismalarda ise
estrojen kullanimin demanstan korumadigi saptanmistir. [54, 74] Women’s Health
Initiative Study’de hormon replasman tedavisinin demans gelisimini azaltmadigi,
tam tersine risk arttirdigi saptanmistir.

Vaskiiler demans i¢in risk faktorii olan HT, DM, hiperlipideminin Alzheimer
hastalig1 i¢in de risk faktorii olabilecegi bildirilmistir. [17, 54, 75, 76] Orta yaslarda
HT, DM ve hiperlipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin AH riskini arttirdigi
diisiiniildiginden bunlara karsi alinacak Onlemler ve verilecek tedavilerin AH’na
yakalanma riskini azalttigi One siirlilmiistiir. Alzheimer hastaliginda hipokampal
atrofi ve kortikal atrofi disinda ¢ok sayida mikrovaskiiler yapida, kan beyin
bariyerinde ve serebral kan akiminda vaskiiler degisiklikler gosterilmistir ve serebral
kan akiminin Alzheimer hastalarinda PET ile yapilan inclemelerde kontrol grubuna
gore daha fazla azaldigi gosterilmistir. [39, 53] Vaskiiler risk faktorleri Alzheimer
hastalaigina sebep olabilecegi gibi, Alzheimer hastaliginin varlig1 da 6zellikle stroke
icin bir risk faktorii olabilir. Yapilan bir g¢alismada Alzheimer hastalifi i¢in
hipertansiyon varligin1 diger risk faktorleri istatistiksel olarak esitlendiginde
bagimsiz risk faktorii olarak gostermislerdir. [53]

Yine Akdeniz usulii beslenme, diizenli zihinsel ve fiziksel aktivite, evli olma
ya da diizenli bir partnerle yasama gibi faktorlerin hastaligin riskini azalttig
saptanmustir. [1, 77-79]

Bazi eksojen ve endojen faktdrler AH’nin olugsmasini yada baslangicini

geciktirebilmektedir (Tablo 5)
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Tablo 5. Alzheimer Hastaligi’nda Rol Oynayan Faktorler[1]

Risk faktorleri Koruyucu faktorler
Major risk faktorleri Yiiksek egitim
Ileri yas Apo-E-¢€2
Ailede demans oykiisii Anti-oksidan kullanimi
Down sendromu Nonsteroid antiinflamatuar kullanimi
Apo-E-&4 alleli Ostrojen kullanimi
Muhtemel risk faktorleri Statin kullanimi1
Diisiik egitim Kirmizi sarap
Kadin cinsiyet Akdeniz diyeti
Biling kayipl kafa travmasi Fiziksel ve zihinsel aktivite

Major depresyon Oykiisii

Norotoksinler, sigara, alkol

Vaskiiler olaylar (DM, HT, HL, SVO,
AKS)

Plazma homosistein diizeyi

Vitamin B12 ve Folat eksikligi
Hipotiroidi

Baz1 toksik ve zararli durumlara maruz
kalma

2.2.4. Alzheimer Hastalig1 Patofizyolojisi

Norodejeneratif bir hastalik olan AH’nin  etyolojisi tam olarak
aciklanamamistir. AH” daki Norodejenerasyon tipik olarak limbik sistemde baslayip
yavas yavas paralimbik ve diger bolgelere ve en son olarak da primer duysal ve
motor kortekse yayilir. Bu patolojik yayilim hastaligin bellek bozuklugu ile olan
tipik baglangici ve sonraki klinik seyrini de agiklamaktadir.

Hastaligin tipik patolojik bulgular1 hiicre ve sinaps kaybi yaninda hiicreler
arasi alanda amyloid proteininden olusan plaklarin ve hiicreler i¢inde hiperfosforilize
olmus tau proteininden olugan norofibriler yumaklarin bulunmasidir. Noronlarda
mikrotiibiil fonsksiyonu ile iligkili olarak tau proteinin hiperfosforilasyona ugramasi
onun filamenler halinde ¢6kmesine yol agar. Bu filamenlerin ¢ift helikal filamenler
seklinde olmast AH i¢in olduk¢a tanisaldir. Otopsi veya biyopsiyle bu tipik
bulgulardan olan noritik plaklarin etkilenen bolgelerde belli sayilarda gosterilmesi
hastaligin kesin tanisinin koyulmasini saglar.[3]

’Amiloid Kaskadi’” hipotezi AH’ligin patofizyolojinde bugiine dek en poliiler

olan hipotez olup, bu hipoteze gore cevresel faktorlerle birlikte, hiicre yaslanmasinin
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ya da genetik mutasyonlarin sonucunda bir hiicre transmembran proteini olan
APP’nin (amyloid prekursor protein) normal yikim siireci degisime ugramaktadir.
APP iki ayr1 mekanizma ile amiloid B-peptid (AB) yapimini etkilemektedir. Birincisi
a-sekretaz ile kirilmaya ugrayan APP sonucunda non-amiloidojenik yani ¢oziiniir
formun olustugu sAPPa kirilmadir. Bunun sonucunda olusan ve normal yaslanma
siirecinde de bulunabilen AP non-amiloid aggregatlar senil plaklarinda onciisii
olabilen diffiiz plaklarin olusmasina neden olur. ikincisi yani amiloidojenik kirilma
ise P -sekretaz etkisi ile olmaktadir. AH’ma aday bireylerde normalde hiicre
membrant disina uzanan ug parcast kesilip sekrete edilen APP, bu durumda daha
distalden kesilmektedir. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan amyloid-beta 1-42 peptidi
digerinden farkli olarak parcalanamayip fiziko-kimyasal natiiri nedeniyle
oligomerize olmakta ve bu parcalar birbirleriyle “beta-tabakasi” tipinde baglantilar
kurarak ¢oziinemez hale gelip plaklar seklinde ¢okmektedirler.

Noritik plaklar; beta-amiloid fibrilleri, distrofik ndritler, reaktif astrositler,
fagositik hiicreler ve dejenere hiicrelerden kaynaklanan veya ndronlardan salinan
diger proteinler ve protein fragmanlart ile birlikte kiimelenmis beta-amiloid
peptidlerden olusur. [80] Olusan noritik plaklar lokal olarak indiiklenmis mikroglial
hiicre aktivasyonu ve serebral akut faz reaksiyonu uyarimini igeren kronik
inflamatuar cevabi tetikler. [81] Ayrica etkilenmekte olan alanlarda aktive
mikroglial hiicreler potansiyel olarak norotoksik olan proteolitik enzimleri,
proinflamatuar sitokinlerin (IL-6 gibi), salinmasina neden olur. Bu da reaktif oksijen
ve nitrojen tiirevlerinin olusmasina katkida bulunarak bu bolgedeki néronal hasari
artirir. Beta-amiloid fibrilleri ayn1 zamanda direk norotoksik etki gosterir.[82-85]

Aksonal iskeleti olusturan, mikrotiibiillerin temel yap1 tas1 olan tau proteini,
tiibiil stabilitesini saglayarak intraseliiler transport sistemine ve sinyal iletimine
Oonemli katkilar1 olmaktadir. Amiloid plaklarin olusmasina sekonder olarak
hiperfosforile olan tau proteininin yapist bozuldugundan mikrotiibiiller islev goremez
hale gelir ve olusan bu durum hiicrenin iglevinin bozulmasina ve sonrasinda da hiicre
6liimiine neden olur [1, 86].

Erken yaglarda ortaya ¢ikan ve nadir goriilen ailesel AH nin patogenezinde 3
genin etken oldugu bildirilmistir. Bu genlerdeki mutasyonlarin penetrans ve

ekspresyonlar1 farkliliklar gostermekle birlikte hepsi otozomal dominant gegis
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gostermektedir. Bunlar 14’iin uzun kolundaki Presenilin-1, kromozom 1’in kisa
kolundaki Presenilin-2 ve kromozom 21°de bulunan amiloid prekiirsor protein (APP)
mutasyonlaridir.[2, 87, 88] Presenilinlerin (PS1 ve PS2) y-sekretaz proteaz
kompleksinde yer alan katalitik fonksiyonlara sahip olmasinin yan sira endoplazmik
retikulumdaki kalsiyum iligkili sinyal iletiminde de gorev aldigi bildirilmektedir.
Tiim bu mutasyonlarin ortak 6zelligi senil plaklarin ana komponenti ABpeptid
sentezinin artmasi ve hastaliktaki bozuk kalsiyum metabolizmasi ile iligkisinin
olmasidir.[44, 89, 90]

AH’nin biyokimyasina baktigimizda kolinerjik sistemde belirgin kayip vardir.
Bir miktar noradrenalin ve seratonin gibi diger norotransmitter sistemlerinde de
kayiplar vardir. Kolinesteraz inhibitorleri ile tedavi stratejisinin temelini bu durum
olusturmaktardir. Yapilan c¢alismalarda limbik sistemin ve serebral korteksin
kolinerjik innervasyonunu saglayan nukleus basalis, meynert ve diger bazi énbeyin
kolinerjik ¢ekirdeklerinde hiicre kaybi, korteksin kolinerjik innervasyonunu gdsteren
asetilkolin transferaz ve asetilkolin esteraz enzimlerinde diisme, in vivo olarak da
kolinerjik  terminalleri isaretleyen radyoniikleotid isaretleyicilerde azalma
saptanmistir. [91]

Alzheimer hastaliginin histolojik incelemeleri beyin hacminde azalma,
ventrikiiler genigsleme ile beraber kortikal noronal atrofi, ekstraselliiler amiloid
plaklar ve noronal sitoplazma igerisinde norofibriler yumaklarmm oldugunu
gostermektedir. [92, 93] Makroskopik olarak serebral giruslarda diizlesme ve
sulkuslarda genisleme go6zlenir. AH’da genel olarak temporal lob (6zellikle

hippokampiis) daha az olarak da frontal ve parietal loblar etkilenir.

2.2.5. Alzheimer Hastaliginda Klinik

AH’nin klinik semptomlar1 genellikle kognitif bozukluklari igerir. Yeni hafiza
becerilerinde problem hastaligin erken evrelerinde goriliir. [94] Alzheimer
hastaliginda etkilenen yeni hafiza becerileri hatirlama, yeni olaylari unutma oraninda
anormal hizlanma, yeni bilgileri 6grenme ve akilda tutmada beceriksizliktir. Yakin
hafiza bir dereceye kadar erken evrelerde korunur. Hastalik ilerledik¢e yakin hafiza
ve sonugta uzak hafiza bozuklugu meydana gelir. Dil yeteneklerinde anlamsal

bozukluklar, isimlendirme, problemleri siniflandirma, kelime bulma zorluklar1 ve
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objelerin islevlerini tariflemede zorluklar goriiliir. [95] En sik goriilen dil problemleri
kelime bulmada zorluk, isimleri diisiinme ve yazma problemleridir. [96] Konusma
sirasinda hatalar1 saptama ve diizeltmede zorluklar, kendi kendini izlemede
problemler goriiliir. Bu problemler gilinliik yasam islerini tamamlamada gerekli olan
iletisim becerileriyle etkilesir. [96] Alzheimer hastaliginda uzamsal oryantasyon
problemleri siktir. Yiiksek diizeyde uzamsal oryantasyon becerileri gerektiren islerde
ve islevsel uzamsal oryantasyonda bozukluk gorilir. [97] Kognitif bozukluk
karmasik yiiksek diizey becerileri yapma yetenegini etkiler. Ciinkii kontrol sistemi
veya ylriitlicii iglevler (eksekutif islevler) biitlinliik ve etkilesim gerektiren karmasik
becerileri basarili olarak tamamlamak icin gereklidir. Yiritiicii islevler planlama,
baslama, amaglar1 gelistirme, problem c¢6zme ve izleme yeteneklerini igerir.
Yiiriitiicii islev bozuklugu giinliik yasam islerini yapma yetenegi lizerinde etkiye
sahiptir. Aktivitelere baslama ve yargilama bozuklugu giinlik yasamdaki islevsel
aktiviteleri etkiler. [98] Baslama yeteneginin kaybi bos zaman aktivitelerine
katilmama, kisisel hijyene ilgi gdstermeme ve giinlikk yasam aktivitelerinde
bagkalarinin destegine ihtiya¢ duymaya neden olur. [99]

Alzheimer hastaligimin klinik oncesi evresi fark edilemez. Geri doniisiimsiiz
defisitlerin belirtileri ortaya ¢ikmadan 6nce ¢ok erken tani koyduracak giivenilir ve
gecerli semptom ve bulgular yoktur. [100]

Erken evre demansli hastalarda unutkanlik ve islevselligin yitirilmesi ilk
bulgulardandir. Unutkanlik ilk olarak sorularin ve konusulanlarin tekrarlanmasi,
esyalarin yerinin bulunamamasi seklinde goriiliir. Yine unutkanlikla birlikte bazi
hastalarda kelime bulma giicliikleri gibi dil problemleri de hasta yakinlarinin
dikkatini ¢eken baslica 6zelliklerdendir. Planlama ve problem ¢6zme de bozulmalar
oldugundan banka isleri, banka karti, cep telefonu kullanimi, fatura 6demeleri gibi
karmagik islerde hatalar yasanir. Enstrumental yasam aktivitelerinde (EGYA)
bozulma giderek daha belirgin hale gelir. Ancak yemek yemek, giyinmek, yikanmak
ve temel hijyende siklikla bir sorun yoktur. Bu evrede hastalar hala bagimsiz yasama
yetenegine sahiptirler. Genellikle iritabilite, duygulanimda kiintlesme ve inkar
egilimi ile farkindaligin azalmasi disinda davranigsal belirtiler yoktur ve sosyal
uygunluk goreceli olarak iyl korunmustur. Hobilerin siirdiiriilmesinde zorluklar

yasanmaya basladigindan giderek bunlar terk edilmeye baglanir. Ev islerindeki
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becerikliligin kismen yitirilmeye baslanmasi siklikla gozlemlenir. EKksikliklerin
farkedilmesinin de katkisiyla bazi olgularda isteksizlik gibi motivasyonel belirtilerin
on planda oldugu depresyon, hi¢ kuskusuz sik goriilmektedir. Sonu¢ olarak erken
evre Alzheimer hastalarinda norolojik fonksiyonlar genellikle normal olup nadiren
psikiyatrik bozukluklar bulunur ve siradan bir bakisla normal olarak goriliirler.
Muayenede yakin bellek 6n planda olmak iizere, gorsel-mekansal bozukluk,
adlandirma giicliikleri, dikkat, uzak bellekte bozulmalar, soyutlama ve planlamada
bozulmalar saptanir. Mini mental test skorlar1 genellikle 20-25 aras1 degisir. [1, 78]
Orta evre demans hastalar1 giderek artan bir sekilde bagkalarina bagimli bir
hale gelir ve tipik olarak hastaligin baslangicindan 4 ile 7 y1l sonra ortaya ¢ikar. Yeni
hafizada ciddi bozukluk nedeniyle hastalar ge¢miste yasiyor gibi goriinebilir. [101]
Mantikli sonuca varma, planlama ve organizasyon 6nemli derecede bozulmustur.
Kelime bulmada giigliikler, parafazi (konusma bozuklugu) daha belirgindir. Okuma
becerileri bozulur ve yorumlama eksiktir. [102] Yazmada 6nemli derecede hata ve
eksikler goriiliir. [103] Yeni 6grenme artik hemen hi¢ miimkiin olamamaktadir.
Hasta ev disindaki bagimsizligin1 belirgin dlgiide yitirmistir. Muhakeme etme ve
problem ¢dzme belirgin olarak bozulmustur. Birinci derece akrabalari hakkindaki
bilgiyi genellikle korusa da, torunlarinin sayisi, isimleri ve okullart gibi bilgileri
karistirmaktadir. Evdeki islevselligi belirgin olarak ylizeysellesmistir. Eslik edip
yonlendirmeksizin temiz sayilabilecek diizeyde bulasik yikamak veya kiyafet
degistirmek gibi basit isler bile basarilamaz. Yemek yeme esnasinda problemler
yasanmaya baglar. Catal bicak ve kasigi karistirabilir ve giderek dokiip sagarak
yemek yemek belirginlesir. Yikanmakta yardim gereksinimi ortaya cikar. Dil
islevlerin de bozulmalar gortilebilir. Tamamlanamayan ve bosluklar iceren
climlelerle konusur, yazili ve sdzel dilin anlasilmasi zorlasir. Tuvalet mekanigi, elini
yiizlinii yitkamak gibi islevleri kendi basina yapabilmekle birlikte, bu konuda hijyen
ve temizlenmede kismi problemler yasanabilir. Sfinkter kontrolii seyrek gece
kagirmalar1 diginda sorunsuzdur. Davranissal belirtiler bu evrede 6n planda olmaya
baglar. Ajitasyon, huzursuzluk, gece giindiiz disoryantasyonu, sozle ve fiziki
saldirganliklar, gorsel hallisinasyonlarin  yan1 sira hirsizlik, terkedilme ve

sadakatsizlik  gibi hezeyanlar  olabilir. Uyku ritiminde  bozulma
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belirginlesmistir. Gece sik uyanmalar ve gilindiiz sik uyuklamalarla geger. Bu
donemde MMSE skoru 10-19 arasinda degisir. [1, 78]

Ileri evre demansta hastalarin 24 saat boyunca bakima ihtiyaglar1 vardir ve en
temel ihtiyaglarda bile bakicisina tamamen bagimli hale gelir. Giyinmek, yikanmak
ve yemek yemek gibi giinliilk temel yasam aktivitelerini yapamaz durumda olurlar.
Beraber kaldig1 insanlarla 1. derece akrabalarini ayirtetmekte zorlanir ve birbirine
kanigtirabilir. Bazi hastalarda bagirma, gezinme gibi sterotip motor hareketler
goriliir. Agr1 veya bozulmus sirkadiyen ritmin disavurumu olarak huzursuzluk ve
agresyon gorilebilir. Hastalarin biiyiilk cogunlugunda apati ve bitkinlik goriiliir.
Terminal doneme yaklastikca mobilizasyon zorlasir ve giderek oturmak dahi
miimkiin olmaz hale gelir. Televizyondaki kisileri ev icindeymis gibi sanip
konusmak, aynadaki kendi hayaliyle yabanciymis gibi konusmak seklinde
davraniglar goézlenebilir. Tuvalet ve temizlenmede bozulmalar (idrar ya da gaita
sonrasi uygun bigimde temizlenme, sifonu ¢ekme sorunlari), idrar kagirma giderek
belirginlesir. Asir1 apraksi sonucu ¢igneme ve yutma gibi en basit motor islevler bile
bozulabilir Terminal evreye gelindiginde hasta tamamen yataga bagimli ve hig
birseyi anlamaz durumdadir. Disfaji ve kilo kaybi siktir. Bu evredeki hastalarin
muayenesi son derece gligtiir ve yapilabildiginde ise global bir yikim saptanir.
Yataga bagli cogu hastada basi yaralar1 ve enfeksiyonlar gelisir. Pnomoni, iist
solunum yolu enfeksiyonlar1 ve diger enfeksiyonlar, sepsis, beslenme problemleri,
malniitrisyon, basi yaralari, diger yaralar ve kiriklar Alzheimer hastalarmin 6lim
nedenleridir. [104] Bu evrede MMSE 0-9 arasindadir .[1, 78]

Noropsikiyatrik semptomlar demansin tiim evrelerinde yaygindir. Prevalansi
%60-80 arasinda ve tim yasam boyunca riski yaklagik olarak %100’diir. [105-107]
Bu semptomlardan en sik goriilenleri apati, depresyon, anksiyete, agresyon/ajitasyon
ve psikozdur (deliizyon ve haliisinasyonlar). Diger daha az goriilen ndropsikiyatrik
semptomlar irritabilite, disinhibisyon, amacgsiz gezinme ve atipik motor
davraniglardir.

Hastalig1 evreleyen bir¢ok Ol¢iit olmakla beraber klinik pratikte en ¢ok ise
yarayan hastalig1 islevsellik acisindan kabaca iige ayirmaktir. Ik evrede hastalar ya
kendiliklerinden ya da hatirlatma ve yonlendirme ile gilinliik islevlerini yapip

yiiriitebilirler. Ancak orta evreye gelindiginde hastalar1 yonlendirmek yeterli
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olmayacagindan, temizlik, giyinme-soyunma, yemek yeme gibi islevler i¢in yardim
etmek gerekir. Ayrica bu donemde ortaya ¢ikan davranis problemleri ile akilci bir
sekilde miicadele etmek gerekir. ileri evre hastalar ise tiim giinliik yasam aktiviteleri
acisindan tamamen bagimli hale gelirler. Bu evrede siklikla idrar ve diski
inkontinans1 ortaya c¢ikar. Terminal safhaya gelindiginde ise hastalar yiirlime
islevlerini de yitirirler ve yataga bagimli hale gelirler. Hastalarin tanidan itibaren

beklenen ortalama yasam siireleri ortalama 7-9 yildir. [1, 78, 108, 109]

2.2.6. Alzheimer Hastaligimin Tanisi

Giliniimiizde de AH’nin tanis1 temel olarak klinikle konulur. Ancak kesin tani
biyopsi ya da otopsi ile AH’na 6zgii patolojik bulgularin saptanmasi ile konulur.
Klinik kriterler ve laboratuvar teknikleri ile olast AH tanisina varilabilmektedir. Tani
icin Dbellek bozukluguna ek olarak afazi, apraksi, agnozi veya Yyiiriitiicl
fonksiyonlarda bozulma komponentlerinden en az birinin olmasi gerekmektedir. En
onemlisi bu kognitif yikimin hastanin mesleki veya sosyal yasantisim1 etkilemeye
yetecek kadar siddetli ve kademeli olarak sinsi bir sekilde ilerleyici olmalisidir. Bu
nedenle tani konulma asamasinda en Onemli unsurlardan biri demansin ayirici
tanilarin1 da yapmak i¢in hasta yakinlarindan alinan ayrintili bir anamnez ve hastanin
egitim ve sosyal durumuna uygun bir mental muayenedir. Anamnezde o6zellikle
belirtilerin ortaya ¢ikis bi¢imi, hizi, bulgu ve belirtilerin kronolojisi 6nemlidir.
Alzheimer hastalig1 tipik olarak yavas, sinsi baglayan, baslangigta siklikla normal
yaslanma seklinde yorumlanan unutkanliktir. En sik goriilen belirtiler soru tekrarlari,
esya kayiplari ve yakin olaylarin hi¢g yasanmamig gibi silinmesidir. [1, 110, 111]

Mini mental test (MMSE) Alzheimer Hastaliginin taramasinda en sik
kullanilan testerden biridir. .[112, 113] 30 tam puan fiizerinden degerlendirilen
MMSE’de 27 iistiinlin normal 24 puanin altinin ise patolojik oldugu kabul edilir.
Ancak MMSE hastanin yasina, egitim durumuna, sosyoekonomik durumuna,
meslegine, ana diline, isitme-gérme problemlerine, dikkatine, kooperasyonuna ve
hastalik Oncesi zihinsel kapasitesine bagimlidir. Unutkanlik ndropsikolojik
degerlendirmede en goze carpan, temel bulgudur. Bunun yaninda hastalifin evresine
bagli olarak zaman ve yer oryantasyonunda bozukluk, dikkat testlerinde aksamalar,

isimlendirme zorlugu, ciimle kurma ve kompleks ciimleleri anlama bozuklugu,
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erken-orta evreden itibaren gorsel-uzaysal islevlerde bozukluk, ve farkli derecelerde
yirlitiicii islev bozukluklart (i¢ gorii ve on gorii bozukluklari, soyut diisiinme
testlerinde somutlastirma, mental problemleri ¢6zmede zorluklar) goriiliir [1, 78].

MMSE yani sira tarama amagli sik kullanilan kullanilan hassas testlerden biri
“Saat Cizme Testi” dir. Erken donemlerde ilk bozulan testler arasinda yer almaktadir.
Negatif prediktif degeri yiiksektir. [114] Bu testte, hastadan bir saat ¢izmesi ve
rakamlar1 igerisine yerlestirmesi ve sOylenen saati saati akrep ve yelkovanla
gostermesi istenir. Praksi, yiiriitiicii islevler, dikkat ve viziyospasiyal yetenekleri
degerlendirir. [107]

Alzheimer hastaliginin klinik tanisi i¢in yayinlanmig olan ve bugiin yaygin
bigimde kullanilan DSM-1V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
4th edition-Tablo 1) tani kriterlerinin ve NINCDS-ADRDA (National Institute of
Neurological and Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease and
Related Disorders Association-Tablo 2) tani kriterleri vardir. Her tani kriteri
aralarinda bir takim niianslarina karsin 6zetle yukardaki kosullarin doldurulmasini
AH’ye 6zgii tipik sendromun tanisi i¢in zorunlu tutmaktadir. American Academy of
Neurology, AH tanisinda yayimlanan NINCDS-ADRDA‘den daha ziyade klinik
olarak uygulanabilen DSM-IV’iin kullanilmasi tavsiye etmektedir. Boyle bir klinik
tabloya yol acabilecek diger sekonder nedenlerin (sistemik, norolojik, psikiyatrik)
ekarte edilebiliyor olmasi da her ikisi i¢in zorunlu diglama kriteridir.[3, 78] Olas1t AH
yeni tami kriterlerine baktigimizda; Iste ve giinliik olagan aktivitelerde fonksiyon
yeteneginin bozulmasi, onceki yeteneklerde azalma olmasi, deliryum veya major
psikiyatrik bozukluk ile agiklanamamasi, hastadan hikaye alma ve objektif yatak basi
mental durum muayenesi veya norofizyolojik test ile kognitif bozuklugun saptanmasi
gereklidir. Ayn1 zmanda bunlardan en az iki tanesini igeriyor olmasi; yeni bilgi
edinme ve hatirlama yeteneginde bozukluk, zayif muhakeme, kompleks gorevler
idare etmede bozukluk, gorsel-uzamsal yeteneklerin bozulmasi, dil fonksiyonlariin
bozulmasi, kisilik, davranig ve yasam bigiminde bozulma olmasi gereklidir. [115]
Diger ana kriterler: yeni baslangi¢li olmasi, kétiilesmenin kesin olmasi, baslangig ve
en onemli kognitif eksikliklerinden bir tanesinin olmasi; unutkanlikla basvuru,
kelime bulma eksikliginin basta oldugu dil sorunu, gorsel-uzamsal, gorsel kognitif

eksiklikler veya mana, muhakeme ve/veya problem ¢ozme gibi yiiriitiicii islerde
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bozuklukla giden unutkanlik dis1 bagvurular, serebrovaskiiler hastalik, Lewy cisimli
demans, davranig sorunlari ile giden frontotemporal demans, primer progresif afazi,
norolojik veya norolojik dis1 hastaliklar veya biligsel fonksiyonlar1 etkileyecek ilag
kullaniminin olmadiginin kanitlanmasi. Bu kriterler 1984 yilinda NIDCD-ADRDA
kriterlerini baz alarak hazirlanmig ve daha kisitlayici kriterlerdir.[116] Eski kriterleri
saglayan biitiin hastalar yeni kriterleri de saglamalidir. Eski kriterler % 85-90
oraninda  demans  arastirmalarinin  yapildigi  merkezlerde  otopsi ile
dogrulanmistir.[117, 118]

Demans siiphesi olan her hastada potansiyel olarak geri doniisiimlii demans
nedenlerini diglamak, ayirici tani, tedaviye yanitin izlenebilmesi ve tedaviye yanit
verebilen durumlarin belirlenmesi i¢in ndrogoriintileme kullanilmalidir. Demans
tanist alan her hastada en az bir kez nérogdriintiileme yontemlerinden, hastaya uygun
olaninin bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRG)
yapilmasi onerilmektedir. [78, 119] Yapilacak goriintiileme ile intrakraniyal timor,
subdural hematom, normal basingli hidrosefali gibi geri dondiiriilebilir demans
nedenlerinin ve enfarkt alanlarinin saptanmasinin yaninda saptanmasi muhtemel
temporal bolgede ve hipokampusta atrofi, diffiiz kortikal atrofi, sulkuslarda
genisleme gibi AH’a 0zgli sayilabilecek bulgularin varligi taniya yardimci
olmaktadir.

BOS’ta biyomarkirlar konusunda ¢ok sayida arastirma yapilmaktadir. Klinik
pratikte heniiz kullanilmamasina ragmen taniya katkida bulunabilen gelismelerden
bir tanesi beyin omurilik sivisi (BOS) incelemeleridir. Bunlardan en hassas olanm
BOS’taki beta-amyloid 1-42 ve toplam tau/hiperfosforilize tau miktaridir. AH’da
amyloid konsantrasyonu diigiik, tau konsantrasyonu yiiksek bulunur. BOS
biyomarkirlart hafif kognitif bozuklugun baslangicindan once bile klinik Oncesi
Alzheimer hastaligini tanimlamada kullanilabilir. [120, 121]

Beyinde amyloid birikmesinin miktarin1 gdsteren, amyloidi isaretleyen 'C-
labeled Pittsburgh Compound-B (PIB) maddesiyle yapilan PIB-PET (Pozitron
emisyon kompiiterize tomografi) heniiz deneysel olup rutin uygulamaya girmemistir.
Yapilan baz1 caligmalarda AH tanisinda tetkikin sensitivitesi % 63 ve spesifitesi %

93 olarak bulunmustur. [119, 122]
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2.2.7. Alzheimer Hastaliginin Tedavisi

AH’nin patogenez ve patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamadigindan, bugiin
i¢in yeterli ve tam Onleyici bir tedavisi bulunmamaktadir.[123] Kullanilan tedaviler
hastalik seyrini kismen yavaglatmaya yonelik semptomatik tedavilerdir. Asetilkolin
beynin bellek ile ilgili bdlgelerinde Onemli bir nérotransmitterdir. AH’ da
asetilkolinin azalmasi bellek bozuklugu ile koreledir. AH’ da temel sorun kolinerjik
sistemdeki azalma ve glutamat toksisite artis1 sonucunda néron kaybi olugmasidir.
Kolinerjik etkinligin artirilmasi (kolinesteraz inhibitorleri ile) ve glutamat
toksisitesinin azaltilmasi (memantin) hastanin yasam kalitesinde ve hastaligin
ilerlemesinde diizelme saglarken, néron kaybi geri doniistiiriilemez.[124, 125]

Asetil kolin esteraz inhibitorlerine baktigimizda bu ilaglar; asetilkolin’i
sinaptik aralikta yikarak etkisini sonlandiran kolinesteraz (agirlikli olarak asetilkolin-
esteraz, daha az islevsel olan butirilkolin-esteraz) enzimlerini inhibe ederler. [126,
127]Bu gruptaki ¢ikis sirasina donepezil, rivastigmin ve galantamin olmak iizere ii¢
ila¢ bulunmakta ve bunlar AH’nin erken ve orta evresi icin kullanilmaktadir.
Donepezil ileri evrede de endikasyon almistir. Bu inhibisyon sayesinde asetilkolinin
sinaptik aralikta kalig siiresi, miktar1 ve dolayisyla da post-sinaptik etkisi uzar. [25,
128, 129] Yapilan farkli birgok genis 6lgekli, randomize, kontrollii galigmalar ile her
tic ajanin etkinligi gosterilmistir. Bu ajanlarin etkinligi yapilan metaanalizlerde ufak
farkliliklar disinda benzerdir. ilaglarm etkin dozlari, rivastigmin igin 6 ila 12 mg,
donepezil i¢in 5 ila 10 mg, galantamin i¢in 16 ila 24 mg’dir. [130-132]

Kolinesteraz inhibitorlerinin ciddi yan etkileri olabilmesine karsin ikinci
kusak asetilkolinesteraz inhibitorleri olan donepezil, rivastigmin ve galantamin
genellikle daha ytliksek diizeyde kolinesteraz inhibisyonu saglayip, daha az sayida
kolinerjik yan etkiye yol acar. Bulanti, kusma, ishal, kilo kaybi, uykusuzluk, kas
kramplari, bradikardi, senkop ve yorgunluk en sik goriilen yan etkilerdir. Nadiren
ilacin kesilmesi gerekmekte olup kesilmesiyle birlikte yan etkiler geri doniisliidiir ve
siklikla tolere edilebilir diizeydedirler. Rivastigminin gastrointestinal yan etkilerinin
biraz daha sik olup, donepezilin ise daha fazla uykusuzluk, kas kramplar1 ve gece
kabuslar1 yapabilme ihtimali mevcuttur. Ancak her {i¢ ilagta da ilacin diisiik dozda
baslanilarak, dozun yavas yavas artirilmasi ve ilacin yemekler ile birlikte alinmasi

yan etkileri azaltmaktadir. Nadiren gdzlenebilen bradikardi ve kalp blogu agisindan
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tedbirli olunmali ve hastaya bu konuda bilgi verilmelidir. Bu nedenle negatif
kronotropik ajanlarla birlikte kullanilmamalidir. Rivastigminin kolinesterazla birlikte
butirilkolinesterazi da inhibe etmesinin yanmisira Ozellikle haliisinasyon, sanr1 gibi
psikotik semptomlarda daha {istiin olmasi, donepezilin yar1 dmriiniin uzun olmasi
nedeniyle giinde tek doz alinmasi ve galantaminin uyku diizeni {lizerine olan pozitif
etkileri bu ilaglar arasindaki farkliliklardandir. [1, 127, 133-135]

Glutamat post-sinaptik NMDA reseptorlerinde siirekli bir uyariyla sinaptik
ekzotoksisiteye sebep olmaktadir. Glutamat toksisitesini azaltan Memantin Voltaj
bagimli, nonkompetitif, selektif, orta derecede afinite gosteren bir NMDA reseptor
antagonistidir. Memamtin glutamat toksisitesini azaltan, hiicre i¢ine kalsiyum girigini
diizenleyen bir ilagtir.[136, 137] Memantin tek basma kullanmbildigi gibi
kolinesteraz inhibitdrleri ile kombine edilerek kullanilabilir ve AH’1inda orta ve ileri
evrede kullanim endikasyonu bulunmaktadir. [138] Memantinin global durum,
kognisyon ve davranis semptomlar1 (ajitasyon, irritabilite, anormal motor davranis,
yeme degisiklikleri vs) ilizerine yararhi etkileri yapilan calismalarla gdsterilmistir.
Ayrica memantinin giivenirliligi konusunda ki calismalarin ¢ogunda memantinin
hi¢bir yan etkisi plasebodan daha fazla bulunmamustir. [139, 140]

Memantin ve kolinesteraz inhibitorleri hastaligin klinik seyrini yavaslatsa da
patolojik degiskliklerin ilerlemesini durdurduklarina dair kanitlanmis bir bir bulgu
yoktur. Ayni zamanda bu ilaglar hafif kognitif bozuklugu (HKB) hastalarinin AH na
ilerlemesine de engel olamamaktadir. Bu nedenle koruyucu olarak kullanilma
endikasyonlart yoktur.[1]

Alzheimer hastalif1 tedavisinde ve Onlenmesinde gingko biloba, anti-
inflamatuar ila¢lar, nootropikler, selegiline, dstrojen, vitamin E, statin kullanim1 i¢in
yetersiz kamit vardir. Retrospektif veya prospektif c¢alismalarda bu ilaglardan
bazilariin etkinlik isaretleri bulunmus olsa da bugiin i¢in hi¢cbiri AH nin tedavisi ya
da korunmasinda 6nerilmemektedir [141, 142].

Demansta gozlenen davranig bozukluklart muhtemelen limbik sitemdeki
kolinerjik yetmezlige baglidir. Bu nedenle kullanilan kolinesteraz inhibitorlerinin
demansta davranis semptomlar1 {lizerine de etkili olabilecekleri diisiiniilebilir.
Rivastigminin asetilkolinesterazin yaninda limbic sitemde kritik role sahip olan

butirilkolinesteraz enziminide inhibe etmesinden dolayr davranigsal semptomlarda
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diger kolinesteraz inhibitorlerine gore daha etkin oldugu soylenebilir. AH’inda
Ozellikle orta evreden itibaren ortaya ¢ikan ndropsikiyatrik semptomlarin tedavisinde
antidepresan ve antipsikotik ila¢ ihtiyaci ortaya ¢ikmaktadir. Psikotik semptomlarin
tedavisinde psikolojik yardim, hastanin giivenligini saglamak iizere c¢evrenin
diizenlenmesinin yapilmasi, davranig tedavisi standart yaklasim olmalidir. Verilen
antipsikotik ilaclarin bunlar1 kolaylastirmak adina sadece gecici bir siireligine
verilmesi gerektigi unutulmamalidir. [143]Bu amagla yan etki profilleri nedeniyle
atipik antipsikotikler tipik antipsikotiklere gore oncelikli olarak Onerilmektedir.
Atipik antipsikotikler arasinda klozapin, olanzapin, risperidon, ketiapin ve ziprasidon
yer almaktadir. Yaslilardaki 6zellikle demansiyel psikozda tavsiye edilen 3 ila¢ olan
ketiapin (25-100 mg), olanzapin (2.5-5 mg), risperidon (0.5-1 mg) siklikla diisiik
dozlarda kullanilmaktadir. [1]Geleneksel antipsikotiklerin degisik derecelerde
dopaminerjik, alfa-adrenerjik, antikolinerjik ve antihistaminik etkileri oldugundan
tremor, bradikinezi, akatizi, rijidite ve distonik reaksiyonlara neden olabilmektedir.
Atipik antipsikotiklerin ise tipik olanlardan ayiran ozellik ise bu bahsedilen
ekstrapiramidal sistem belirtileri ve tardiv diskinezi riskinin daha diisiik olmasidir.
[144] Ancak buna ragmen Alzheimer olgularinda ister atipik isterse tipik olsun
antipsikotik kullaniminin ciddi sonuglara neden olabilecegi bilinmelidir.Yapilan bazi
randomize plasebo kontrollii ¢alismalarda atipik antipsikotik kullanan demans
hastalarinda serebrovaskiiler olaylart ve ani Oliimlere neden olabilecegi
saptanmistir.Bu nedenle Food and Drug Administration (FDA) yaslilarda bu ilaglarin
mortaliteyl artirabilecegi yoniinde bilgilendirme amacgli prospektiislere bu ibare
eklenmesini onermistir .[145-147] Bu nedenle bu ilaglarin sadece ¢ok gerekli oldugu

durumlarda ve gegici bir siire verilmesi gerektigi unutulmamalidir.
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2.3. Agn

2.3.1. Agrimin Tanim

Uluslararast Agri  Arastirmalari  Teskilati  (IASP) tarafindan yapilan
tanimlamaya gore agri; viicudun belli bir bélgesinden kaynaklanan doku harabiyetine
bagli olan ya da olmayan, insanin ge¢miste edindigi, subjektif, primitif protektif
deneyimleri ile ilgili, sensoryal, hos olmayan emosyonel bir duyum, davranis
seklidir. [148-155] Agrinin degerlendirilmesinde veya Olgiilmesinde rutinde
kullanilan biyolojik belirleyiciler olmadigi i¢in, kisinin tanimlamalar1 agrinin varlig
ve yogunlugu konusunda giivenilir kanit olarak kabul edilmektedir. Ancak agrilarin
anlatmada, tammlamada giicliik ¢eken ya da tanimlayamayan hastalarin da olacagi
unutulmamalidir. Bu hastalar:

- Yeni doganlar

- Ciddi psikolojik bozuklugu olanlar

- Endotrakeal tiipii olan hastalar

- Demans, duysal bozukluklar ve yeti kayiplar1 olan yaslh hastalar

- Saglik bakim ekibi ile ayn1 konusma dilini kullanamayan hastalar

- Egitim diizeyleri veya kiiltiirel yapilar: saglik bakim ekibinden farkl

olanlar yer almaktadir

Insanlarin agr esikleri farkli oldugu igin agr1, kisiden kisiye biiyiik farkliliklar
tasir. Agri esiginin olusmasinda objektif uyaranlar ve kiginin emosyonel durumunu
olusturan (dini, dili, cinsiyeti, yasi, kiiltiirii, sosyoekonomik durumu) gibi subjektif
ozellikler rol alir.

Agn erken uyarict bir alarm sistemidir ve hasardan korunmak i¢in kisiyi
uygun yanit vermeye zorlar. Bundan dolay1 agrinin koruyucu bir mekanizma oldugu

sOylenebilir.

Agr1 tammlanmasinda kullanilan terimler.[156]
Allodini; agrili olmamasi gereken dokunmayi, agri olarak algilama
Analjezi; agri duyusunun olmamasi

Anestezi; agr1 da dahil biitiin hislerin kayb1
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Anestezi dolorosa; duyu kaybi olan bolgede agri

Dizestezi; uyari ile veya uyarisiz olarak nahos ve anormal duyu

Hipoaljezi; agrili uyaranlara azalmis reaksiyon

Hiperestezi; agrili uyaranlara artmis reaksiyon, sensoryal liflerin asiri
duyarlilig

Hiperpati; hiperestezi, allodini, hiperaljezi, artmis reaksiyon, uyari
kesildikten sonra da duyunun devami

Hipoestezi; azalmis cilt duyarliligi (hafif dokunma, bas1 ve 1s1ya kars1)
Kozalji; periferik sinirlerdeki tahribat sonucu gelisen, yanici karakterdeki
agridir. Tlgili bdlgeye cok hafif dokunma bile agr1 olusturabilir.

Noralji; bir spinal veya kranial sinirin dagilim alaninda goriilen, tekrarlayici,
siddetli ve genellikle ilgili cildin uyarilmas1 ile baslayan bir agridir.

Parestezi; belirli bir bolgede herhangi bir uyar1 olmadan, spontan olarak
ignelenme, karincalanma veya uyusma hissedilmesidir. Dorsal kok, periferik
sinir veya santral sinir sistemi irritasyonuna bagli olabilir.

Radikiilopati; bir veya birden fazla sinir kokiinlin anormal fonksiyonudur

Hiperaljezi; zararli uyaranlara abartili reaksiyondur

2.3.2. Agr1 Siniflamasi

Agr1 smiflamast agriya yaklasimda Onemlidir. 4 baglikta smiflamak
miimkiindiir

a. Fizyolojik-klinik agr

b. Siiresine gore agri

c. Kaynaklandig1 bolgeye gore agri

d. Mekanizmalarina gére agri

a. Fizyolojik-Klinik Agr1

Fizyolojik agri, viicuda zarar verecek yogun bir agrili uyarana karsi, bu
uyaranin zarar verici etkisinden korunmak i¢in nosiseptorlerin uyarilmasi ile
meydana gelen bir kagma-kurtulma reaksiyonu olarak baslar. Yani fizyolojik agr

viicut i¢in hem bir uyar1 hem de bir korunma sistemidir.
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Klinik agrida ise olaya bir¢ok fizyopatolojik siire¢ katilir. Deri ve baska
dokulardaki agri reseptorlerinin tiimii serbest sinir uglaridir. Uyarilar bu reseptorlerle
spinal korda tasinir, oradan da spinotalamik yollarla beyne iletilir. Agri duyulur,
diisiince bilgi ve ge¢mis deneyimlere dayanilarak agri kaynaginin yeri bulunur ve
davranis gelistirilir.[157-160]

Agriy1 alglilayan reseptorler olan serbest sinir uglarina nosiseptdr adi verilir.
Agrinin algilamasi periferdeki agri reseptorlerinin uyarilmasiyla baslar. Nosiseptorler

mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yanit verir.[161, 162]

b. Siiresine Gore Agr1

Siiresine gore agriy1 akut ve kronik olarak ikiye ayirabiliriz

Akut agr; genellikle lokalize ve keskin olan bir hastalik veya travmaya bagl
doku hasar1 varliginda olusa nosiseptorler yoluyla iletilen biyolojik bir semptomdur.
Bir hastalik veya hastalik tablosu degil bir semptomdur.[163]

Kronik Agri; akut agrili hastaligin olagan seyrinden veya bir yaralanmanin
iyilesme siiresinden ¢ok daha uzun aylar, hatta yillar boyu, araliklarla devam eden
agriya denilir. [157, 158]

Kronik agr1 bir hastalik siirecidir. Norolojik, psikolojik ve fizyolojik
bilesenler ile otonom bozuklugun kalict semptomudur. Akut agriya gore daha az
lokalize edilebilir, kiint ve siireklidir. Otonom sinir sistemine ait bulgular
gozlenmeden de hastada bitkinlik ve depresif bulgular ortaya ¢ikabilir. Kronik agrida
fizyolojik degisikliklerle agr1 arasindaki iliski azalir ve zamanla psikolojik, sosyal ve

cevresel faktorler 6n plana cikar.

c. Kaynaklandig1 Bolgeye Gore Agri

Somatik Agri: Batma, sizlama ve zonklama tarzinda olan, somatik sinir
lifleriyle tasinan, sinirlerin yayim bolgesinde algilanan, keskin, ani baslangicli ve iyi
lokalizeedilen agrilardir. Genellikle travma, kirik, ¢ikik gibi durumlarda goriilen agr
somatik agr1 olarak adlandirilir. [161, 164, 165]

Viseral Agri: i¢ organlarda kimyasal irritanlar, organlarin ani gerilmesi, asir1
kasilmalar ve kan akiminin azalmasi gibi sebeplerle ortaya cikan agridir. Ig

organlarin timii agriya karsi her zaman hassas degildir ( bagirsaklar gibi). Visseral
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agrlar genellikle yaygindir, kiinttiir, yavas artar, kolay lokalize edilemez ve baska
bolgelere dogru yayilabilir.(6rnegin; pankreas agrisinin sag omuza yayilmasi gibi)
Sempatik Agri:Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile ortaya ¢ikan
damarsal orijinli agrilardir. Kompleks bolgesel agr1 sendromu ve kozaljiler 6rnek
olarak verilebilir. [161, 165, 166] Primer hastalik gegtikten bir siire sonra, haftalar
hatta aylar sonra baslar, siddeti gittikce artar. Sempatik agrilarm en Onemli
Ozelliklerinden birisi yanma tarzinda olmasidir. Agri ozellikle geceleri ve soguk

ortamda artar.[160]

d. Mekanizmalarina Gore Agri

Nosiseptif agri:Doku hasar1 ile agrinin algilanmasi arasinda olusan
elektrokimyasal olaylarin biitiiniine ‘’nosisepsiyon’’ denilmektedir. Nosiseptif agr
fizyopatolojik bir takim olaylarin ve siireglerin nosiseptdr adini verdigimiz agr
algilayicilarini uyarmasina bagl olarak ortaya ¢ikar.Yani bedenin bir bolgesindeki
doku yaralanmasinda uyarmin 6zellesmis sinir uglari ile (nosiseptdr) alinip, santral
sinir sistemine gotiiriilmesi, belirli bolge ve ndral yapilarda integre edilmesi, bu
zararl tehdidin algilanmasi, buna kars1 fizyolojik, biyosimik ve psikolojik dnlemlerin
harekete gegirilmesidir .[156, 167]

Nosiseptif agrinin tedavisinde ¢esitli periferik etkili analjezikler (nonsteroid

antiinflamatuarlar), opioidler gibi merkezi etkili analjezikler kullanilabilir.[157, 158]

Noropatik Agri: Noroptik agri; periferik sinir, sinir kokii, spinal kord ve
beynin hastalik ve hasarlar1 sonucunda ortaya cikar. Nosiseptif agridan en onemli
farki, siirekli bir nosisptif uyarmin bulunmamasidir. Spontan veya uyarana bagiml
olarak ortaya ¢ikabilir. Spontan agri1 siirekli veya paroksismal olabilir. Siirekli
spontan agr1 kasinma, yanma, sizlama seklinde kiint ve rahatsiz edici iken,
paroksismal agr1 keskin, delici veya elektrik sokuna benzer karakterdedir. Noropatik
agrili olgularin ¢ogunda siirekli agriya paroksismal agr1 ataklar eslik eder. Uyarana
bagli agri, agrili bir uyarana kars1 beklenenden daha fazla agri hissedilmesi ne yol
acar. Allodinisi olan hastalar giysilerinin viicuda degmesinin veya dus yaparken
suyun temasinin agriya yol actigini ifade ederler. Duysal bozuklugun oldugu bdlgede

algilanir. Disestezi ve parestezilerden de yakinirlar. Disesteziler rahatsizlik veren
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anormal duyumlar olarak tanimlanirken paresteziler ise rahatsizlik vermeyen
anormal duyumlardir. Karincalanma, uyusma, ignelenme gibi hisler.[158]

Dogrudan noropatik agriya yol acan mekanik bir incinme(disk hernisi) ya da
diyabetik noropatilerde oldugu gibi salgilanan ¢esitli metabolikler sinir dokusu

tizerine etkileyerek noropatik agriya yol acabilir. [157-159]

Deafferentasyon Agrisi: Periferik ve santral sinir sistemi yaralanmasi
sonucu somatosensoryal uyaran iletiminin merkezi sinir sistemine gidisinin kesilmesi

ile ortaya ¢ikar (fantom agrilari, postherpetik nevralji, travmatik paraplejiler gibi).

Reaktif Agrilar: Viiciidiin ¢esitli olaylara kars1 bir reaksiyonu olarak, motor
veya sempatik afferent liflerin refleks aktivasyonuyla nosiseptorlerin uyarilmasi

sonucu olusan agridir (miyofasiyal agr1 gibi).

Psikosomatik Agri. Anksiyete, depresyon gibi psikolojik sorunlarda doku
hasar1 varmig gibi algilamayla olusan agridir. Yani hastanin psisik ya da psikososyal

sorunlarint agr1 bi¢iminde ifade etmesidir. Bu tip hastalarda psikiyatrik tedavi

mutlaka gereklidir. [158, 168-170]

2.3.3. Agr1 Degerlendirme Yontemleri

Subjektif olan agr1 kavramimi degerlendirmek oldukg¢a giictiir. Bu nedenle
hastadan ¢ok iyl anamnez almak, hastayr devamli gozlemek ve uygun Olgiim
yontemlerinden yararlanmak, hastanin baslangigta degerlendirilmesi i¢in yardimci
olacagi gibi, sonraki degerlendirmeler i¢in de referans olacaktir. Agrimin sadece
siddeti degil tim ozellikleri degerlendirilmelidir. Agrinin = siiresi, lokalizasyonu,
somatosensoriyal oOzellikleri ve eslik eden emosyonel belirtileri de dikkate
alinmalidir. [158, 171]

Sadece hasta i¢in bir sorun olusturmayan agr1 tablosu, ayni zamanda hastanin
cevresinde bulunan yakinlarina, bakicilarinda ve tedavileriyle ugrasan tiim
personelde de bitkinlik, garesizlik ve bir tiikenmislik tablosu olusturur.

Agn olgtimiinde tek boyutlu veya ¢ok boyutlu yontemler kullanilabilir.
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Tek Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Yontemleri

1.S6zel Tammmlama Skalalari(verbal descriptor scales-VDS): [172]
Agrimin taniminda kullanilabildigi gibi agrinin siddeti ve degiskenliklerinin
degerlendirilmesinde de kullanilabilen bir yontemdir. Agr1 siddetini degerlendirmede
sayisal skalalara benzerler. Kelimeler agrinin siddetini tanimlar ve numara
siralamast, en az siddetlisinden, en ¢ok siddetlisine dogru yapilir. Agri siddeti
hafiften dayanilmaz dereceye kadar 4 kategoriye ayrilir; 1. Yok 2. Hafif 3. Orta 4.
Siddetli

2. Gorsel analog skala (visual analogue scale —\VVAS):[173] Agr siddetini
6lgmede ve agn takibinde kullanilir. Cogunlukla 10 cm uzunlugunda, yatay ya da
dikey; "Agr1 Yok" ile baslayip "Dayanilmaz Agr1" ile biten bir hattir. Bu hat sadece
diiz bir hat olabilecegi gibi, esit araliklar halinde boliinmiis ya da agr1 tanimlamada,
hat iizerine konan tanimlama kelimelerine de sahip olabilir. Hasta agrisinin siddetini,
bu hat iizerinde uygun gordiigli yerde isaret ile belirtir. Agr1 yok baslangici ile, bu
nokta arasi “cm” olarak Olgiliip kayda alinir. Ancak VAS'Tmm dogrulugunu
kanitlamanin olas1 olmadigi bilinmektedir.

3. Sayisal degerlendirme skalalar (numerical rating scale-NRS): [174]
Skalar agr1 yoklugu (0) ilebaslayip dayanilmaz agri (10 yada 100) diizeyine varir.
Degerlendirmede skala {izerinde isaretlenen deger 6l¢iilerek puan elde edilir.

4. Yiiz ifadesi skalas1 (face scale — FS): [174, 175] Sifir ile on arasi
puanlama sistemi olan ve 2’ ser puan artan, diisiik puandan baglayarak her puanin
karsisina denk gelen agrim yok, hafif agrim var, orta siddette agrim var, ¢ok agrim
var, siddetli agrim var ve ¢ok siddetli agrim var ifadeleriyle hastanin yiiz ifadesine
yakin goriintii belirlenir ve bu belirlenen goriintiiye gére puanlama yapilir,

5. Analog renkli devamh skala (analog chromatic continous scale-ACCS):
[174] VAS o6lgegine benzer bir skaladir. Bu skala ¢ocuklarda daha etkilidir. Skalanin
bir yiiziinde 100 mm'lik cetvel diger tarafinda acik pembe renkten koyu kirmiziya
kadar tedrici renk degisikligi olan serit vardir. Agrisizlik ile dayanilmaz agr1 ug
noktalar1 arasinda renk farkliligi ve karsiligt olan Olcli ile degerlendirme
yapilabilmektedir. Ancak hastanin renk korliigli olmas1 ya da seritte basili renklerin

solma ya da degismesi gibi dezavantajlar1 s6z konusudur. Sonuglar VAS’a benzer.
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6. Dermatomal agn ¢izim: Viicudun 6n, arka ve oblik olarak cizilip
dermatomlara ayrilmis olarak bulundugu kart, hasta tarafindan agrinin farkh
siddetleri i¢in farkli tonda renk ile boyanir (6rnegin; kirmizi ve tonlar1). Farkhi
degerlendirmeler i¢in (6rnegin hissizlikte mavi gibi) degisik renklerden yararlanilir.
Dermatomal kartlarin anatomik bdlge sayist bakimindan, farkli sayiya sahip olanlar
vardir. Hastanin boyadig1r anatomik bdlge sayisi, toplam agri puanlamasi olarak
kabul edilir. Kullanim kolaylig1 ve popiilaritesi yaninda, bazi dezavantajlar1 da
bulunmaktadir: Hastalar resim ile ilgilenmelidirler, yash hastalarin ¢izim yapmada ve
hatta gormede sorunlar1 olabilir ve kronik agrilarda hastanin duygusal yoni

degerlendirmeyi etkileyebilir.

Cok Boyutlu Bireysel Agri Degerlendirme Yontemleri

1. McGill-Agr1 Anketi(McGill Pain Questionnare; MPQ: [172] ilk kez
Melzack ve Katz tarafindan 1971°de gelistirilmistir. Dort boliimden olusur. MPQ’nun
ilk boliimiinde, hastanin agrisinin etkiledigi viiciit bolgesi veya bolgelerini
isaretlemek tizere 6n ve arkadan goriiniimii ¢izilmis iki viiciit resmi vardir. Hastadan,
agrisiin yerini, viicut semasi iizerinde isaretlemesi ve agr1 derinden geliyorsa ‘D’
viicut yiizeyinde ise ‘Y harfi ile belirtmesi istenir. ikinci béliimde hastanin agrisini
neye benzetti§i sorulur. Agriyr duyusal, algisal ve degerlendirme yoniinden
tanimlayan 2 ile 6 arasinda degisen tanimlayict kelimenin yer aldig1 20 kelime grubu
vardir. 1k 10 kelime grubu duyusal boyutu, sonraki 5’i algisal boyutu, 16. grup
degerlendirmeyi, son 4 grup ise agrinin farkli yonlerini gosteren ¢ok yonlii kelimeleri
igerir. Hasta kendine uygun olan gruptan uygun olan kelimeleri isaretler. Her gruptan
uygun olan bir kelime isaretlenebilir veya eger uygun degilse grup tiimiiyle
gecilebilir. Ugiincii boliimde, agrinin zamanla iligkisi sorulur. Ayrica agriy1 nelerin
azaltip nelerin artirdi§i sorulur. Dordiincii boliimde ise; hastaya agri siddetini
belirlemeye yonelik sorular sorulur. Agri siddetini tanimlayan kelimelerden olusan
bir derecelendirme skalasi iizerinde degerlendirme yapilir.

McGill Agri Anketinin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirligi Kuguoglu ve
arkadaglari tarafindan 2003 yilinda yapilmistir. [173]
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2. West Haven-Yale Cok Boyutlu Agr1 envanteri (Haven-Yale
Multidimensional Pain Inventory; WHYMPI ): [172] MPQ’den daha kisa, daha
klasik ve psikometrik Ozelligi olan bir yontemdir. Kronik agri problemlerinin
boyutlarin1 degerlendirmek igin gelistirilmis bir yontemdir. [176]

3. Hatirlatica Agr1 Degerlendirme Karti(Memorial Pain Assesment
Card): [172] Agr, agrinin azalisi ve hastanin ruh halinin  VAS ile
degerlendirilmesinden ibarettir. VAS ile agrinin siddetinin 6l¢limii disinda, degisik
siddetlerde agr1 siddetini ifade eden bir dizi kelime vardir. [176]

4. Agn1 Algillama Profili (Pain perception profile; PPP): [172, 177] Bu
metod MPQ'ya kiyasla daha az psikosomatik 6l¢iim gereksinimi ile tamamlanan,
daha kisa bir yontemdir. Daha basit, VAS skalalarina gore daha gegerli ve giivenilir
veriler saglamasi nedeni ile Onerilir. S6zel agr1 tanimlayicilarmin psikosomatik
skalasini kullanarak agrinin siddet, reaksiyon ve duyu boyutlarini dlger.

5. Kisa Agr1 Envanteri(Wisconsin Brief Pain Inventory; BPI): [165] Cok
boyutlu bir agr1 degerlendirme yontemi olup artritli ve kanserli hastalarda gecerli ve
giivenilir oldugu saptanmastir.

Objektif Kriterli Agri Degerlendirme Yontemleri:

a. Davramgsal degerlendirmeler: insanlarda ve hayvanlarda agri, bilinen
klasiklesmis davraniglarla gosterilmektedir; yiiz eksitilmesi, ses ¢ikartilmasi,
pisiriklagsma (zayiflik gésterme), yalama, stirtlinme gibi. Agrili uyarilarla olusan yiiz
ifadeleri degerlendirilmektedir. Fotografi ¢ekilen, agriya yanit yiiz ifadeleri de analiz
edilerek, objektif degerlendirmeye alinmaktadir.

b. Fizyolojik olciimler: Kalp hizi, deri iletkenligi ve 1s1 gibi otonomik
Ol¢iimler agrili uyarilar ile uyum gosterirler. Agrili uyaranlarda kortikal aktivitenin
niikleer magnetik rezonans ile degerlendirilmeleri de ¢alisilmistir. Agrili uyaranlar
fizyolojik fonksiyonlar1 sekonder olarak da etkilerler. Solunumsal degisiklikleri bu
duruma 6rnek gosterebiliriz.

c. Norofarmakolojik yontemler: [178]Bunlar, plazma beta endorfin diizeyi
ile z1t baglant1 ve cilt 1s1sinda degismedir.

d. Biyokimyasal ol¢iimler: Akut agri, anksiyete, otonomik ve hormonal

karigikliklarin bir arada olusmasina, adrenalin, noadrenalin ve serofonin diizeylerinde
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artisa neden olur. Plazma kortizol ve antidiiiretik hormon yiikselisi s6z konusudur.

Agr1, beyin, kan ve BOS'ta, endojen opioidlerin diizeyinin degismesine neden olur

2.3.4. Yashlarda Agr1 Degerlendirilmesi

Agr1, hem agr1 sikayeti olan hastada hem de ¢evresinde bulunan yakinlari, ya
da tedavi etmeye calisan doktorlarinda Onemli sorunlara neden olur. Agr;
anksiyeteye, sucluluk duymaya neden olan agir bir yiik olarak hastalari, onlarin
agrilarim1 kaldirmaya ¢alisip, tiim olanaklarini kullanip tiiketerek, ugrasanlar1 bitkin
ve caresiz birakir.

Genel olarak agri sorunun c¢oziimii, agrinin tam olarak anlasilmasi ile
kolaylasir. Bunun icin hastadan ¢ok iyi anamnez almak, hastay1 devamli gozlemek ve
uygun Ol¢lim yoOntemlerinden yararlanmak, hastanin baslangigta degerlendirilmesi
icin yardimc1 olacagi gibi, sonraki degerlendirmeler i¢in de referans olacaktir.
Hastay1 her basamakta degerlendirirken; fizik, psikolojik, sosyal ve ¢evresel faktorler
gbz Oniine alinmali, karsilikli etkilesime neden olarak agrinin diizeyine etkili
olabileceklerini kabul etmelidir.

Agn yaglilarda en sik karsilagilan semptomlardan biridir. Genellikle yash
hastalar her yerim agriyor olarak ifade ederler. Yaslanmayla beraber ¢ogu hastaligin
prevelansi artar. Her hastalik agrili olmasa da, yas ile artan hastalik prevalansi, yas
ile agr1 prevalansinin artmasina sebep olan ana etmen olarak kabul edilebilir. Geng
ve vyashh hastalarda agrinin algilanmast ve ifadesi de farkli Ozellikler
gosterebilmektedir. Standart bir agrili uyarana karsi bireylerin yanit1 VAS (Visual
Analogue Scale) kullanilarak incelendiginde yash bireylerin bu agriy1 geng hastalara
gore daha az diizeyde ifade ettigi saptanmustir.[179]

Altmis bes yasindan sonra agr1 duyarliliginda artis olmamasinin ve hatta 75
yasindan sonra azalma olmasmin sebepleri konusunda degisik gorisler
vardir.Yaslanmayla beraber sinir sisteminin nosiseptif fonksiyonunda bozukluklar
olusur. Yaslilarda agr1 duyarliliginda azalma ile sonuglan bu tablo, boylelikle artan
agr1 sebebi ile azalan agr algis1 arasinda denge olusur ve takiben agr algisindaki
azalma agriya sebep olan patolojilerdeki artisin oniine gecer. Pek cok caligsmada,
artan yas ile agr1 duyarliliginda progresif bir azalma oldugu gosterilmistir. Ozellikle

baz1 viseral hastaliklara bagli agrida (anjina pektoris, akut intraabdominal
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infeksiyonlar gibi) yaslanma ile azalma oldugu gosterilmistir. Egzersiz iliskili
iskemiye bagli miyokard agrisinin yaslanma ile azaldiginin gosterilmesi yaslanma ile
iskemik agr1 algisinda azalma oldugu tezini desteklemektedir.[180] Yaslanma ile
olusan anatomik ve norokimyasal degisiklikler, agr1 algisin1 degistirebilir. Duysal
degisiklikler pacini korpiiskiillerinin, meissner ve merkel disklerinin sayilarinda
azalmadan kaynaklanir. Yaglanma ile serbest sinir uclarinin sayisinda azalma olmaz.
Periferik ve santral sinir sistemi (SSS)’nin nosiseptif yolaklarinda yasla iliskili
degisikliklere dair sinirl sayida kanit vardir. Yagh bireylerde miyelinli ve miyelinsiz
sinir liflerinin yogunlugunda azalma oldugu, miyelinli liflerin iletim hizinin
yavagladigi, periferik duysal sinirlerin “latency” periyodunda uzama oldugu
bildirilmigtir.[181-183] SSS’de ise korteks, orta beyin ve beyin sapinda néron sayisi
azalmistir. Agrili input’a cevaben kortikal aktivasyonun azaldigi, agri1 bilgisinin
kognitif silirecinde yasa bagli yavaslama oldugu diisliniilmektedir. Nosiseptorlerin
yogunlugunda azalma olmasi, A-delta lif fonksiyonunda bozulma, serotonin
metabolizmasinda degisiklik, spinal opiyoid dis1 analjezik yolaklarinda artis ve nitrik
oksite noronal cevaplilikta azalma olmasi da muhtemel etkili mekanizmalar
arasindadir.[184, 185] Yine, yaslilarda agr1 persepsiyonunda azalma ile gidebilen
diyabet ve hipertansiyon gibi tibbi durumlarin daha yiiksek prevalanslarda olmasi da,
yasla viseral agr1 duyarliligindaki azalmaya yol acar.[186, 187]

Yaslilarda en sik semptomlardan biri olan agri; giinlilk yasam aktivitelerini
ve/veya yasam kalitesini etkilemeye basladiginda patolojik kabul edilmeli ve tedavi
edilmelidir. Yashda agr tedavisinde temel amag¢ her zaman agrinin tamamen
kesilmesi degil, giinliik yasam aktivitelerini ve yasam kalitesini iyilestirecek diizeyde
agrinin azaltilmasidir.

Duysal bir uyar1 veya sinirsel bir hasara bagli olarak ortaya ¢ikan agr1 hissinin
derecesi kisinin hafizasina, beklentilerine ve duygusal yapisina gore degisiklikler
gosterir. Bu nedenlerle, yash bireylerde, es veya yakin arkadaslarin kaybi, eslik eden
hastaliklarin sebep oldugu fonksiyonel bagimsizlikta kisitlanma ve yiiksek morbidite,
yaglilarda daha sik goriilen depresyon ve demans gibi hastaliklar nedeniyle, agri
semptomunu yeterince dnemsemiyor ya da agridigina varamayarak agri bildiriminde
bulunmuyor olabilir.[188] Bunlarin yani1 sira yaslilar ve yasliya bakim verenler, agri

semptomunu, yaslanmaya eslik edebilen diger pek ¢ok patolojik durumlarda oldugu
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gibi (unutkanlik, idrar kagirma, gérmede azalma, sosyal izolasyon vb.) yaslanmanin
dogal bir parcast olarak kabul edip, agri yakinmasimi ifade etmiyor da
olabilirler.[189] Yasli bireylerin daha sabirli olduklarina dair genel bir kan1 da vardir.

Akut agr1 siklig1 yasla degismez ancak kronik agri da durum farkhidir.
Yaslida yaslanma ile agr1 algisim1 azaltict yonde degisiklikler olmasina ragmen,
genclerden ¢ok daha siktir. Bu artistan 6zellikle kas-iskelet sistemi agrilar1, néropatik
agrilar ve kanserler sorumludur. Buna ragmen yaslida agri ¢ogu zaman yetersiz
degerlendirilir ve yetersiz tedavi edilir. Herhangi bir saglik kurulusuna basvuran her
yaslt “kronik agr1” varligi agisindan degerlendirilmelidir.

Her yas grubunda oldugu gibi, yaslilarda da, agr1 degerlendirmesinde bagl
oldugumuz faktér hastanin kendi ifadesidir. Yashida var olabilen diger tibbi
problemler ve semptomlar degerlendirmeyi daha da giiglestirebilir. Ornegin; kognitif
bozukluk, hem hastanin daha ilk basta agridan yakinmasini (agriy1 ifadesini) hem de
hekimin anamnez alma ve fizik muayene esnasinda sordugu sorulara koopere
olmasini engelleyebilir. Bu gibi durumlarda bakim verenler hekime yardimci olabilir,
ancak bu yaklasimin gegerliligi belirsizdir.[190] Kognitif bozuklugu olmayan, hafif
veya orta diizeyde demansli yasglilarda hekim, agr ile ilgili olarak direkt hastadan
bilgi almalidir. Demansli yaslilarda hekim direkt olarak goézlemlerine dayanan
degerlendirmesi sirasinda yaslinin bakimini iistlenen kisilerden de bilgi almalidir.

Yasli grubunda agri ciddi sorunlarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir.
Bu sorunlarin baginda depresyon, anksiyete, sosyal izolasyon, uyku bozukluklari,
ambulasyon sorunlar1 dikkati ¢ekmekte ve saglik hizmetlerinin kullaniminda ve
tedavi maliyetlerinde belirgin artislar olmaktadir. Inat¢1 agrinmn yashlarda yiiriime
bozukluklarin1 arttirdigini, rehabilitasyon caligmalarini yavaslattigmi ve agriya
yonelik olarak kullanilan ilaglarin da pek ¢ok yan etkiye neden olduklarini g6z
ontinde bulundurmak gerekmektedir.

Yaslh populasyonda agrinin tanisini ve tedavisini etkileyen, giiclestiren bazi

faktorler vardir. Bunlar; [191]



1. Yaslanmayla birlikte ortaya cikan fizyolojik degisikliklere bagh

faktorler:

-Birgok saglik sorununun bir arada olmasi
-Gorme yetisinde makiila dejenerasyonu, katarakt, glokom vb sorunlar
nedeniyle azalma ve gorsel algiya yonelik olarak hazirlanan agr1 6l¢eklerinin
kullanilamamasi,
-Bellek bozuklugu, isitme sorunlari, soyutlama sorunlari
-Yazili verileri tanimlama yetisinde azalma ve kisitlanma
-Yan etkilere kars1 duyarliligin artmasi
-Yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan farmakokinetik ve farmakodinamik
degisiklikler
-Noropatiler
2. Egitim ve davramigsal degisikliklere bagh engellerden kaynaklanan

faktorler

-Saglik ve bakim personelinin agrinin degerlendirilmesi ve yonetimine iliskin
bilgi donanimlarinin ve becerilerinin yetersizligi

-Yasl bireyin agrinin gozlenebilir belirtilerini gostermemesi

-Agriya katlanma olgusunun bireyden bireye degisiklik gdstermesi

-Yasl bireyin agr1 sdzctigiinii kullanmamasi, agriy1 bildirmemesi

-Tedavide bagimlilik ve tolerans korkusu

-Dini inanglarin etkisi

3. Yasal diizenlemeler ve saghk politikalarinin etkiledigi faktorler

-Ilag dis1 ydntemlerin saglik personellerince kullanilmasina yonelik farkli
diizenlemeler

-Yasl bireyin veya yakinlarinin agr1 kontroliinde kullanilan yontemlere kars1
hissettikleri korku ve ¢ekingenlik

-Opioid kullanimini kisitlayan yasal siiregler

-Mali destek ve geri 6deme ile ilgili sorunlar

- Saglik ve bakim personelinin agr1 tedavisine iliskin egitimlerinin yetersizligi
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Yaslilarda agriya yonelik tedavi secenekleri farmakolojik-ilag, fiziksel tip ve
rehabilitasyon yaklagimlari, minimal invaziv girisimler, cerrahi yaklasimlar ve
psikiyatrik tedavi seklinde olabilir.

Ilag tedavisinde uygun ilacin segilmesi, kisa etkili ilacin tercih edilmesi, bir
defada bir tek ilacin regete edilmesi, tedaviye diisikk dozlarda baslanmasi, dozun
gerekiyor ise kontrollii olarak ve yavas artirilmasi, ilag¢ yan etkilerinin bilinmesi, ilag
kombinasyonlarmin yan etkilerinin bilinmesi, ilaca gerektigi siire kadar devam
edilmesi 6nemlidir. Agrinin kontrol edilmesine yonelik olarak kullanilan pek c¢ok ilag
mevcut olmakla Dbirlikte bazilarmin  6zellikle yashi  hastalarda  kullanimi
onerilmemektedir; hekimlerin 6zellikle bu ilaglar ile ilgili konularda donanimli
olmalar1 gerekmektedir.

Amerikan Geriatri Dernegi’nin onerileri:

1. Oncelikle agizdan veya ciltten siiriilenler basta olmak iizere ilag tedavisi

yontemlerini tercih ediniz.

2. Stiregen olmayan agrilarda kisa etkili analjezikleri kullaniniz.

3. Hafif-orta siddetli agrilarda asetaminofeni tercih ediniz.

4. Bobrek fonksiyonlarina etkisi, gastrointestinal (sindirim) sisteme yan

etkisi, kanama riski ve diger sorunlar nedeniyle siirekli steroid olmayan

antiinflamatuar ila¢ kullanimindan kagininiz.

5. Demerol disindaki opioidler, 6zellikle de segici olarak orta ve siddetli

nosiseptif agrida, eger hastanin yagam kalitesini olumlu yonde etkileyecek

1se, kullanilabilir.

6. Sabit doz ila¢ kombinasyonlarindan kaginin

2.3.5. Demansh Yashlarda Agr1 degerlendirilmesi

Kognitif bozukluk, hem hastanin daha ilk basta agridan yakinmasini (agriy1
ifadesini) hem de hekimin anamnez alma ve fizik muayene esnasinda sordugu
sorulara koopere olmasini engelleyebilir. Demansli hastalarda agrinin siklikla
yetersiz tedavi edildigi bilinmelidir.[177] Bu gibi durumlarda bakim verenler hekime
yardimet olabilir, ancak bu yaklasimin gecerliligi belirsizdir.[163] Hekim, agri ile
ilgili olarak direkt hastadan bilgi almalidir. Ancak, demansl yaslilarda hekim direkt

olarak gozlemlerine dayanan degerlendirmesi sirasinda demans hastalarinda agr
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degerlendirilmesi i¢in gelistirilmis olan olgekleri kullanmali ve yaslinin bakimin
tistlenen kisilerden de bilgi almalidir.

Diinya capinda epidemiyolojik calismalar 65 yas iistii kisilerin sayisinin
gelecek yillar i¢inde biiyiik oranda artig gésterecegini ve bu popiilasyonun énemli bir
miktarinda demans gelisecegini ortaya c¢ikarmaktadir.[192] Cok sayida kanit,
yaslanmanin biligsel duruma bakilmaksizin yiliksek oranda agrili durumlarla iliskili
oldugunu gostermektedir.[193] Agrili durumlara sahip demansli hastalarin sayisinin
artma olasilig1 yiiksektir. Burada kilit soru demans hastalarinin agriy1 algilayip
algilamayacaklar1 ve eger algiliyorlarsa nasil algilayacaklaridir. Demans hastalarinin
agriy1 ifade etme sekli, demansi olmayan yash bireylerden oldukca farklidir.[194]
Ozellikle demansin ileri evrelerinde agr1 degerlendirmesinin kompleks olmasi ve
sonug olarak yetersiz olmas1 agrinin yetersiz tedavi edilmesine neden olmaktadir.

Biligsel bozuklugu olan yash bireylerde agrinin tespit edilememesi, agrili
hatta hayat1 tehdit eden durumlarin tespit ve tedavi edilememesine neden olur.
Bilissel bozuklugu olan bireylerde agrinin tedavi edilmemesinden dolay1 ¢ok sayida
birey magdur olmakta ve bu durum fonksiyon ve yasam kalitesi agisindan ciddi
sonuglar  yaratmaktadir.[195-198]  Biligsel = bozukluk  agrinin  varligini
maskeleyebilecegi gibi agr1 oldugunda bilissel bozukluk artabilir.[195, 199-203]
Biligsel bozuklugu olan kisilerde agri, bakim ihtiyacinin artmasma neden olur.
Depresyon ve agresyon ve ‘rahatsiz edici’ vokalizasyonlar gibi sorunlu davraniglarla
iliskilidir.[204-206]

Sengstaken ve ark agrinin, benzer tibbi durumda olan bilissel olarak intakt
yaglilara kiyasla iletisim sorunu olan hastalarda daha az siklikla tanimlanabildigini
saptamigtir.[187] Krulewich bilissel bozuklugu olan ve toplum i¢inde yasayan yasl
bireylerin ~ %33’liniin  6z-bildirimli  agr1  Olglimlerini  tamamlayamadigini
bulmustur.[188] Krulewich ve arkadaslar1 bilissel bozukluk diizeyi ile tamamlanan
agr1 Ol¢iimlerinin sayisi arasinda ters orantili bir iliski kurmustur. Calismalar, agrinin
bilissel bozuklugu olan hastalarda goreceli olarak daha az/eksik tedavi edildigini

gostermektedir.[187, 189-191] Biligsel bozuklugu olan yasli bireylerde agrinin

degerlendirmesi kompleks klinik degerlendirme ve yorumlama yetenegi
gerektirir.[199-202] Ileri derecede demans: olan hastalarda agr ile iliskili somato-

duyusal uyarimli potansiyellerin kaydina gore; agri uyaran yeterli Olciide
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algilanmasina ragmen medial agr1 sisteminin bdlgelerini anterior singulat girus gibi)
dahil eden agrinin islenme mekanizmast bozulmustur.[207] Benedetti ve ark.
Alzheimer hastalarinin agr1 esiklerinin (duyusal-ayirt edici bir durum) demansi
olmayan yasli kisilerden farkli olmadigini, agr1 toleransinin (motivasyonel-afektif bir
durum) ise Alzheimer hastaligit grubunda anlamli o6l¢iide artmis oldugunu
gozlemlemistir.[208] Bu bulgular, medial agr1 sistemine dahil olan ve agrinin
motivasyonel-afektif islenmesinde O6nemli bir rol oynayan alanlarin (talamik
intralaminar niikleuslar gibi) Alzheimer hastaliginda ciddi Olgiide etkilenmesiyle
aciklanabilir.[209] Buna karsin, primer duyu alanlari (lateral agri sistemi) Alzheimer
hastaliginda korunmaktadir.[210] Ancak, Alzheimer hastalarinin duyu esigi demansi
olmayan yash kisilere kiyasla yiikseldiginde lateral agr1 sistemi diisiik Olgiide
fonksiyonel bir azalma gosterir.[211] Alzheimer hastalar1 daha az agr1 yasadiklarini
belirtmistir.[212] Bir baska deyisle, Alzheimer hastalar1 agriyr hala algilasa da,
siddetini ve afektif etkilerini daha az 6l¢iide hisseder.

Biligsel bozuklugu olan yash kisilerde sozel agri1 bildirimlerinin kabul
edilmesi ve dikkate alinmasi gerekir. Ancak sozel olarak agrisini belirtemeyen ve
biligsel bozukluga sahip kisilerde ise davranigsal araglar destekleyici olarak
kullanilmaldir.

Amerikan Geriatri Dernegi’nin yash kisilerde kronik agr1 ile ilgili paneli, bir
uygulama degerlendirme kilavuzu yaymlamistir.[213] Onerileri arasinda sunlar
vardir: Fonksiyonlardaki degisiklikleri, agriyr akla getiren vokalizasyonlar1 ve
ajitasyon gibi sozlii olmayan agr1 davraniglarim1 degerlendiriilmelidir. Bakim evinde
kalan, bilissel bozuklugu ve dil problemleri olan kisilerin bakimmi yapan
gorevlilerden gelen raporlar her zaman pozitif agr1 davranislariyla ilgili bilgileri de

icermelidir.

Agriy1 degerlendirme oOncelikle gozleme, sonrasinda da {i¢ temel varsayima
dayanmaktadir:

1. Yiiz ifadeleri, viicut postiirii ve hareket paternleri agrmin varligini
gosterebilir.[203, 214-216]

2. Agn, giyinme ve yemek yeme gibi giinlilk yasam aktivitelerini (GYA)
engelleyebilir.[217]
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3. Bakicilar bu tiir davraniglar1 giivenilir bir sekilde gozlemleyebilir ve

degerlendirebilir.[218]

Demansin ilerleyen safhalarinda hastalar agir bi¢imde etkilendikleri i¢in sozli
ifadelerden ¢ok davraniglara bakarak agrinin tespiti ve derecelendirilmesi miimkiin
ve gereklidir. Agrinin degerlendirilmesi konusunda yontemlerin gelistirilmesinin
bakimevlerinde kendini ifade etmekte zorlanan yaslilarin hayat kalitesini artirmakta
bliyiik faydalar olacaktir. So6zsiiz degerlendirme yontemleri viicut dili, davranislar,
uyku diizeni vb. gibi durumlarin kullanilmasiyla yapilan yontemlerdir.

Hastanin agr1 deneyiminin i¢ yiizinii anlamak i¢in kan basinct ve kalp atim
hiz1 gibi otonomik yanitlar da Slgiilebilir, ancak simdiye kadar ortaya ¢ikan bulgular
bu dlciilerin fazla duyarli olmadigin1 géstermektedir. Deneysel bir agr1 ¢alismasinda,
aragtirmacilar yalnizca yiiksek siddette agrinin Alzheimer hastalarinda ve demansi
olmayan yaglh kisilerde ortaya ¢ikan sistolik kan basinci artisiyla benzer artiglar
kaydettigini gdzlemlemistir. Buna karsin, diisiik siddette agrili stimiilasyon demans
hastalarina kiyasla Alzheimer hastalarinda kalp atim hizinda daha az artisa neden
olmustur.[219] Bu sonuglar Alzheimer hastaliginin otonomik aktivasyon i¢in yiiksek
bir esik teskil ettigini gostermektedir.[219] Bu bulgular iki 6nemli klinik ¢ikarima
sahiptir; iletisim bozuklugu olan hastalarda otonomik yanitlar yiiksek siddette agrinin
gostergesi olabilir ve diisiikk otonomik cevaplar agrinin olmadigin1 gosterebilir. Kalp
attim hizinin ise, dokunsal esikler ve agr esikleri fark etmeksizin Alzheimer
hastaliginda bilissel bozukluk derecesi ve beyindeki elektriksel aktivitenin bozulmasi
ile negatif bir iliskiye sahip oldugu saptanmistir.[220] Bu sonuglar Alzheimer
hastalarinin, ileri evrede ve kisitli otonomik yanitlarin varliginda bile, dokunsal
uyaran ile agrili uyaran arasindaki farki ayirt edebildigi diisiincesini
desteklemektedir.

Demansa 06zgii semptomlardan biri olan ajitasyon; kisinin algilanabilir
ihtiyact veya konfiizyonu sonucu ortaya c¢ikan ve bir dis gozlemcinin
degerlendirmedigi uygun olmayan soOzel, vokal ya da motor aktivite ile
karakterizedir.[221] Demansh kisilerde ajitasyon, yersiz bagirma, ¢iglik atma,
sovme, yerinde duramama, gezinme, garip hareketler ve esyalara uygunsuz bir

sekilde dokunma gibi sosyal normlardan sapan cesitli sdzel ve fiziksel davranislarla
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kendini gostermektedir.[222-224] Demansta noropsikiyatrik semptomlarin prevalansi
ve etkileri bircok ¢alismada tanimlanmistir. Tan ve digerleri deliizyon, irritabilite,
ajitasyon, anksiyete ve disinhibisyon dahil néropsikiyatrik semptomlarin demansh
hastalarda yaygin ve bunlarin hasta bakici stresiyle pozitif olarak iligkili oldugunu
ortaya ¢ikarmistir.[225]

Spesifik davraniglar ile demans hastalarindaki agri arasindaki iliski
aydinlatilamamistir. Yeni bir ¢alismada[226] bakim evinde kalan, iki ya da daha
fazla agn ile iligkili hastalik tanis1 konulmus, ileri derecede demansli hastalarda
anlamli Olglide yiiksek agresyon skoru bildirmistir. Bazi yazarlar ajitasyon ve
konfiizyon gibi davraniglarin, basit ihtiyaglari (yani, agrimin kesilmesi)
karsilanmayan demansli hastalarda mevcut oldugunu o6ne siirmektedir.[226,227]
Daha spesifik olarak, yazarlar bu davraniglarin i¢ ¢atisma, [227] karsilanmayan
ihtiyaglar, [228] stresle basa cikabilme yetisinin azalmasi, [229] ya da fiziksel
rahatsizlik.[218] ile baglantili olabilecegini 6ne stirmiistiir. Buna karsin, digerleri
problemli davraniglarin bilissel ve fonksiyonel yetersizliklerden bagimsiz olduguna
[230] ve demansin “biligsel olmayan” davramiglarinin ya da psikiyatrik
komplikasyonlarin bir pargasi olduguna [229] inanmaktadir. Ajite davraniglarin
rahatsizlik cevabi m1 yoksa demans progresyonunun bir parg¢ast mi olup olmadigi
bilinmemektedir. Rahatsizlik, ajitasyon ve demans derecesi/siddeti arasindaki
iligkiler kesinlikle olduk¢a komplekstir.

Agr1 degerlendirilmesi icin bazi agri Olgekleri kullanilmaktadir. Sayisal
derecelendirme Olgekleri gibi araglarin  kullanimi hafif-orta dereceli biligsel
bozuklugu olan yash bireylerde uygun olsa da, bu araclar ileri derecede bilissel
bozuklugu olan kisilere ¢ok az yarar saglayabilir.[178] Bilissel bozuklugu olan ya da
siurlr iletisim yetenekleri olan kisilerde 6z-bildirimler yanli ya da imkansiz olabilir.
Bu nedenle, bu kisilerde agr1 tedavisinin yetersiz ya da eksik olma riski daha
yiiksektir. Bir¢cok caligmada iletisim sorunlar1 olan kisilerin iletisimi giliclii olan
kisilere kiyasla agri i¢in daha az tedavi aldigi rapor edilmistir . [177]Tim bu
nedenler goz oniinde tutuldugunda, ciddi derecede biligsel bozuklugu, iletisim sorunu
ya da her ikisi olan kisilerde agr1i degerlendirmesi davranis gozlemlerini de
kapsamalidir. Yapilmis baz1 c¢alismalar [179, 180] hastalarin agr1  ve

rahatsizliklartyla ilgili sozlii 6z-bildirimleri ile objektif gozlemcilerin agr1 davranis
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skorlar1 arasinda anlamli bir korelasyon bulmustur. Bu bulgular gozlemcilerin
yorumlarinin hasta ifadeleri kadar giivenilir oldugunu ve biligsel bozuklugu olan
hastalarda kullanilabilecegini gostermektedir.[180, 181] Demansli hastalarin bilissel
olarak intakt olan hastalara kiyasla anlamh 6l¢iide daha az agr sikayetleri bildirdigi
bilindigi i¢in, [182] objektif degerlendirmeye olan ihtiyag oldukga biiyiiktiir.
Yapilan bir calismada huzur evinde kalan farkli diizeylerde bilissel bozukluga sahip
yaslilarda agr1 davramisinin Ozellikleri tespit edilmistir. Buna gore ilic adet ipucu
grubu bulunmustur: sézlii ifade ve viicut dili, akut davraniglar ve davranis veya ruh
halinde genel degisiklikler. Viicut hareketleri ileri evre demansi olan kisilerde
siklikla goriilmektedir.[183] Agrili bir olguda fasiyal aktivite (yiiz hareketleri ve yiiz
ifadeleri) en duyarli ve spesifik sozlii olmayan cevabi yansitir.[184] Fasiyal aktivite
iletisim sorunlar1 olan kisilerde agriy1 degerlendirmek i¢in gilivenilir bir parametre
olabilmektedir.[185] 1leri evre demansi olan kisilerde agr1 belirteci olarak yiiz
ifadelerinin giivenilirligi ve gecerliligiyle ilgili calismiglardir. Calismaya gore
klinisyenlerin yliz ifadeleri ve vokalizasyon gozlemlerinin, ciddi ya da ileri evre
demansi olan kisilerde agrinin varligimi (siddetini degil) degerlendirmek icin dogru

araglar oldugu sonucuna varilmistir.

2.3.6. Demansh Hastalarda Agr1 Degerlendirilmesi I¢in Kullanilan

Olcekler

PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) [231] (EK-1); Tleri
evre demansi olan hastalarda agriyr dlgmek iizere gelistirilmistir. Olgek bes dgeyi
icermektedir; nefes alma, negatif vokalizasyonlar, yliz ifadesi, viicut dili ve telkin
edilebilirlik. Her 6ge 0, 1 veya 2 olarak derecelendirilir, 0 (agr1 yok) ila 10
(maksimum agr1) arast bir total skor ile sonuglanir. Derecelendirme, var olan
davranigin ciddiyetine baglidir, normal davranis i¢in 0, daha ciddi derecede davranis
icin 1 ve en ileri derecede davranis i¢in 2 degeri verilir. Bu aracin, 2 saatlik bir
egitimden sonra kullanimi kolaydir ve tamamlanmas1 yalnizca birkag dakika stirer.
Ileri evre demans1 olan on dokuz hasta dinlenme, giizel oldugu diisiiniilen bir aktivite
(bir vizit) ve hosa gitmeyen bir aktivite (6rnegin, transfer) sirasinda gézlemlenmistir.
[232] Degerlendiriciler arasi giivenilirlik iyidir ve igsel tutarlilik yeterli ve yetersiz

arasinda degismistir. Agr1 ile VAS (gorsel analog skala) ve PAINAD ile 6dlciilen
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rahatsizlik arasinda yiiksek korelasyonlar saptanmistir. Yap1 gegerliligi, gézlemlenen
durumlar arasindaki anlamli farkliliklar ve DS-DAT skorlar ile yiiksek derecedeki
korelasyonlar tarafindan dogrulanmistir. PAINAD skorlar1 analjezik uygulama
sonrasinda anlamli olarak daha diistiktiir.

DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of the Alzheimer's Type) [218]
EK-2); Ileri evre Alzheimer tipi demansi olan hastalarda rahatsizlik hissini 6lgmek
iizere gelistirilmistir. Olcek dokuz 6geyi icermektedir. (iki tanesi pozitif ve yedi
tanesi negatif) Sesli nefes alma, olumsuz vokalizasyon, hosnut yiiz ifadelerinin
eksikligi, lizgilin yliz ifadesi, korkmus yliz ifadesi, asik suratlilik, rahatlamig bir beden
dilinin yoklugu, gergin viiciit dili, kipirdanma. Go6zlemden (bir miidahaleden en az
30 dakika sonra) 5 dakika sonra gozlemci her 6genin siklik, siddet ve siiresini
kaydeder. Toplam skor 0 (higbir rahatsizlik gézlemlenmedi) ile 27 (yliksek diizeyde
rahatsizlik gdzlemlendi) arasinda degismektedir. Orneklem biiyiikliigii 19 ila 97
arasinda degisen Alzheimer hastalarinda valide edilmistir.[218, 233-235]
Degerlendiriciler aras1 ve degerlendiriciler igi giivenilirlik iyidir, test-yeniden test
korelasyonu orta ve igsel tutarlilik yeterli-yiiksek derecededir. Yap1 gegerliligi DS-
DAT ve sorulara verilen 6z-bildirimler ile anlamli korelasyon oldugunu gostermistir
ancak 0z-bildirimli bir termometre ile anlamli korelasyon bulunmamistir. Bunun
yaninda, DS-DAT skorlar1 Ileri Derecede Demansta Agri Degerlendirmesi
(PAINAD) gozlem o6lgegi ile yiiksek derecede korelasyonlar gdstermis ve DS-DAT
rahatsiz durumlara karsilik rahat durumlarda daha yiliksek skorlar gdstermistir.
Birgok calismada giivenilirlik ve gegerliligin farkli yonleri degerlendirilmis olsa da,
degisime duyarlilik ve rahatsizlik i¢in kesme skorlarinin olmasi gerekir. Ayrica DS-
DAT agn yerine spesifik olarak rahatsizlik 6l¢iimiine odaklanmaktadir, bu da farklh
tedavi protokolleri nedeniyle degistirilebilir degildir. DS-DAT kapsamli bir skorlama
talimatina sahiptir ve yogun bir egitim gerektirir, bu da onu daha elverissiz hale
getirmektedir.

PADE (Pain Assessment for the Dementing Elderly) [236] (EK-3);
Demansi olan hastalarda agriy1 degerlendirmek i¢in gelistirilmistir. PADE hastalarin
yiiz ifadelerini, glinliikk yasam aktivitelerini ve hasta bakicinin agriyla ilgili genel
kararin1 degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Ug kategoriden olusan bu 6lgek, 24

0ge icermektedir: Fiziksel, global ve fonksiyonel degerlendirme. Bu 0Ogeler
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gozlemden 5 dakika sonra VAS (gorsel analog skala) tizerinde derecelendirilir. Buna
ek olarak, son 24 saati kapsayan 14 ¢izelge dokiimantasyon verisi kayit edilir.
PADE’nin 5 ila 10 dakikada tamamlanmasi gerektigini énermektedir. Uzun siireli
bakim merkezinde kalan, ileri evre demansa sahip ve potansiyel olarak agrili tibbi
durumlardan yakinan 40 kisi bir validasyon c¢alismasina dahil edilmistir.
Degerlendiriciler arasi giivenilirlik ortadan iyiye, test-yeniden test korelasyonlari
diisiikten iyiye ve alt dlgekler i¢in igsel tutarlilik katsayilar1 yetersizden (fonksiyonel
kisim) yeterliye (fiziksel kisim) degismistir. Yapi gegerliligi Cohen-Mansfield
Ajitasyon Envanteri iizerindeki skorlarla orta derecede korelasyonlar ile
gosterilmistir.[234] Agrili durumlara sahip ve sahip olmayan gruplar arasinda higbir
farklilik bulunmamistir ancak agrinin anlamh bir klinik faktdr oldugu bir hasta
grubunda, anlamli olarak daha yiliksek skorlar saptanmistir. Giivenilirlik sonuclarma
dair genis aralik alt Olceklere baghdir ve PADE’de gosterilmistir, gegerlilik ve
degisime duyarlilik yetersiz Olgiide test edilmistir. Tamamlama siiresi
bilinmemektedir ve baz1 6gelerin karmasikligi, skorlamadaki degiskenlik ve son 24
saatin c¢izelge dokiimantasyonunun incelenmesi gerekliligi, PADE’yi klinik
uygulamalar i¢in elverigsiz hale getirmektedir.

DOLOPLUS2 olcegi [237] sozel ifadesi miimkiin olmayan ya da biligsel
bozuklugu olan yasli bireyler i¢in agr1 degerlendirme aract olarak
gelistirilmistir.[238] Davramigsal  bir  skaladir. Cocuklar i¢in  kullanilan
DEGR(Douleur Enfant Gustave Roussy ) skalasindan esinlenmis ve yaslilar icin
uyarlanmigtir. [239] Agriy1 ortaya ¢ikartabilecek 10 farkli durumdaki davranis
gozlemlerine (somatik, psikomotor ve psikososyal) dayanmaktadir. O ila 3 arasinda
degisen skorlar olmakla beraber, toplam skor 0 ila 30 arasinda degisebilir.[235] Bu
skalanin kullanimi kolay goériinmektedir ve tamamlanmasi yalnizca birkag dakika
alir. Ancak, bulunan tek validasyon calismasi fransizca konusan ve norvegge
konusan bir popiilasyonda gergeklestirilmistir. DOLOPLUS grubu geriatrik ya da
palyatif bakim {initelerindeki 143 hasta ile bir validasyon c¢aligmasi
gerceklestirmistir. Hicbir tan1 ya da spesifik agrili durum tanimlanmamustir.
Degerlendiriciler aras1 giivenilirlik iy1, test-yeniden test giivenilirligi kabul edilebilir-
1yl derecede korelasyonlar gostermistir ve igsel tutarlilik da iyidir. Yapr gegerliligi

acisindan, DOLOPLUS?2 ile hastalarin 6z-bildirimi arasinda biiyiik bir korelasyon
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bulunmustur. Orta-ileri evre demansi olan 120 hastada DOLOPLUS2 ve farkli 6z-
bildirim 6l¢iimleri arasinda orta derecede korelasyonlar saptamistir. 5 ya da daha
fazla total skorun agriyr gosterdigi belirtilmistir, bu da 0-20 o6lgegi icin diisiik
goriinmektedir ve kesme skoruna nasil ulasildigi hala agiklanamamaktadir. [240]

CNPI (Checklist of Nonverbal Pain Indicators) [241] Hem akut hem de
uzun vadeli bakim durumunda ve bilissel bozuklugu olan yash bireylerde agriy1
degerlendirmek i¢in tasarlanmistir. Kontrol listesi alti davranmis1 kapsamaktadir
(6rnegin vokalizasyonlar, yiiz ifadesi, viicut dili). Toplam skor mevcut davranislarin
sayisidir, bu da 0 ila 6 arasinda degismektedir.1-2 hafif agri, 3-4 orta diizeyde agr1 ve
5-6 siddetli agri olarak degerlendirilir. Yazarlar bu aracin klinik uygulamada
kullanilmasinin kolay oldugunu 6ne stirmektedir. Postoperatif agrisi olan, hastanede
yatan biligsel bozukluga sahip ve intakt 88 hastada psikometrik 6zellikler {izerine
calismistir. Degerlendiriciler aras1 giivenilirlik davranislar ile yiiksek uyusma
gostermistir. CNPI ve sozel tanimlayici skala (VDS) ile 6z-bildirim arasinda orta
derecede korelasyonlar bulunmustur. Dinlenmeye karsilik aktivite sirasinda daha
yiiksek skorlar bulunmustur.[241, 242] Her ne kadar farkli psikometrik sonuglar
mevcut olsa da, giivenilirlik ve gecgerlilik her zaman giicli degildir ve degisime
duyarlilik ile kesme skorlart mevcut degildir.

PACSLAC (The Pain Assessment Checklist for Seniors with Limited
Ability to Communicate) [243] Dort kategoride 60 6geyi icermektedir (yiiz ifadeleri,
aktivite/viicut hareketleri, sosyal degisiklikler ve kisilik degisimleri, digerleri).
Digerler1 kategorisi bir¢ok agri davramisim kapsamaktadir (6rn, istah ve uyku
degisiklikleri). Alt 6lcek skorlar1 her kolondaki onay isaretleri (var ya da yok)
sayilarak tiiretilir. Dort alt dlgegin toplanmasi sonucunda 0 ila 60 arasinda degisen
total agr1 skoru ortaya ¢ikar. On validasyon calismasinda, bilissel bozukluklar1 olan
hastalar iki agrili olgu, agrili olmayan ama zor bir durum ve dinlenme sirasinda
gozlemlenmistir. [241] Degerlendiriciler aras1 giivenilirlik ¢ok iyidir ve igsel
tutarlilik yeterliden yiiksek derecesine kadar degismektedir. Es zamanli gecgerlilik iki
agrili olgu i¢in derecelendirmeler, hemsirelerin derecelendirmesiyle iliskilendirilerek
degerlendirilmistir ve orta derecede korelasyonla sonuglanmistir. Bunun yani sira,
agrili olan ve agrili olmayan durumlar arasinda anlamli farkliliklar bulunmustur.

Ortalama tamamlama siiresi 5 dakikadir ve net kullanma talimatlar1 mevcuttur. On
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validasyon sonuglart mantiklt ozellikler gosterir ancak daha fazla validasyon
calismasi, Ozellikle de prospektif caligsmalar gereklidir ve kesme skorlari test
edilmelidir.

NOPPAIN (The Non-Communicative Patient’s Pain Assessment
Instrument) [244] Demansi olan hastalarda hasta bakicilar tarafindan yapilan agri
degerlendirmesine odaklanmaktadir. Olgek, giinliik yasam aktivitelerine cevap
olarak agr1 degerlendirmesi yapar; vokalizasyon ve yiiz ifadesi, destekleme ve
hareketlilik ve o gilin i¢in global agr1 degerlendirilmesi. Hastalar bakim aktivitesi
sirasinda gozlemlenir ve tibbi gorevli sonrasinda NOPPAIN’i tamamlar. Gegerlilik,
bakim sirasinda ileri evre demansa sahip ve yataga bagli bir hastay1r resmetmekte
olan bir aktrisin video kayitlar1 kullanilarak tarafindan calisilmistir.[242]
Degerlendiriciler aras1 giivenilirlik iyidir. Hasta bakicilarin derecelendirmelerini
videoya alinan 6 agri diizeyi ile karsilastiran yap1 gecerliligi orta derecededir. Hasta
bakicilar icin Ozellikle hafif ve orta derecede agri diizeyleri arasindaki ayrimi
yapabilmek zordur. Bakim ve gézlemleme siiresi olarak ortalama 8 dakika (aralik: 3-
15 dk) ve tamamlama siiresi de 30 dakikadan az olarak tespit edilmistir. Genel
olarak, degisime duyarlilik ve kesme skorlar1 test edilmemistir. Ayrica, demansli bir
hastay1r resmeden bir aktrisi agrida altin standart olarak kullanmak, literatiirde
giivenilir bir yontem olarak tanimlanmamustir.

WBFaces (Wong-Baker Faces Pain Rating Scale)[156,157](EK-4) Sifir ile
on arasi puanlama sistemi olan ve 2’ ser puan artan, diisiik puandan baglayarak her
puanin karsisina denk gelen agrim yok, hafif agrim var, orta siddette agrim var, ¢ok
agrnm var, siddetli agrim var ve ¢ok siddetli agrim var ifadeleriyle hastanin yiiz
ifadesine yakin goriintii belirlenir ve bu belirlenen goriintiiye gére puanlama yapalir.

Sayisal degerlendirme skalalari (Numerical Rating Scale-NRS):[174]
Skalar agr1 yoklugu (0) ile baslayip dayanilmaz agri (10 yada 100) diizeyine varir.

Degerlendirmede skala {izerinde isaretlenen deger 6l¢iilerek puan elde edilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Geriatri Bilim
Dalinda planlanmis ve ylriitiilmustiir. Calisma oncesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Degerlendirme Kurulu’'ndan 20.09.2012 tarih ve LUT/122 karar
numarali etik kurul onay1 alindi. Calismanin tamami kesitsel olarak anket ¢aligmasi
seklinde gerceklesti. Calisma 01.10.2012.- 30.05.13 tarihleri arasinda Seyranbaglari
Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezi ve Ankara Umitkdy Huzurevi

Yash Bakim ve Rehabilitasyon Merkezindeki demansli hastalar ile yapilmistir.

3.1. Hastalarin Calismaya Alinma Kriteri

Calismaya 65 yas ve tlizeri, DSM-IV tani kriterlerine gore demans tanisi olan
hastalar dahil edilmistir. 65 yasindan kii¢iik olan, alkolizm Oykiisii olan, ileri
derecede gorme ve isitme bozuklugu olan ve akut agrisi olan hastalar dahil
edilmemistir. Hasta yakinindan bilgi alinmasi gereken durumlarda; haftada en az 20
saat hasta ile ilgilenen ve hastanin fonksiyonel durumu hakkinda giivenilir bilgi
verebilecek bir bakim veren veya hasta bakicisindan bilgi almmistir. Hastalar
calismaya alinmadan once CAM (Confusion Assessment Method) skalasi ile ve

klinik olarak degerlendirilerek deliryum ekarte edilmistir.

3.2. Labaratuar incelemeleri

Hastalarin dosya kayitlarindan ve diizenli olarak gitmis olduklar1 hastanenin
verilerinden (Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ve Ankara Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi) hastalarin daha Once yaptirmis oldugu bazi labaratuar
degerlerine ulasilmistir. Bu calisma i¢in hastalara herhangi bir labaratuar veya

goriintiileme tetkiki yapilmamustir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Hastalarin Degerlendirilmesi

Calismaya 01.10.2012-30.05.2013 tarihleri arasinda arasinda Seyranbaglari
Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezi ve Ankara Umitkéy Huzurevi

Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezindeki demans tanisi olan 75 hasta dahil
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edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuar degerleri hasta dosyalarindan
ve hastane sistem kayitlarindan elde edildi. Yas, cinsiyet, egitim diizeyi ve eslik eden
hastaliklar1 kaydedildi. Agriyla ilgili olarak agriniz var m1 sorusuna yaniti, agrinin
lokalizasyonu,sekli, degisimi, agriy1r arttiran faktorler, analjezik alip-almadig1 ve
agrist i¢in alternatif tip tedavileri alip almadig1 not edildi. Bunlarin yaninda hastanin
mobilizasyon durumu, diisme Oykiisii, demans tipi ve evresi, kullandig: ilaglar goz
oniinde bulunduruldu. Hastalara agr1 degerlendirilmesi icin PAINAD (Pain
Assessment in Advanced Dementia)[299] (EK 1), DS-DAT (Discomfort Scale for
Dementia of the Alzheimer's Type) [214] (EK 2), PADE (Pain Assessment for the
Dementing Elderly) [234](EK 3), WBFaces (Wong—Baker Faces Pain Rating Scale)
[156-157](EK4) ve NS ( Numeric Rating Scale) [170] (EKS) tesleri uygulandi. Agr1
degerlendirme testleri yapilmadan 6nce son 4 saat icerisinde hastanin analjezik
almamig olmasina dikkat edildi. Hastanin davranissal semptomlarinin ve ajitasyonun
degerlendirilmesi icin CMAI (Cohen-Mansfield Agitation Inventory).[245](EK8)ve
NPI (Neuropsychiatric Inventory ).[246] (EK9) testleri uygulandi. Tiim hastalara
kapsamli geriatrik degerlendirme kapsaminda GYA (Giinlik Temel Yasam
Aktiviteler) [247](EK6) ve EGYA (Lawton-Brody Enstrumental Giinlik Yasam
Aktivite Skalasi) (EK7) MMSE (Mini Mental Durum Degerlendirme Testi).[248,
249] (EK10), MNT (Mini Niitrisyonel Test) [250] (EK 11) ve Geriatrik Depresyon
Skalast  (Yesave Geriatrik Depresyon Skalasi-kisa form)[251] (EK12) testi
uygulandi.

3.4. Etik Kurul izni

Calisma Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Degerlendirme Kurulu

26.07.2013 tarih ve LUT12/122 karar numarali etik kurul onay1 alinarak yapilda.

3.5. istatiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS 15.0 programina kayit edildi ve istatistiksel analizler
bu program ile uygulandi. Tanimlayict analizler i¢in kategorik degiskenler say1 ve
yiizde olarak, normal dagilan sayisal degiskenler ortalama ve standart deviasyon ile,

normal dagilmayan sayisal degiskenler ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi.
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Sayisal degiskenlerin arasindaki iligkinin incelenmesinde normal dagilma durumuna
gore Pearson veya Spearman testi uygulandi. Gruplarin karsilastirilmasinda normal
dagilan sayisal degiskenler ic¢in t testi ve ANOVA, normal dagilmayan sayisal
degiskenler i¢in Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testleri, kategorik degiskenler
icin ki kare testi uygulandi. P degerinin 0.05 in altinda olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Klinik tanmist DSM-IV  (Diagnostic and  Statistical Manual) ve
NINCDS/ADRDA (National Institude of Neurological and Communicative
Disorders and Stroke/ Alzheimer Dissease and Related Disorders Association) tani
kriterleri ile konulan 75 hasta calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin ortalama yaslar1 81.1+7,0 (Tablo 7). Calismaya dahil edilen hastalarin
%46,7’s1 (n=35) kadin, %53,7’si (n=40) erkek idi. Egitim diizeylerine bakildiginda
hastalarin %21,3’si (n=16) okur yazar olmayan, %58,7’si (n=44) okur yazar,
%10,7°si  (n=8) ilkokul, %1,3’i (n=1) ortaokul, %5,3li(n=4) yliksekokul
olusturuyordu. Hastalarin %93,3’li (n=70) Alzheimer hastalig1, %6,7’si (5) Vaskiiler
Demans hastalar1 olusturuyordu. Demans evrelerine bakildiginda hastalarin %32’si
(n=24) hafif, %24’i0 (n=18) orta ve %44’ti(n=33) ileri evre hasta grubunu
olusturuyordu.(Tablo-7)

Tablo 7. Calisma grubunun cinsiyet, egitim durumu, demans tipi ve demans evresi

ozellikleri
Tim Hastalar
(N:75)
Yas (Ortalama+SD) 81,1+7,0
Cinsiyet
Erkek 40 (%53,3)
Kadin 35(%47,7)
Egitim Durumu
16(%21,3)
Okur-Yazar degil 44(%58,7)
Okur-Yazar 8(%10,7)
Tlkokul 1(%1,3)
Ortaokul 2(%2,7)
Lise 4(%5,3)
Yiiksekokul
Demans Tipi
Alzheimer Hastahgi 70(%93,3)
Vaskiiler Demans 5(%6,7)
Demans Evresi
Hafif 24(%32)
Orta 18(%24)
Tleri 33(%44)
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Calisma grubundaki demans hastalarima eslik eden kronik hastaliklara
baktigimizda; hastalarin %9,3’linde (n=7) OA, %17,3’linde (n=13) DM, %48’inde
(n=36) Kardiovaskiiler Hastalik, %18,7’sinde (n=14) OP ve %54,7’inde (n=41)
Depresyon mevcuttu. Hastalarin kullandigr ilag sayis1 3 (1-12) idi. Calismamizdaki
hastalarin %6,7’si (n=5) analjezik kullanmaktaydi, %10,7’si (n=8) beslenme destek
tiriini almaktayd: ve %28’1 (n=21) psikoaktif ila¢ kullanmaktaydi. Calismamizda

bulunan hastalarin hi¢biri alternatif tedavi kullanmamaktaydi. (Tablo-8)

Tablo 8. Eslik eden kronik hastaliklar ve geriatrik sendromlar

Toplam hasta

N: 75
OA 7(%9,3)
DM 13(%17,3)
Kardiovaskiiler Hastalik 36(%48)
OP 14(%18,7)
Depresyon 41(%54,7)
Immobil olma 14 (%18,7)
Diisme 14 (%18,7)
Serebrovaskiiler Olay 5(%6,7)
Analjezik kullanim 5(%6,7)
Alternatif destek tedavi kullanim 0(%0)
Beslenme destek tedavisi kullanim1 | 8(%10,7)
Psikoaktif ila¢ kullanimi 21(%28)
Kullandigi ortalama ilag sayis1 | 3 (1-12)
(ortanca [minimum-maksimumy])

*OA; osteoartrit, DM; diabetes mellitus, OP; osteoporoz. Nérolojik hastaliklar kapsaminda
(SVO) dahil edildi.

Agrisinin oldugunu sdyleyen ve agrisinin olmadigin1 sdyleyen hastalardaki
kapsamli geriatrik degerlendirme testleri ve noropsikiyatrik testlere baktigimizda

sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.(p>0,05) (Tablo:9)



Tablo 9. Hastanin kapsamli geriatrik degerlendirme testlerinin sonuglari
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Tiim hastalar

Agr var diyen

Agr1 yok diyen

n:75 hastalar hastalar p
n:23 n:52

MMSE 17 (10-29) 17 (10-29) 17,5 (10-29) ,88
Geriatrik 4 (0-10) 4 (0-9) 4 (0-10) 39
Depresyon

Skalasi

GYA 6 (0-27) 6 (0-27) 6,5 (0-27) 54
EGYA 1 (0-24) 1 (0-20) 1 (0-24) 94
MNA 11 (2-14) 12 (3-13) 11 (2-14) 75
NPI total 18,1+14.,4 19,4+12,1 17,5+15,4 ,58
NPI distres | 7 (0-39) 9 (0-16) 7 (0-39) ,62
CMAI 36 (29-88) 40 (29-69) 35 (29-88) ,18

*Normal dagilan sayisal degiskenler ortama£SD, normal dagilmayanlar ortanca (minimum-

maksimum) olarak verilmistir.
*CMAI (Cohen-Mansfield Agitation Inventory). NPI (Neuropsychiatric Inventory ). GYA (Giinliik
Temel Yasam Aktiviteler) EGYA (Lawton-Brody Enstrumental Giinliik Yasam Aktivite Skalasy) MMSE
(Mini Mental Durum Degerlendirme Testi) MNT (Mini Niitrisyonel Test)

Agrisinin oldugunu ifade eden %358,7 (n=44) hasta mevcuttu. Bunlarin

%22,7’s1 (n=17) s1zlayici olarak tariflerken agrilarini, %36’s1 (n=27) ac1 olarak ifade

etti. Hastalarin %56°s1 (n=42) agrilarinin siirekli oldugunu ifade ederken, %2,7’s1 ise

(n=2) agrilarmin anlik, gegici oldugunu ifade ettiler. (Tablo-10)




Tablo 10. Agrinin sekli

Agn Toplam Hasta
n: 75

Var 44(%58,7)
Sizlayici 17(%22,7)
Acl 27(%36)
Siirekli aym 42(%36)
siddette
Kisa anlik, gegici 2(%2,7)

Yok 31(%41,3)
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Hastalarin agr1 lokalizasyonlar1 olarak en ¢ok neresinin agridigi sorgulandi.

Birden fazla lokalizasyonda agr tarif eden hastalar i¢cin sadece en ¢ok agri olan yer

kaydedildi. Hastalarin %41,30 (n=31) agn tariflemezken, en ¢ok %26,7 (n=20)

orantyla yaygmn agri tariflemesi olurken en az ise %1.3 (n=1) ile kalca agrisi

tariflemesi oldu. (Tablo-11)

Tablo 11. Agrinin lokalizasyonu

Agrinin

lokalizasy | Agn Bas | Bel Baca | Kal¢a | Diz Yaygin | Topla

onu yok k m

n(Yiizde) | 31(%41 | 3(% | 5(%6, | 2(%2, | 1(%1, | 13(%17 | 20(%26 | 75(%1
3) 4 |7 7) 3) 3) 1) 00)

Agriyr arttiran olas1 durumlar olarak hareket, hareketsizlik, 6zel bir pozisyon

ve soguk maruziyeti sorgulandi. Cogunlukla hastalar agrilarinin hareket

(n=29) ve pozisyonel %14,7 (n=11) olarak arttigin1 ifade ettiler. (Tablo:12)

%38,7




Tablo12. Agriy1 arttiran durumlar

Agri Toplam Hasta
n:75

Var 44(%58,7)
Hareket 29(%38,7)
Hareketsizlik 1(%1,3)
Pozisyon 11(%14,7)
Soguk 3(%4)

Yok 31(%41,3)
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Demansin evresine gore agri durumu degerlendirildiginde istatistiksel olarak

anlamli olmasa da demans evresi ilerledik¢e hastalarin agrilarin1 daha az ifade

ettikleri gozlendi (p=0,34).(Tablo-13)

Tablo 13. Agr1 varliginin demans evresiyle iligkisi

Demans Evresi

Hafif Orta Tleri
Agn Yok n(%o)
14(%51,3) | 14(%77,8) 24(%72,7)
Var n(%) | 10(%48,7) A(%222) | 9(%27.3)

Demans hastalarinda agr1 degerlendirmesi i¢in yapilan agri degerlendirme

testlerinin sonuglar1 tiim hasta grubu, agrist oldugunu ifade eden hasta grubu ve

agrist olmadigini sdyleyen hasta grubu ic¢in ayr1 ayr1 olmak tlizere Tablo 14’de

verilmistir. Orta ve ileri evrelerde agrist oldugunu sdyleyen hasta yiizdesi erken

evreye gore daha az tespit edilmis olmasina ragmen demans evresi ilerledikce agri

degerlendirme testlerinden alinan puanda artis oldugu gozlendi.(Tablo-13, Tablo 15)

Agr dlgeklerini ve noropsikiyatrik testleri agrist var veya agrisi yok olarak

degerlendirdigimizde agr1 dlgeklerinin ve ndropsikiytrik testlerin agrisi olan grupta

daha yiiksek degerler gézlendi. Ancak NPIDistres testinde bdyle olmadigr goriildii.
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Bu durum agrisini ifade edemeyen hastalarin siklikla ileri evre ve immobil hastalar
olmasindan kaynaklanabilecegi disiiniildii.(Tablo-14) Orta ve ileri evrelerde agrisi
oldugunu sdyleyen hasta ylizdesi erken evreye gore daha az tespit edilmis olmasina
ragmen demans evresi ilerledik¢e agr1 degerlendirme testlerinden alinan puanda artis

oldugu gozlendi.(Tablo-13)

Tablo 14. Demans hastalarina uygulanan agr1 degerlendirme testlerinin ve
psikiyatrik semptomlar1 degerlendiren testlerin tiim hasta grubu, agrisi
oldugunu ifade eden hasta grubu ve agrisi olmadigini sdyleyen hasta

grubundaki sonuglari

Tiim hastalar | Agn var | Agr yok
(n=75) diyen hastalar | diyen hastalar
(n=44 (n=31 p

Numerik 2 (0-7) 3(1-7) 1 (0-6) <0.001
skala
Wong Baker | 2 (0-8) 4 (2-8) 2 (0-6) <0.001
Faces
PADE 32,484 33,3483 32,548.5 67
PAINAD ,00 (0-5) ,00 (0-5) ,00 (0-3) 33
DS-DAT ,00 (0-15) 1 (0-15) ,00 (0-9) ,08
NPI 18,1 +14,4 19,4+12,1 17,5+15,4 55
NPi distress | 7 (0-39) 9 (0-16) 7 (0-39) -,48
skoru
CMAI 36 (29-88) 40 (29-69) 35 (0-88) 18

*Normal dagilan sayisal degiskenler ortama+SD, normal dagilmayanlar ortanca (minimum-
maksimum) olarak verilmistir.

*PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of the
Alzheimer's Type) PADE (Pain Assessment for the Dementing Elderly) WBFaces (Wong—Baker Faces
Pain Rating Scale) NS ( Numeric Rating Scale) CMAI (Cohen-Mansfield Agitation Inventory). NPI

(Neuropsychiatric Inventory ).
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Orta ve ileri evre demans hastalarinda agrist oldugunu ifade eden hasta sayisi

erken evreye gore daha az olsa da (Tablo:13) agri degerlendirme testlerinin

sonuglarin ileri evrelerde agriyr gosterecek sekilde daha yiiksek oldugu saptandi.

PADE, PAINAD ve DS-DAT icin <0.001 istatistiksel olarak anlamlrydi.(Tablo:15)

Tablo 15. Demans evresi ve agri skalalarinin iligkisi

Tleri

Erken evre | Orta evre evre
demans(n=24) | demans demans P
(n=18) (n=33)
Numerik 1,5 (0-6) 2 (0-4) 3(0-7) 12
skala
Wong Baker | 2 (0-6) 2 (0-4) 2 (0-8) 23
Faces
PADE 28.4+6,2 29,0+5,8 37,9482 <0.001
PAINAD ,00 (0-2) ,00 (0-2) 1 (0-5) <0.001
DS-DAT ,00 (0-4) ,00 (0-5) 2 (0-15) <0.001

*Normal dagilan sayisal degiskenler ortama£SD, normal dagilmayanlar ortanca (minimum-

maksimum) olarak verilmistir.

*PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) DS-DAT (Discomfort Scale for

Dementia of the Alzheimer's Type) PADE (Pain Assessment for the Dementing

Elderly) WBFaces (Wong—Baker Faces Pain Rating Scale) NS ( Numeric Rating

Scale)
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Agr1 degerlendirme testlerinin diger geriatrik sendromlarla iligkisi incelendi.
Hastalar mobil olma (35 hasta (%46,6)), yardimla mobilize olma (26 hasta (%34,6)),
immobil olma (14 hasta(%18,6)) seklinde gruplandirildiginda agr1 degerlendirme
testlerinden PADE, PAINAD, DS-DAT, NS ve WBFaces ile istatiksel olarak anlaml
iligki, bulundu.(p<0.005) Bu testlerin diisme oykiisii ile anlamli iligkisi bulunamadi.
Onemli geriatrik sendromlardan olan ve demansla birlikteligi sik olan depresyon ise
hem agr testlerinden PADE, PAINAD ve DS-DAT ile hem de NPI ile iliskili
bulundu (Tablo 16)



Tablo 16. Agr1 degerlendirme testlerinin geriatrik sendromlarla iliskisi

NS WBFaces | PADE PAINAD | DS-DAT NPI NPI CMAI
Distres
Mobilite(n:75)
Mobil(n35) 2(0-4) 2(0-4) 28,0+5,7 0(0-1) 0(0-5) 17,5+13,1 | 7(0-39) 40(29-85)
Yardimh mobil(n:26) | 2,5(0-6) | 2(0-6) 34,2+6,8 ,0(0-3) ,5(0-8) 22,44+17,0 | 9(0-27) 37,5(29-88)
Immobil(n:14) 4(0-7) 4(0-8) 41,8+8,6 1(0-5) 4(0-15) 11,349,4 | 6,5(0-11) | 31(29-46)
p degeri <0.001 ,01 <0.001 <0.001 <0.001 ,06 ,09 ,03
Diisme(n:75)
Var(n:14) 2(0-4) 2(0-4) 34,3+5,5 ,0(0-3) ,0(0-7) 23,8134 | 11(4-27) | 40,5(29-69)
Yok(n:61) 2(0-7) 2(0-8) 32,4+8,9 ,0(0,-5) ,0(0-15) 16,7+14,4 | 7(0-39) 35(29-88)
p degeri ,46 93 44 78 ,86 ,09 ,03 12
Depresyon(n:75)
Var(n:41) 2(0-7) 2(0-8) 34,7+7,9 ,0(0-5) 1(0-15) 21,0+13,7 | 8(3-39) 37(29-88)
Yok(n:34) 1,5(0-6) | 2(0-6) 30,4+8,4 ,0(0-2) 0(0-9) 14,5+14,7 | 6,5(0-21) | 36(29-63)
p degeri 17 ,13 ,02 ,01 ,02 ,04 ,01 53

*Normal dagilan sayisal degiskenler ortamaxSD, normal dagilmayanlar ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
*PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of the Alzheimer's Type) PADE (Pain Assessment for the Dementing
Elderly) WBFaces (Wong—Baker Faces Pain Rating Scale) NS ( Numeric Rating Scale) CMAI (Cohen-Mansfield Agitation Inventory). NPI (Neuropsychiatric

Inventory ).
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Agr1 degerlendirme testlerinin birbiriyle korelasyonu Spearman korelasyon
testi ile incelendi ve tiim testler orta derecede ve istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde birbiriyle korele bulundu. Buna istisna olarak bu testler icinde PAINAD
ve DS-DAT arasinda kuvvetli derede bir korelasyon tespit edildi. (r=0.91,

p<0.001) (Tablo 17)

Tablo 17. Agr 6lgeklerinin kendi aralarindaki korelasyonu

NS WBFaces PADE PAINAD DSDAT

r p r p r p r p R |p
NS ,89 | <0.001 | ,36 | <0.001 | ,43 | <0.001 | ,48 | <0.001
WBFaces | ,89 | <0.001 ,39 | <0.001 | ,46 | <0.001 | ,52 | <0.001
PADE ,36 | <0.001 | ,39 | <0.001 ,53 | <0.001 | ,57 | <0.001
PAINAD | ,43 | <0.001 | ,46 | <<0.001 | ,53 | <0.001 91 | <0.001
DSDAT ,48 | <0.001 | ,52 | <0.001 | ,57 | <0.001 | ,91 | <0.001

*PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of
the Alzheimer's Type) PADE (Pain Assessment for the Dementing Elderly) WBFaces (Wong-—
Baker Faces Pain Rating Scale) NS ( Numeric Rating Scale)

r: Korelasyon katsayisi

Tablo-16’da depresyon varligmimn hem agr1 Olgeklerini hem de
noropsikiyatrik test skor ortalamalarinda artisa neden oldugu gozlenmisti.
Hastalarin davranigsal semptomlarinin ve ajitasyonlarinin agri ile iliskisinin
incelenmesi i¢in ndropsikiyatrik testler ile (NPI ve CMAI) agr1 degerlendirme
testlerinin korelasyonuna bakildi. Tablo-18” da agr1 Olgekleri ve noropsikiyatrik
test korelasyonu sonuglart verilmistir. Agri testleri ve pskiyatrik semptomlari
degerlendiren testler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

saptanamadi .(Tablo-18)
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Tablo 18. Agr dlgeklerinin néropsikiyatrik testlerle korelasyonu

NPI total NPI Distres | CMAI
Agr1 Skalalan skoru

r p r p r p
PADE ,20 ,08 ,18 A1 ,03 .78
PAINAD -,01 90 |[-03 79 -,04 72
DSDAT -,03 76 | -,05 ,65 -,03 .78
NS ,02 ,83 ,00 ,95 ,07 51
WBCFaces ,02 81 ,02 ,85 ,10 .39

*PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of
the Alzheimer's Type) PADE (Pain Assessment for the Dementing Elderly) WBFaces (Wong—
Baker Faces Pain Rating Scale) NS ( Numeric Rating Scale) CMAI (Cohen-Mansfield Agitation
Inventory). NPI (Neuropsychiatric Inventory ).

Agr1  degerlendirme testlerinin kapsamli  geriatrik  degerlendirme
kapsaminda yapilan testler ile iliskisi incelendiginde Numerik Sikalanin MMSE,
Geriatrik Depresyon Skalasi, GYA, EGYA ve MNA ile, WBFaces’in GYA,
EGYA, MNA ile, PADE’nin MMSE, Geriatrik Depresyon Skalasi, GYA, EGYA
ve MNA ile, PAINAD’In MMSE, GYA, EGYA ve MNA ile, DS-DAT’n ise
MMSE, GYA, EGYA ve MNA ile anlamli olarak iliskili oldugu saptandi.

Sonuglar Tablo 19°de verilmistir.

Tablo 19. Agr degerlendirme testlerinin kapsamli geriatrik degerlendirme testleri

ile korelasyonu.

Tim MMSE Geriatrik | GYA EGYA MNA
hastalar Depresyon
n:75 Skalasi

r p r p r p r p r p
NS -23 | ,04 23 | ,04 |,46 | <0.001|-,36 | <0.001 | -,26 | <,02
WBFaces | -81 | ,11 2 ,07 | ,43 | <0.001|-,36 | <0.001 | -3 | <0.001
PADE -44 | <0.001 | ,23 |,04 |,75 | <0.001|-64 | <0.001 |-,69 | <0.001
PAINAD -,38 | <0.001 | ,15 |,18 |,53 | <0.001 | -,44 | <0.001 | -,63 | <0.001
DS-DAT -42 | <0.001|,19 |,09 |,56 |<0.001|-46 |<0.001|-60 |<0.001

r: korelasyon katsayisi.

*PAINAD (Pain Assessment in Advanced Dementia) DS-DAT (Discomfort Scale for Dementia of
the Alzheimer's Type) PADE (Pain Assessment for the Dementing Elderly) WBFaces (Wong-—
Baker Faces Pain Rating Scale) NS ( Numeric Rating Scale) GYA (Giinliik Temel Yasam
Aktiviteler) EGYA (Lawton-Brody Enstrumental Giinliik Yasam Aktivite Skalasi) MMSE (Mini
Mental Durum Degerlendirme Testi) MNT (Mini Niitrisyonel Test) Geriatrik Depresyon Skalasi
(Yesave Geriatrik Depresyon Skalasi-kisa form)
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5. TARTISMA

Iki ayr1 huzurevinde yiiriitilen ve demans hastalarinda agrmnin
degerlendirilmesinin amaglandigi bu ¢alisma sonucunda demans hastalarinda
agrinin nadir bir durum olmadigi ve hastalarin agriyr her zaman ifade
edemedikleri gozlenmis oldu. Orta ve ileri evre demans hastalarinda agrisi
oldugunu ifade eden hasta sayisi erken evreye gore daha az olsa da agn
degerlendirme testlerinin sonuglarinin ileri evrelerde agriyr gosterecek sekilde
daha yiiksek oldugu saptandi. Ayrica, demans hastalarinda agrinin diger geriatrik
sendromlardan depresyonla etkilestigi, depresyonun hem agri testlerinden PADE,
PAINAD ve DS-DAT ile hem de psikiyatrik semptomlarin yogunlugunu gosteren
NPI ile iligkili oldugu saptandi. Bunlarin yaninda, agr1 degerlendirilmesi i¢in
kullanilan testlerden WBFaces, NS, PADE, PAINAD ve DS-DAT’mn
sonuglarinin hem birbiriyle hem de kapsamli geriatrik degerlendirmede uygulanan
testlerle korele oldugu goriildii. Agr testlerinden PADE ve numerik skala
kapsamli geriatrik degerlendirme testlerinin hepsiyle (MMSE, Geriatrik
Depresyon Skalasi, GYA, EGYA, MNA) iligkili iken WBFaces testi MMSE ve
Geriatrik Depresyon Skalasi disindakilerle, PAINAD ve DS DAT ise Geriatrik
Depresyon Skalas1 disindakilerle iligkiliydi. Tim geriatrik degerlendirme
testleriyle iliskili olan agri testinin PADE oldugu dikkati ¢ekti. Bu sonuglar
demans hastalarinda agrinin kognitif fonksiyonlari, depresyonu, fonksiyonelligi
ve beslenme durumunu olumsuz yonde etkiledigini, bununla beraber agrinin
degerlendirilmesi i¢in sadece hastalara sorularak karar verilmesinin yaniltic
olabilecegini, demans hastalarina o6zel gelistirilmis olan agri degerlendirme
testlerinin bu hastalara rutin olarak uygulanmasiyla agrinin daha iyi tespit
edilebilecegini ve gdzden kagmayacagin1 gostermektedir.

Yaslanan diinya niiflisu ile birlikte populasyondaki demans hasta sayis1 da
giderek artmaktadir. AH i¢in yas kesin bir belirleyici olamamakla birlikte yasin
ilerlemesi ile birlikte AH’ nm prevelanst  ve insidansinin ¢ok arttig1
gozlemlenmektedir. [39-41] Alzheimer hastaligi Amerika Birlesik Devletleri’nde
maliyeti en fazla olan hastaliklar arasinda 3. siradadir, yillik maliyeti 100 milyar
dolar olarak hesaplanmistir [32]. Bu yilizden Alzheimer hastaligi biiyiiyen

medikal, sosyal ve ekonomik bir problemdir. [33, 34] Oliimciil olabilen bir


file:///C:/Users/abdullah/Desktop/tartışma.docx%23_ENREF_39
file:///C:/Users/abdullah/Desktop/tartışma.docx%23_ENREF_32
file:///C:/Users/abdullah/Desktop/tartışma.docx%23_ENREF_33
file:///C:/Users/abdullah/Desktop/tartışma.docx%23_ENREF_34

68

norodejeneratif hastalik olan demansta kognitif ve demansa bagli nonkognitif
semptomlarin yani sira bakim problemleri ve baska zorluklar da karsimiza
cikmaktadir. Bunlardan bir tanesi de iletisim problemleri ve kooperasyon
giicliikleri nedeniyle hastalarin ihtiyaclarini, semptomlarii, yeni ¢ikan
hastaliklara ait sikeyetlerini dile getirememesidir. Bunlarin igerisinde de agrinin
mevcudiyeti ve dile getirilememesi, boylelikle gozden kagmasi onemli bir yer
tutmaktadir.

Bu calismada demans ve agr1 kavramu iizerinde durduk. Agr yaslilarda en
sik ifade edilen semptomlardan biridir. Genellikle yasl hastalar her yerim agriyor
olarak ifade ederler. Aslinda sadece yasl popiilasyonda degil her yas grubu i¢in
agr1 gilinliilk yasam aktivitelerini ve/veya yasam Kkalitesini etkiledigi zaman
mutlaka patolojik olarak kabul edilip, tedavi edilmelidir. Demans hastalarinda da
agrinin ayri bir onemi vardir. Yasllarda agrinin ve agriya yol acan sebeplerin
genclere gore daha sik olmasina ragmen yasa bagl gelisen fizyolojik degisiklikler
nedeniyle yaslilarda agr1 duyarhiligi azalmaktadir. (172-175) Demans hastalarinda
da bu duruma ek olarak agriy1 ifade etmekteki giigliigiin tabloya eklenmesiyle
agrinin tespiti daha da zorlagmaktadir. Bu nedenle demansli hastalarda agri
siklikla yetersiz tedavi edilmektedir (177). Bu durumun 6niine gecebilmek igin
demansta hastanin ifadesiyle yetinilmemeli, hasta yakinindan da bilgi alinmali ve
ve demansa yonelik gelistirilmis olan agr1 degerlendirme Olgeklerinden
faydalanilmalhidir. Biz de bu calismada demans ve agri kavramlarmin rutin
degerlendirmelerle saptanabilenden daha sik birliktelik gdsterdigini, hastanin
ifadesinin yeterli olmadigini, hatta hastanin ifadesine gore degerlendirilen agri
degerlendirme oOlceklerinin de demans hastasinda yeterli olmadigini, PADE,
PAINAD, DS-DAT gibi 6lgeklerin kullanilmasiyla agrinin daha hassas bir sekilde
tespit edilebilecegini gostermis olduk.

Demansta agrinin sik olmasi ve az tespit edilebilmesinin yani sira, agrinin
demanstaki diger 6nemi demans hastaliginin kendisi basta olmak iizere hastanin
klinigini, duygudurumunu, fonksiyonelligini ve nutrisyonel durumunu
etkilemesidir. Yaghlarda agr1 ciddi sorunlarin ortaya ¢ikmasina zemin
hazirlamaktadir. Bu sorunlarin basinda depresyon, anksiyete, sosyal izolasyon,
uyku bozukluklari, ambulasyon sorunlart dikkati ¢cekmekte ve saglik hizmetlerinin

kullannminda ve tedavi maliyetlerinde belirgin artiglar olmaktadir. Yapilmis
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calismalarda agr1 psikiyatrik semptomlarla da iliskili bulunmustur. [221]
Demansli hastada agr1 nedeniyle psikiyatrik semptomlarin ortaya ¢ikmasi, agrinin
sebebi bulunup tedavi edilmesiyle bu durum diizelebilecekken, demansin
evresinin ilerledigi seklinde yorumlanip farkli tedaviler verilmesi, gereksiz
antipsikotik kullanilmasi durumlarla sonuglanabilir. Bunun yaninda agr1 kognitif
fonksiyonlart olumsuz yonde -etkilemektedir. Bizim c¢alismamizda da agr
degerlendirme Olceklerinin kognitif fonksiyonlar1 gosteren MMSE testiyle korele
olmast bu durumu destekler bir sonu¢ olarak yorumlanabilir. Bu nedenlerle
demansli hastada agr1 degerlendirilmesi rutin olmalidir.

Yashilarda agr1 ile ilgili yapilan bir calismada, kronik agri prevelansi
%64.7 bulunmugstur. Ayni1 c¢aligmada hastalarin  agr1 lokalizasyonlarina
baktigimizda hastalarin en sik bas (%24.6), sirt-bel (%24,6) ve bacak-diz (%18.5)
agrist ifade ettikleri gosterilmistir. [255] Bizim galismamizdaki hastalarin hepsi
demans hastasiydi ve hastalarin %59.7’si kronik agr1 tarifledi. Literatiirden farkli
olarak hastalarin sadece %4’li bas agris1 tarifledi. Hastalar en fazla yaygin
(%26,7) agr1 olarak tariflediler. Bunu diz-bacak ve bel-kalca agrisi izledi.
Hastalarin %38,7’si hareketle ve %14.7 si pozisyonla agrilarmin arttigin1 ifade
ettiler. Pozisyonla agr1 tarifleyen hastalarin hepsi immobil hastalardi. Hastalara
herhangi bir tetkik yapilamadigindan yapilan fizik muayene ve dosyalarindaki
tetkikler géz oOniinde bulunduruldugunda agrinin nedeninin siklikla OA gibi
dejeneratif eklem hastaliklar1 ve osteomalaziye baglanmis oldugu goriildii. Ancak
daha 1y1 sartlarda daha genis tetkik ve saglik ekibi tarafindan degerlendirilecek
olsa ¢ogu hastanin bu sikayetleri tamamen giderilemeyecek olsa da gergek
sebeplerinin bulunup sikayetlerinin azaltilmasi yoniinde ciddi bir katk: saglanmis
olunabilecegi sdylenebilir.

Yaptigimiz calismada hastalarin demans evresi arttik¢a hastalarin agrilarini
ifade edemedikleri goriildii. Hafif evre demansh hastalarin %26,9’u agrim yok ve
%43,5’ 1 agrim var derken ileri evre demansli hastalarin %46,2° si agrim yok ve
%36,1°1 agrim var diye ifade ettiler. Buna ragmen agr1 degerlendirme olgekleri
uygulandiginda ileri evrelerde bu dlgeklerden alinan puanlarin agriyr gosterecek
sekilde daha yiiksek oldugu saptandi. Ayn1 zamanda Agri skalalarinin MMSE ile
iliskisine baktigimizda WBFaces disindaki agr1 dlgekleriyle MMSE arasinda

istatistiksel olarak anlamli negatif bir korelasyon mevcuttu. Demansin ilerleyen
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sathalarinda hastalar agir bicimde etkilendikleri i¢in sozlii ifadelerden ¢ok
davraniglara bakarak agrinin tespiti ve derecelendirilmesi miimkiin ve gereklidir.
Bu durum yapilmis olan ¢alismalar1 desteklemektedir. Sengstaken ve digerleri
agrinin, benzer tibbi durumda olan bilissel olarak intakt yaslilara kiyasla iletisim
sorunu olan hastalarda daha az siklikla tanimlanabildigini saptamigtir.[256]
Krulewich biligsel bozuklugu olan ve toplum icinde yasayan yasli bireylerin
%33’inlin 6z-bildirimli agr1 Ol¢iimlerini tamamlayamadigini bulmustur.[257]
Krulewich ve arkadaslar1 bilissel bozukluk diizeyi ile tamamlanan agri
Olclimlerinin sayis1 arasinda ters orantili bir iligki kurmustur. Calismalar, agrinin
biligsel bozuklugu olan hastalarda goreceli olarak daha az tespit edildigini,

boylelikle eksik tedavi edildigini gostermektedir.[240, 256, 258, 259].Bizim

calismamizda yapilan tiim agr1 Slgeklerinden alinan ortalama puanlarin demans
evresi arttik¢a arttigi gézlendi. Bu durum ileri evre demans hastalarinin agrisini
ifade etmelerindeki kisithiligi da géz oniinde bulundurulacak olursa siklikla daha
ciddi agrilarini ifade ettikleri olarak degerlendirilebilir. Bu durumlar 6zellikle orta
ve ileri evre demansli hastalarin daha dikkatli degerlendirilmelerinin gerekliligini
gostermektedir.

Agr dlgeklerini kendi aralarindaki korelasyonuna baktigimizda tiim testler
orta derecede ve istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde birbiriyle korele
bulundu (p<0,05). Buna istisna olarak bu testler icinde PAINAD ve DS-DAT
arasinda kuvvetli derecede bir korelasyon tespit edildi (r=0.91, p<0.001) .
Yapilan bazi calismalarda DS-DAT skorlar1 Ileri Derecede Demansta Agri
Degerlendirmesi (PAINAD) gozlem oOlcegi ile yiiksek derecede korelasyonlar
gostermis ve DS-DAT rahatsiz durumlara karsilik rahat durumlarda daha yiiksek
skorlar gdstermistir. [214, 229] Bu durum yapilan ¢aligmalar1 desteklemektedir.
Ayni zamanda agr1 Olceklerini agrist olan ve olmayan grup olarak ayri ayri
degerlendirildiginde agris1 olan grupta agr1 dlgeklerinin daha yiiksek ortalama
puanlarinin oldugu gozlendi. Bununla birlikte, bu iki grup arasinda NS ve
WBFaces skalasinin agrisi oldugunu sdyleyenlerde yiiksek olmasi istatistiksel
olarak anlamliyken, demansta agri degerlendirilmesi Olceklerindeki yiikseklik
anlamli degildi. Agrist oldugunu sdylemeyen hastalarin da diger hastalarla benzer
puanlar almast bu hastalarda da agr1 oldugunu gostermektedir. Bu sonuglar su

sekilde yorumlanabilir. Ozellikle erken ve belki orta evre demans hastalari igin
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yani agrilarini net olarak ifade edebilme ihtimali daha yiliksek olan hasta gruplari
icin belki NS ve WBFaces testleri de kullanilabilir. Ciinkii bu iki test hastanin
verdigi ifadeye gore puanlanlanan testler oldugu i¢in daha ileri evrelerde
kullanilmasi yine agrinin gézden kagmasina sebep olabilir. Bu yiizden ileri evre
demans hastalar1 i¢in bu testlerin ¢ok kullanish olmadiklar1 sdylenebilir. Diger
testler hastanin ifadesi degil hekimin genel degerlendirmesine gore puanlandigi
icin demansta, 0zellikle de ileri evredeki hastalarda demans igin gelistirilmis olan
agr1 dlgeklerinin kullanilmasi daha uygundur.

Biz bu ¢aligmada agrinin noropsikiyatrik testlerle olan iliskisine de baktik.
Bu sekilde agrinin demansta sik goriilen davranigsal semptomlarla iliskisini
incelemeyi amagladik. Agrist olan ve olmayan olarak iki ayr1 grup incelendiginde
agrist oldugunu sdyleyen grupta psikiyatrik semptomlar1 ve ajitasyonu
degerlendiren testlerin sonuglar1 daha olumsuz olsa da (PAINAD ve DS-DAT ile
NPI arasinda negatif korelasyon mevcuttu) bu iligki istatistiksel olarak anlamli
degildi. Agr1 dlgeklerinin psikiyatrik semptomlarla iliskisinin incelenmesi sonucu
hicbir agr 6lgeginde CMAIL NPI ve NPI distres ile anlamli p degeri elde
edilmedi. Sadece PADE ve NPI arasinda zayif bir iliski bulundu. Bu durum
aslinda literatiirdeki diger ¢alismalarla ¢ok uyumlu c¢ikmadi. Demansta
noropsikiyatrik  semptomlarin  prevalanst ve etkileri bircok calismada
tanimlanmistir. Tan ve digerleri deliizyon, irritabilite, ajitasyon, anksiyete ve
disinhibisyon dahil ndropsikiyatrik semptomlarin demansh hastalarda yaygin ve
bunlarin hasta bakic1 stresiyle pozitif olarak iligkili oldugunu ortaya
cikarmigtir.[225] Bizim yaptigimiz c¢alismada hastalarin agn ile iligkili olarak
noropsikiyatrik degerlendirilmesinde NPI'in daha degerli bir test oldugu
sOylenebilir.

Bizim caligmamizdaki hastalarin %54,6’sinda (n:41) depresyon tablosu
mevcuttu. Depresyon ve agr iligskisine baktigimizda depresyonu olan grupta agri
Ol¢ek skorlar1 ve noropsikiyatrik test degerlerinin ortalamalar1 daha yiiksekti.
Depresyonun agr1  Olgekleri  ve ndropsikiyatrik testlerle korelasyonuna
baktigimizda PADE, PAINAD ve DS-DAT ile hem de psikiyatrik semptomlarin
yogunlugunu gosteren NPI ve NPI Distres skoru ile iliskili oldugu saptandi. Yani
depresyonu olan gruplarda hastalarin agriy1 daha fazla hissetikleri ve daha fazla

rahatsiz olduklari, ajitasyon gosterdikleri goriildii. Yapilan bir calismada yaslilarin



72

agr1 prevelanst %66,3 olarak saptanmis ve ayni calismada agrint siddeti ile
depresyon Olgegi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptanmamustir.[260] Bu c¢alismanin sonuglarinda depresyonun agri dlgeklerinde
kotiilesme ile iligkili olmasi iki sekilde yorumlanabilir. Birinci yorum demansh
hastalarda agrinin depresyonu arttirdig1 seklinde olabilir. Depresyonun demansa
siklikla eslik etmesi ve kognitif bozuklugun ilerlemesinde hizlanmaya neden
olmas1 bu konunun 6nemini arttirmaktadir. Demans hastalarinda agriy1 tespit edip
tedavi ederek depresyonun ve yol actigi olumsuz sonuglarin Oniine gegilebilir.
Diger bir yorum da depresyonu olan hastalarin agrilarini daha siddetli hissetmeleri
seklinde yapilabilir. Yapilan bir calismada depresyonunun iyilestirilmesinin ajite
davraniglar1 azalttig1 ve davranis bozukluklarinin iyilesmesine katkida bulundugu
gosterilmistir.[252] Bilissel bozuklugu olan kisilerde agri, bakim ihtiyacinin
artmasina neden olur ve ayni zamanda depresyon, agresyon ve rahatsiz edici
vokalizasyonlar gibi sorunlu davranislarla iliskilidir.[204-206] Her iki yorum da
agrinin ve depresyonun demans hastalarinda tespit ve tedavi edilmesinin 6nemini
acik¢a ortaya koymaktadir. Bizim ¢aligmamizda agri testleri icerisinde PADE ve
numerik skalanin geriatrik depresyon skalasiyla korele oldugu saptandi. Diger agr1
testleri geriatrik depresyon skalasi ile korele degildi. Demans evresinin agri
skalalarindan numerik skala ile degil de PADE ile korele odugu diisiiniiliirse, bu
sonucun demans hastalarinda agrinin depresyona olan etkisinin 6n goriilmesi i¢in
PADE’nin kullanilmasinin daha uygun oldugu seklinde yorumlanabilir.
Yaptigimiz bu ¢alismada agr skalalarmin GYA, EGYA ve MNA ile olan
iliskisine baktik. Calismanin sonucunda agrinin artmasiyla GYA, EGYA ve
MNA da anlamli olarak bozulma oldugu gozlendi. GYA ve EGYA hastanin
giinliik  aktivitelerindeki  bagimlilik  derecesini  yani  fonksiyonelligini
gostermektedir. Dolayisiyla hastalarin agrilar1 arttikca hastalarin  bagimlilik
durumlar artmaktadir denilebilir. Ornegin kalga agris1 olan demansli bir hasta
agrisindan dolayr mobilizasyonu bozulacagindan giinliik temel yasam aktiviteleri
azalacaktir ve hastanin bagimlilig1 artacaktir. Fonksiyonel durum ve semptom
durumu biitlinlesmenin  6nemli bir noktasidir. Wilson ve arkadaslarinin
gelistirdikleri saglikla iligkili yasam kalitesinin kavramsal modelinde hasta
sonuglar1 5 seviyede toplanmistir. Bunlar; biyolojik ve fizyolojik faktorler,

semptomlar, fonksiyonel durum, genel saglik anlayis1 ve ayrintili yasam
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kalitesidir.[253] Bizim yaptigimiz ¢alismada demansli hastalarda agrinin GYA ve
EGYA’da bozulmaya yani hastalarin fonksiyonelliginde bozulmaya neden oldugu
sonucuna varilmstir.

Agn skalalarinin MNA ile korele bulunmasi agrinin demans hastalarinin
nutrisyonel durumunu da etkiledigini gostermektedir. Bu durum agrinin
bagimhilikla iligskili olmasmmin dolayli bir sonucu olabilir. Hastalarin
fonksiyonelliklerinde bir bozulma oldugundan ve bagimli olduklarindan
beslenemedikleri ve MNA larinda diisiis oldugu seklinde yorumlanabilir.
Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklari AD Geriatri Unitesi’nde yapilan bir
calismada poliklinikten takip edilen yaslilarda malniitrisyon riski %28 olarak
saptanmistir. Malniitrisyon riski depresyon, hematokrit, aglik plazma glukozu,
albiimin, eritrosit sedimentasyon hizi, enstrumental gilinliikk yasam aktiviteleri
(EGYA) ve kemik mineral dansitesi ile iligkili bulunmustur. [254] Yapilan bu
calismada malnutrisyon ve EGYA arasindaki iligki bizim ¢alismamizdaki sonucu

desteklemektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Ozellikle orta ve ileri evre demans hastalarinda agris1 oldugunu ifade
eden hasta sayis1 erken evreye gore daha az olsa da agr1 degerlendirme testlerinin
sonuglarmin ileri evrelerde agriy1 gosterecek sekilde daha yiiksek olmasi,
demanslt hastalarda mutlaka agr1 degerlendirilmesi i¢in agr1 Olgeklerinin
kullanmasini gerektirmektedir

2. Depresyonun agr1 Olgekleri ve noropsikiyatrik testlerle korele olmasi,
depresyonu olan gruplarda hastalarin agriyr daha fazla hissetikleri ve daha fazla
rahatsiz olduklari, ajitasyon gosterdiklerini gostermektedir. Bu durum, demansh
hastalarda agrinin depresyonu arttirdifi seklinde yorumlanabilecegi gibi,
depresyonu olan hastalarin agrilarin1 daha siddetli hissetmeleri seklinde de
yorumlanabilir. Demans hastalarinda agriy1 tespit edip tedavi ederek depresyonun
ve yol actig1 olumsuz sonuglarin 6niine gegilebilir. Aynt zamanda depresyonunun
iyilestirilmesinin ajite davraniglar1 azalttigi ve davramig bozukluklarinin
iyilesmesine katkida bulunabilir.

3. Agrinin artmasiyla GYA, EGYA ve MNA da anlamli olarak bozulma
oldugu gozlendi. GYA ve EGYA hastanin giinlikk aktivitelerindeki bagimlilik
derecesini yani fonksiyonelligini gostermektedir. Dolayisiyla hastalarin agrilart
arttikga hastalarin bagimlilik durumlarn artmaktadir.Agr1 tedavisiyle hastalarin
fonksiyonellikleri arttirilabilir

4. Hastalarda mevcut olan ajitasyon durumunu, depresyonu, kognitif
fonksiyonlarin kotiilesmesini, fonksiyonelligin bozulmasint ve beslenmenin
kotiilesmesini sadece demansa veya demansin evresinin ilerlemesine baglamamak
gerekir, daha genis perspektifte degerlendirmek, bu durumlarin hastanin ifade
edemedigi bir agriya bagli olabilecegini akilda tutmak gerekir. Cok yonlii
yaklasimin Ozellikle demansli hasta gruplarda c¢ok daha oOnemli oldugunu

sOyleyebiliriz.
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Maddeler 0 1 2 Puan
Ses  ¢ikarmadan, | Normal Nadiren giicliikle | Giigliikle,  giirtltili
vokalizasyon nefes alma. Kisa|nefes alma. Uzun
olmadan, bagimsiz hiperventilasyon hiperventilasyon
nefes alma periyotlari. periyotlari.  Cheyne-
Stokes solunumu.
Olumsuz(ses Yok Nadiren inleme ya | Yineleyen sikintili
cikarma) da sizlanma. | seslenme. Sesli inleme
Olumsuz ya dajya da  sizlanma.
onaylamayan Aglama.
nitelikte, distik
seviyeli konusma.
Yiiz ifadesi Giiliimser ~ sekilde | Uzgiin, korkmus, | Yiiziinii burusturmus.

ya da ifadesiz

asik suratl1.

Viicut dili Rahat Gergin.  Sikintili | Rijit. Yumruklari
ylrime sikili.  Dizleri yukari
(adimlama). (kendine)  c¢ekilmis.
Kipirdanma. Bir seyleri ¢eker ya da

iter  halde. Etrafa
vuruyor.

Telkin edilebilirlik | Telkine gerek yok | Konusmakla ya da | Telkin edilemez,
dokunmakla dikkati baska yone
dikkati bagka yone |cekilemez,
cekilebilir, rahatlatilamaz.
rahatlatilabilir.

Toplam
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Ek-2. Alzheimer Tipi Demans I¢cin Rahatsizlik Olgegi (Ds-Dat)

Davranigsal Gostergeler Siklik *#Sidd | Siire Topla

5 dk|et kisa<l | m
epizot disik/ | dk
sayisi) yiikksek | uzun>1
dk

Sesli Nefes Alma: Inspirasyon ya da ekspirasyon

esnasinda olumsuz sesler c¢ikarma; nefes alma
yorucu, giicliikkle yapilan, agir bir ig gibi goriniir.
Solunum sesleri giriiltiili, kulak tirmalayict ya da
kesik kesiktir. Giigliikle nefes alma ya da i1yi bir
hava degisimini saglayacak girisimleri denemekte
zorlanma. Epizodik hizli nefes alip verme ya da

hiperventilasyon patlamalari.

Olumsuz _ Vokalizasyon: Olumsuz ya da

onaylamayan tarzda ses ¢ikarma veya konugma.
Sessiz, kisik tonda devamli mirildanir sekilde
diisiik sesler; monoton, diisik ya da degisen
seviyede, memnuniyetsiz oldugu agik sesler; bir
konusmadan daha hizli ya da inilti veya sizlanma
gibi bitkin sekilde; kederli bir tonda aym

kelimeleri tekrarlama; agr1 ya da aci ifade etme.

Hosnut yiiz ifadelerinin eksikligi: Keyifli, sakin

gorlinen bir yliz; durgun, hafiflemis ya da huzurlu;
cenesi gevsek, sikilmamis, rahatlamis bir yiiz

ifadesi; genel goriiniim huzurludur.

Uzgiin Yiiz Ifadesi: Sikmtili gdriinen bir yiiz; agri

cekiyor, endiseli, kaybolmus ya da yapayalniz
gorinmektedir; tizlintili gériintim; ¢okkiin, fersiz
gozler ve gozyaslarn ile “Ugziintilli’ bakisi,

aglamakli.
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Korkmus Yiiz ifadesi: Korkmus, kaygili goriinen

bir yliz; rahatsiz, korku dolu ya da endiseli
goriiniim; acilmis gbzler ve yalvaran yiiz

ifadesiyle alarm durumunda bir goriiniim.

Asik Surathilik: Gergin goriinen bir yiiz, catik

kaglar ve sert bakislar, kirismis bir alinla
memnuniyetsiz bir ifade, agiz koseleri asagi

sarkmis.

Rahatlamis  Bir Beden Dilinin  Yoklugu:

Dinlenmis  bir pozisyonda  goriinmektedir,
sarinmis ya da uzanmis olabilir; kaslar1 normal
sikilikta goriiniir ve eklemlerinde gerilme yoktur.
Yalnizca giinii 6ldiiriir sekilde bos, tembel, sirt

iistli yatar rahat goriinlimdedir.

Gergin _Viicut Dili: Ekstremiteler gergindir;

ellerini ovusturur, yumruklart sikili veya dizlerini
sikica c¢ekmistir. Gergin ve esnek olmayan bir

pozisyonda gibi goriiniir.

Kipirdanma: Huzursuz, sabirsiz  hareketler;
kivranir sekilde ya da gergin hareket etme, aci
bolgesinden ¢ekmeye calisir gibi goriinlim, viicut

parcalarina gii¢lii dokunma veya ovmalar.

Genel Toplam Puan
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Ek-3. Yasli Demans Hastalarinda Agr1 Degerlendirilmesi (PADE)

Tarih:

Hasta:

Bakimveren:

Liitfen hastanin davraniglarini gozlemlemek igin dikkat cekmeyecek sekilde
yaklagik bes dakika zaman ayirin ve asagidaki sorulari gozlemlerinize dayanarak
cevaplayin. Her bir soru i¢in ¢izgi lizerine dikey bir kesik/isaret yerlestirin.

1. Sakin iizglin bir yiiz ifadesine mi sahip? Hig  Bazen @ Sik
Stk Asirt derecede

2. Sakin anksiyoz/korkmus bir yliz ifadesine mi sahip? Hi¢  Bazen  Sik
Sik  Agsiri derecede

3. Sakin asik surath (somurtkan) mi? Hi¢  Bazen  Sik Stk Asin
derecede

4. Sakin gergin bir viicut dili mi sergiliyor? Hi¢  Bazen  Sik
Sik  Agsir derecede

5. Sakin huzursuz mu?  Sakin  Bazen  Sik Sik  Agiri derecede

6. Sakin transfer (yer degistirme, tagima) sirasinda yiiziinii burusturuyor mu,
kendi kendini destekliyor mu, inliyor mu, vs? (Liitfen gézlem siireci boyunca bir
transfer gézlemlemediyseniz uygun (uygulanabilir) degil kismini isaretleyin.)
Uygun Degil Hic  Bazen  Sik Stk Asiri derecede

7. Sakin etkilenmis bolgeye uzaniyor ya da koruyormu? (6rnegin yara bolgesi,
kirik bolgesi, artritik agrinin kaynagi vb.)

Uygun Degil  Hi¢ Bazen  Sik Sik  Asiri derecede

Eger hasta sizin gozlem periyodunuz boyunca sessizse 8-10. sorular i¢in Uygun
Degil’1 isaretleyin ve 11. soruya gegin.
Uygun Degil

8. Sakin inliyor/sizlantyor mu? Hi¢  Bazen Sik Sik Stirekli

9. Sakinin konugmasi ya da diger sesleri sikintili m1? Hi¢c  Bazen Sik
Sik Asiri derecede

10. Sakinin dili ne kadar anlasilir ve karmasik?
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Tamamiyla akici, fark edilen higbir problem yok Anlagilir bir dil
kullanmiyor
11. Nefes almasi yiiksek seli, kesik kesik vb. mi? Normal Son

derece anormal

12. Sakin  hizli hizli nefes aliyor ya da hiperventilasyon yapiyor mu?
Normal Hiperventilasyon yapiyor

13. Gozlem siireciniz boyunca sakin ne derece diizglin ve uygun sekilde
bakimliydi?

1= ¢ok diizgilin ve uygun sekilde bakimli; 6rnegin giyimi, sa¢1, makyaji, trasi, vb.
2= giyimi uygun fakat miikkemmel degil ( 6rnegin, yalnizca bir ayakkabr giymis,
gdmleginin diigmelerini diizgiin iliklememis, vb.), bakim1 yeterli olmali (6rnegin,
saclar1 miikemmel olmasa da taranmis olmali, makyaj1 bir miktar agir olsa da iyi
yapilmis olmali, vb.)

3= sacla, giyimle, makyajla, trasla, vb. ilgili daha fazla problem fark edilir, fakat
bunlarin uygun bir sekilde yapilabilmesi i¢in ¢aba harcandigi ortadadir.

4= darmadagmik, uygun sekilde giyinmemis ( Ornegin, saclar taranmamuis,
bulundugunuz yer hastanin daima kaldig1 yer olmasina ragmen 6gleden sonra hala
pijamalart ile, vb.)

14. Liitfen ¢izginin lizerine, gdzlem siiresi boyunca sakinin agr1 derecesini en 1yi
yansittigini diistindiigiiniiz sekilde bir isaret yerlestirin.

Yok Az Orta Siddetli

Liitfen sonraki sorular1 Reviewing Chart Documentation ile cevaplayin. Bu
sorular1 nasil cevaplayacaginizla ilgili olarak master shhet/manuel directions’1
gbzden gecirin. Sorulara, aksi belirtilmedikce, son 24 saatteki bilgiler kullanilarak
cevap verilmelidir.

15. Sakin en son yemegini ne derece bagimsiz bir sekilde yiyebildi?

1= bagimsiz

2= gbzlem altinda

3= kasith

4= biiytlik Ol¢iide/tamamen

16. Son ii¢ yemegin ortalama olarak yenilen kismi ne kadar?

1= tamami

2=%
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3="%

4=V, ya da daha az

17. Sakinin yedigi son ii¢ yemek ic¢inde ka¢ tanesini yemek odasinda degil de
kendi odasinda veya yataginda yenildi.(Sakinin yemek alaninda yemesi zorunlu

ise uygun degil segenegini isaretleyin)

1= Hepsi yemek odasinda
2=0dasinda 1 tane
3=0dasinda 2 tane
4=Hepsi odasinda

18. Son 24 saatin yiizde kaginda sakin uyanikt1? (Eger 24 saat boyunca uyaniksa
litfen uygun degil’i isaretleyin)

Uygun Degil

1=>%75

2=%50-74

3=%25-49

4=<%25

19. Uyanik oldugu silire boyunca zamaninin yiizde kaginda sakin yatak
disindaydi?

1=%75-100

2=%50-74

3=%25-49

4=<%25

20. Uyanik oldugu saatler boyunca sakin zamaninin yilizde kag¢ini odasinin
disinda, digerleriyle etkilesim iginde gecirdi? (Ornegin planlanan bir aktivitede
yer almak, digerleriyle TV seyretmek vb.)

1=%75-100

2=%50-74

3=%25-49

4=<%25
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21. Sakin ihtiya¢ duydugu yardimlar sirasinda ne derece isbirligi i¢cindeydi?
(Ornegin kiyafetlerini giymek, yemek yemek vb.) (Eger hasta giinliik yasam
aktivitelerinde tamamen bagimsizsa liitfen Uygun degil’i isaretleyin.)

Uygun Degil

I=tamamen igbirligi i¢inde

2=minimal tesvikle tamamlanir

3=orta diizeyde tesvikle tamamlanir

4=aktivite tamamlanamaz

22. Son 24 saat boyunca sakin hangi diizeyde ajitasyon gostermistir?

1=hi¢

2=s0zel ifadeler, v b., tek bir yonlendirme ile kontrol altina alinabilir

3=kontrol altina alinamayan sézel ifadeler, vb., ya da bire bir ilgiyle kontrol altina
alinan fiziksel vurmalar.

4=Liztimu Halinde/psiko-aktif ilaglar ya da fiziksel kisitlamaya ihtiya¢ duyulur.
23. Sakin ne siklikta bagibos bir sekilde yiiriir/ amagsizca dolasir/ yerinde
duramaz? (Liitfen bu soruyu dosya/gdzlem notlarmma gore cevaplayimn, eger bu
bilgi kurumunuzda dokiimente edilmediyse uygun degil’i isaretleyin)

Uygun Degil Hig Hasta nadiren oturur, siirekli hareket
halindedir.

24. Sakin ne siklikta kurumdan ayrilmak istedigini belirtti? (Liitfen bu soruyu
dosya/gdzlem notlarina goére cevaplayin, eger bu bilgi kurumunuzda dokiimente
edilmediyse uygun degil’i isaretleyin)

Uygun Degil Hig Stirekli belirtmekte
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Ek- 4 Wong-Baker Yiizler Agr1 Degerlendirme Olgegi (WBFaces)

£ —— — -
QO 'S S RAVAC A YEC Y
]"‘\:_#..-’J et e C_— R o 2
M —_— — e N
2 4 6 a8

0 10
MO HURT HURTS HURTS HURTS HURTS HURTS
LITTLE BIT LITTLE MMORE EWVEM NORE WHOLE LOT WVWORST
0-Agn yok, 2-Agrn ¢ok az, 4-Agrn biraz daha fazla,
6-Agr1 daha da fazla, 8-Agr1 oldukga fazla, 10-agr1 en kotii diizeyde

Endikasyonlari: Bakim alan tiim yetiskin ve {i¢ yas {istii ¢ocuk hastalarda.

Aciklamalar:

Hastaya her bir yiiz ifadesinin higbir agrist (sanc1 ya da hastanin kendi
kullandig1 kelime) olmadigi i¢in mutlu hisseden ya da biraz veya ¢ok fazla agrisi
oldugu i¢in lizgiin hisseden birisine ait oldugunu aciklayn.

Her bir yiiz ifadesini gosterin ve ne anlama geldigini anlatin.

0-1: Cok mutlu, ¢iinkii hi¢ agris1 yok.

2-3: Yalnizca biraz agriyor.

4-5: Biraz daha fazla agriyor.

6-7: Daha da fazla agriyor.

8-9: Cok fazla agriyor.

10: Hayal edebilecegin en siddetli diizeyde agriyor, bu kadar koti
hissetmek i¢in agliyor olmak zorunda degilsin.

Hastaya kendisini nasil hissettiini en iyi ifade eden yiizii se¢mesini
sOyleyin. Agrinin lokalizasyonunu ve olus zamanim (simdi veya daha onceki bir
islem sirasinda) netlestirin.

Hasta ve ailesi ile (eger uygunsa) isbirligi i¢indeki interdisipliner bir ekip

agr1 derecelendirme ylizlerine karsilik olan uygun miidahaleleri belirleyebilir.
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Ek 5. 0-10 Numarali Derecelendirme Olgegi(NS)

0 1 2 3 4 5 6 7
8 9 10
Yok | Hafif I Orta I Siddetli

Endikasyonlari: Bakim alan ve agrilarinin siddetini derecelendirmede sayilari
kullanabilecek olan tiim yetigkin ve dokuz yasindan biiyiik ¢ocuk hastalarda.
Aciklamalar:

Hastaya su sorulardan herhangi biri sorulur:

-Agriniza su an kag puan verirsiniz?

Endikasyonlari: Bakim alan ve agrilarinin siddetini derecelendirmede sayilari
kullanabilecek -Agriniza 0’dan 10’a kadar olan 6l¢ek lizerinde en kotii oldugu
zaman ve en iyi oldugu zaman kag¢ puan verirsiniz?

-Kag puanda agr1 sizin i¢in kabul edilebilir diizeydedir?

2. Yukarida onerilen agiklama hasta i¢in yeterli olmadiginda bazen
numarali derecelendirme 6lgegini su sekilde anlatmak ya da daha fazla acgiklamak
yardimc1 olabilir.

0 =Agr yok.

1-3=Hafif diizeyde agri (siirekli rahatsizlik veren, can sikici, giinliik
yasam aktivitelerini hafif diizeyde etkileyen)

4-6=Orta diizeyde agr1 (Giinlik yasam aktivitelerini belirgin sekilde
etkileyen)

7-10=Siddetli diizeyde agr1 (Giinliik yasam aktivitelerini yapmay1
olanaksiz kilan)
Hasta ve ailesi ile (eger uygunlarsa) igbirligi i¢indeki interdisipliner bir ekip
numarali

agr1 derecelendirme Ol¢egine karsilik olan uygun miidahaleleri belirleyebilir.



Ek-6. Giinliik Temel Yasam Aktiviteleri Skalas1
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O=bagimsiz

1=kontrollii

2=yardimli

3=bagiml

Banyo

Giyinme

Yemek yeme

Tuvalet

Transfer

Kisisel hijyen

Yatakta hareket

Lokomosyon

Kontinans

Toplam Puan:




Ek-7. Lawton-Brody Enstrumental Giinliik Aktivite Skalas1

108

TELEFONU KULLANABILME PUAN
Telefonu rahatlikla kullanabilir 3

Bir kag iyi bilinen numarayi ¢evirebilir 2
Telefona cevap verir, ancak arayamaz 1
Telefonu hi¢ kullanamaz 0
ALISVERIS PUAN
Tiim aligverigini bagimsiz olarak kendisi yapar 3
Kiiciik aligverislerini kendisi yapar 2

Tiim aligverislerinde yardima ihtiyac duyar 1
Aligveris yapamaz 0
YEMEK HAZIRLAMA PUAN
Yeteri kadar yemegi planlar, hazirlar ve servis edebilir 3
Kiiciik aligveriglerini kendisi yapar 2

Tiim aligverislerinde yardima ihtiya¢ duyar 1
Aligveris yapamaz 0

EV TEMIZLIGI PUAN
Yalniz bagina veya nadir destekle evin iistesinden gelir 3
Bulagik yikama, yatak yapma gibi giinliik hafif isleri yapabilir 2
Ginliik hafif isleri yapar ancak yeterli temizligi saglayamaz 1

Tiim ev idame islerinde yardima ihtiyag¢ gosterir 0

Hig bir ev temizligi isine katilamaz 0
CAMASIR PUAN
Kisisel camasirini tamamen kendisi yikar 3
Corap, mendil gibi kii¢iik malzemeleri yikayabilir 1
Tim ¢amasir i1 bagkalar1 tarafindan halledilmek zorundadir 0
YOLCULUK PUAN
Toplu tasim araglarindan bagimsiz olarak faydalanir veya kendi | 3
arabasini kullanir

Taksiye biner, toplu tasim araclarini kullanamaz 2
Bagkalarinin yardima ile toplu tagim araglarindan faydalanabilir 1
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Yolculugu bagkalarinin yardimu ile taksi veya otomobile sinirlidir 0
Yolculuk yapamaz 0
ILACLARINI KULLANABILME SORUMLUGU PUAN
Ilaglarin1 zamaninda ve belirtilen dozda alabilir 3
[laclar1 6nceden farkli dozlarda hazirlanirsa diizenli kullanabilir 1
[laclarini kendi basina diizenli kullanamaz 0
MALI ISLER PUAN

Bagimsiz olarak tiim mali iglerinin iistesinden gelir

Giinliik mali islerini halleder ancak biiyiilk mali islerde ve banka
islerinde

yardima ihtiyag¢ gosterir

Mali islerini takip edemez
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Ek-8. Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (Cmari)

Asagidaki her bir davranis icin, son iki hafta boyunca meydana gelisinin
ortalama sikhigim gosteren derecelendirmeyi isaretleyin.

Haftada Haftada Haftada
Giinde Giinde  Giinde
birden bir yada

birkag bir yada birkag birkag
Hig az iki kez
kez iki kez kez kez
1 2 3

4 5 6 7
1.Vurmak (kendine vurmasi dahil).............................. _ _
2. Tekmelemek..........ooiiiiii _ _
3.Insanlar1 tutmak (yakalamak??)...............cccoeeeeinnn.n B B B
AIEMEK. ...t _ _
SNesnelers atmak. .. ....oooeunnieiiie B B
O.0s1rmak. ... _ _
T Tirmalamak. . ....ooooeone i . B
B TUKUIMEK. ..o _ _

9.Kendisine ya da baskalarina
ZATar VETIMEK ... ..oouii i
10. Nesneleri yirtma, esyalara

ZATAT VEIINEK .« oottt e e e
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11.Fiziksel cinsel asilmada bulunmak........................ _ _ _
12.Amagsizca dolagsmak.............cooiiiiiiiiiiiiiii B B

13.Uygun olmayan sekilde giyinmek

ya da soyunmak..........ocoiiiiii e _ _
I4.Farkh bi_r yere gitm;yi denemek_(?) ........ _ ............. _ _ _
IS.Kas1t11 ol_arak (?) dii_smek ..... _ .................................. _ _
I6.Uygun o_lmayan mad_deleri yem;k igmek.._. ........ _ B _
I7.Nesnelere_ uygun olm_ayan sekzlde dokunmak... _ _
I&Esyalarl s_aklamak...i ........... _ ................................... _ _
I9.Esyalar1_biriktirmek_.............._............._. ..................... _ _
;O.Yineley_ici manyeri;mler sergile_mek ....... _ ........... _ _ B
gl.Genel hlzzursuzluk.._............_. ................................... _ _
;2.C1ghk a:mak ........ _ ............ _ .......... _ ......................... _ _
;3. Sozla ci_nsel asﬂma?ia bulunma;. R _ ............. _ B _
;4. Kﬁfretm_ek veya séz;l aj itasyo_n .......................... _ _ _
;5. Yineleygn climleler \_/eya soruIar ........................ _ _ _
;6. fging segler (tuhaf g;ilme ya (;a aglama)........... 3 B _
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27. Sikayet etmek........ooviiiiiii e _ _
28. karamsarliK...........coooiii B B
29. ilgi ve yardim icin siirekli ve yersiz talepler...... _ _ _



Ek 9. Noropsikiyatrik Envanter (Np1)

Hastanin Adi-Soyadi:
Cinsiyeti:

Hasta Yakinimn Ismi:
Yakinligr:

Gorlismeci:

Yast:
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Egitim Diizeyi:

Tani:

Hastaya

Noropsikiyatrik
Ozellikler

Uygun
Degil

Hayir

Siklik
)

Siddet

)

Siklik
X
Siddet
(SXS)

Sikint1

Hezeyanlar

Halliisinasyonlar

Ajitasyon /

Depresyon / Disfori

Anksiyete

Elasyon / Ofori

Apati / Kayitsizlik

Disinhibisyon

[rritabilite / Labilite

Anormal motor

Uyku / Gece

Istah ve  Yeme

X X| X X| X| X| X| X| X| X| X| X

ol Ol O O O ol o o o ol ol o

[NENY RSNG| (IR U U N IR R U

N N N NN DN DN N DN NN
W W W W W W W W W w w w

E N I S S 0 B S R~ R = S N B S SR - SR S R S

[HENY NN (U U U U U [ U R ] -

N N DN DN DN DN DN NN N DN

W W W W W W W W W wWw w w

R Rl Rl R, R R R R R, R ] ~
NN NI Y EY Y Y Y Y Y Y S

W| W W W W W W W W wWw w w
B 0 I I R~ B o B = B

ol oy o1 o1 o1 o1 o o1 o1 o1 o1 O

Toplam NPE Skoru




1. Hezeyanlar: Hastanin sizin yanlis
oldugunu bildiginiz diisiinceleri var mi1?
Bazi1 kimselerin kendisine zarar vermek
istediklerini veya esyasinin ¢alindigini
sOyliiyor mu? Hi¢ aile {yelerinin
sOyledikleri kisiler olmadiklarini veya
evinin kendi evi olmadigmi soyledigi
oldu mu? Beni ilgilendiren sadece

kuskulanmast  degil, ama bunlarin
gercekten de oldugu konusunda emin

olmasi.

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Haywr" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulari sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" i¢in E, "Hayir" i¢cin H

harfini igsaretleyin.
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inaniyor mu?

tasarladiklarina inantyor mu?

kisilerin

mu?

calistyor mu?)

E|H

inantyor mu?
Tarama sorusu dogrulanmussa,
hezeyanlarin  siklik  ve  gsiddetini
belirleyin:
Siklik

Nadiren - haftada birden daha az
Bazen - haftada bir kadar
Sik - hergilin degil ama haftada birkag

kez

Hasta aile tiyelerinin kendisini terketmeyi

Hasta televizyon ya da dergilerdeki

gergekte ev i¢inde olduklarimi diistiniiyor

(Onlarla konusmaya ya da iligki kurmaya

Sormadigim bagka alisilmadik seylere

Hasta tehlikede oldugunu, baskalarmug
kendisine zarar vermeyi tasarladiklarini

diistinliyor mu? S

ok sik - hergiin

iddet

Hasta esyasmin calindigim1 diisiiniiyoH

afif - hezeyanlar var fakat zararsiz

mu? goriiniiyor ve hastada fazlaca sikinti
Hasta  esinin  kendisini  aldattiginyaratmiyorlar

diisiiniiyor mu? Orta - hezeyanlar rahatsiz edici ve zarar
Hasta evinde davetsiz — misafirlerinerici

yasamakta olduklarina inanityor mu? A

gir - hezeyanlar cok yipratict ve

Hasta esinin veya bagkalariin iddid
ettikleri kisiler olmadiklarina inaniyofa

mu? di

avranigsal bozuklugun baglica nedeni
ntipsikotik ilaclar kullaniliyorsa bu

irum  hezeyanlarin ~ agir  siddette

Hasta evinin kendi evi olmadigina

dugunu gosterir)




Sikint1
Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar

sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig
Cok az
Az
Orta
Agir

Cok agir veya asir1 derecede

2. Halliisinasyonlar: Hastanin

olmayan goriintiiler gorme ya da sesler

duyma gibi yanlis algilari,
halliisinasyonlar1 var m1? Gergekte
olmayan seyleri goriiyor, duyuyor,

hissediyor gibi goriiniiyor mu? Bu
soruyla 6lmiis bir kisinin hala yasadigi
iddiast  gibi  hatali  diisiinceleri
kastetmiyoruz, fakat sorumuz hastanin
gercekten olmayan sesler ve goriintiiler
algilayip algilamadigina yonelik.

..... Uygun degil ..... Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Haywr" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" i¢in E, "Haywr" icin H

harfini isaretleyin.
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Hasta sesler duydugunu sdyliiyor veya
=|H duyuyormus gibi davraniyor mu?

Hasta  mevcut  olmayan  kisilerle
=|H konusuyor mu?

Hasta bagkalarinin  goérmedigi seyler

gordiigiinii
E |H|sOyliiyor = veya  gOriiyormus gibi

davraniyor mu

(insanlar, hayvanlar, 1siklar, vb.)?

Hasta bagkalarinin duymadigi kokular
=|H duydugunu soylityor mu?

Hasta cildi lizerinde gezinen bir seyler

hissettigini sdylilyor mu, veya iizerinde
=|H gezinen ya da ona dokunan bir seyler

varmig gibi davraniyor mu?

Hasta durup dururken bazi tatlar
=" hissettigini soyliiyor mu?

Hasta baska bir olmadik duyu yasantisi
=|H aktartyor mu?
Tarama sorusu dogrulanmussa,

halliisinasyonlarin  siklik ve gsiddetini
belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergilin degil ama haftada birkag
kez

Cok sik - hergiin




Siddet

Hafif - hallisinasyonlar var fakat
zararsiz goriinliyor ve hastada fazlaca
sikint1 yaratmiyorlar

Orta - halliisinasyonlar rahatsiz edici ve
zarar verici

Agir - halliisinasyonlar ¢ok yipratict ve
davranigsal bozuklugun baslica nedeni
(Kontrol altina almak i¢in antipsikotik
ilag kullaim1 gerekebilir.)

Sikinti

Bu davranisi duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

3. Ajitasyon / Saldirganlik: Hastanin
isbirligi  yapmayr reddettigi  veya
bagkalarmin yardimini kabul etmedigi
donemleri oluyor mu? Idare edilmesi
gii¢c oluyor mu?

..... Uygun degil ..... Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Haywr" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" i¢in E, "Haywr" icin H

harfini isaretleyin.
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kars1 direndigi oluyor mu?

davraniyor?

baska davranislar1 var m1?

mu?

elindekileri firlattig1 oluyor mu?

Bagkalarina vurmaya,

kalkistig1 oluyor mu?

EH
oluyor mu?
Tarama sorusu dogrulanmussa,
ajitasyonun  siklik  ve  gsiddetini
belirleyin:
Siklik

Nadiren- haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergilin degil ama haftada birkag
kez

Cok sik - hergiin

Siddet
Hafif - davranis yipratici fakat giiven
verme veya dikkatini bagka yere

cevirme ile denetlenebiliyor

Kendisine yardim etmeye gayret eden
kisilere kizdigi, banyo yapma, giysilerin
degistirilmesi gibi gilinlilk aktivitelere
Hasta inatg1 ve dedigim dedik mi
Hasta igbirligi yapmiyor ve diger kisilerin
yardim girisimlerine diren¢ mi gdsteriyor?
Hastanin idare edilmesini giiclestiren
Ofkeyle bagirip gagiriyor veya kiifrediyor
Kapilar1 carptigi, mobilyalar1 tekmeledigi,

yaralamaya

Bagkaca saldirgan veya ajite davranisi




Orta - davranis yipratici ve gliven verme
veya dikkatini baska yere cevirme ile
denetlenemiyor

Agir - ajitasyon oldukga yipratict ve
cekilen gilicligin  baslica nedeni;
kendine zarar verme tehlikesi olabilir.

Genellikle ilag kullanmak gerekir.

Sikinti

Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

4. Depresyon / Disfori:Hasta kederli ve
depresif gibi goriiniiyor mu? Kendisinin
kederli ve depresif oldugunu sdyliiyor

mu?

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Haywr" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" i¢in E, "Haywr" icin H

harfini igsaretleyin.

117

Hastanin  kederlendigini  diisiindiirecek
sekilde
gozlerinin yasardigi, agladigi donemler

oluyor mu?

Hastanin  kederli, keyfi bozuk gibi

konustugu ya da davrandigi oluyor mu?

Kendisini kiictlttiigii, degersizlestirdigi,

yasamini  bir  basarisizlik  olarak

hissettigini sOyledigi oluyor mu?

Kendisinin kétii bir insan oldugunu ve

cezalandirilmayr  hakettigini  sOyledigi

oluyor mu?

Hevesi ¢ok kirikmis gibi goriinliyor veya

gelecekten higbir umudu olmadigini

sOylityor mu?

Ailesine yik oldugunu veya kendisi
olmasa ailesinin ¢ok daha iyi durumda

olacagini sdyliiyor mu?

Olme istegini ifade ettigi veya kendini
Oldiirmeyi diislindiiglinii sdyledigi oluyor

mu?

E

H

Hastanin baska depresyon veya kederlilik

belirtileri var m1?

Tarama sorusu dogrulanmussa,
depresyon / disforinin siklik ve siddetini
belirleyin:

Siklik

Nadiren- haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergilin degil ama haftada birkag
kez

Cok sik - hergiin

Siddet




Hafif - depresyon sikinti verici fakat

genellikle  dikkatini  bagka  yere
yonlendirme veya giiven verme ile
denetlenebiliyor

Orta - depresyon sikint1 verici, depresif
belirtiler hasta tarafindan kendiliginden
dile getiriliyor ve hafifletilmesi gii¢
oluyor

Agir - depresyon son derece sikinti
verici ve hastanin 1stirabinin baglica

nedeni

Sikinti

Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?
Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya agir1 derecede
5. Anksiyete: Hasta asir1  heyecanl,
kaygili ya da nedensiz yere irkek
oluyor mu? Asir1 gergin veya yerinde

duramaz goriiniiyor mu? Sizden ayri

kalmaktan tedirgin oluyor, korkuyor
mu?

..... Uygun degil ..... Hayir
..... Evet

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Hayw" ise bir sonraki tarama

sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
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sorulart sorun ve soru numarasinin

solunda "Evet" i¢in E, "Haywr" i¢cin H

harfini isaretleyin.

Onceden planlanan ve yaklasan olaylar,
ornegin randevular, hastanin kaygisini

arttirtyor, telagh ve sikintili kiliyor mu?

Sakin duramadigi, gevseyemedigi, asiri

gergin

durumda oldugu dénemler oluyor mu?

Heyecan ve gerginlik disinda goriiniir
baska hi¢ bir neden olmaksizin hava
ic ¢ekme

achigl, yutkunma ya da

donemleri ya da yakinmalar1 oluyor mu?

Heyecan ve gerginlikle

iliskilendirilebilecek mide yakinmalari,

carpinti  hissi oluyor mu (fiziksel

hastalikla agiklanamayan belirtiler)?

Kendisini daha da tedirgin eden araba
yolculugu, dostlarla bulusma ya da
kalabaliklara girme gibi durum veya

ortamlardan kaginiyor mu?

Sizden (ya da bakicisindan) ayrildiginda

E |H|sinirli ve kiiskiin oluyor mu (ayr1 kalmay1
engellemek i¢in size yapistyor mu)?
Hasta baska sikinti veya anksiyete
E |H|isaretleri
sergiliyor mu?
Tarama sorusu dogrulanmussa,
anksiyetenin  siklik  ve  siddetini
belirleyin:
Siklik

Nadiren- haftada birden daha az




Bazen - haftada bir kadar
Sik - hergilin degil ama haftada birkac
kez

Cok sik — hergiin

Siddet

Hafif - anksiyete rahatsiz edici ancak
genellikle giiven verme ve dikkatini
baska yere yonlendirmeyle
denetlenebiliyor

Orta - anksiyete rahatsiz edici, anksiyete
belirtileri hasta tarafindan kendiliginden
dile getiriliyor ve hafifletilmesi gii¢
oluyor

Agir - anksiyete ¢ok rahatsiz edici ve

hasta i¢in baglica 1stirap kaynagi

Sikinti

Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikinti verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

6. Elasyon / Ofori: Hasta nedensiz yere
cok neseli ya da ¢cok mutlu goriiniiyor
mu? Dostlarla goriismek, hediye almak
veya aile bireyleriyle zaman

gecirmekten  kaynaklanan  normal
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mutlulugu  kastetmiyorum.  Sormak
istedigim hastanin kalict nitelikte ve
normal dis1 bir iyl ruh halinin olup
olmadigi, olmadik seyleri komik bulup
bulmadig1.

..... Uygun degil ..... Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Hayir" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" icin E, "Haywr" icin H

harfini isaretleyin.

Hasta her zaman bilinen halinden farkli
olarak

kendini ¢ok iyi hissediyor gereginden
fazla mutlu goriiniiyor mu?

Bagkalarinin komik bulamadigi seyleri
komik bulup giilebiliyor mu?

Uygunsuz bir sekilde kikirdama ya da
giilme gibi (6rnegin bagkalarmin bagina
gelen aksiliklere) c¢ocuksu bir mizah
anlayist var m1?

Bagkalar1 i¢in pek de mizahi yonii
olmayan fakat
kendisine komik gelen sakalar ya da
imalarda

bulunuyor mu?

Cimdiklemek veya '"ebeleme (elim
sende)" oynamak gibi cocuksu
davraniglar1 oluyor mu?

Bobiirlenlendigi, oldugundan daha
yetenekli, daha zengin oldugunu iddia
ettigi oluyor mu?

Kendini ¢ok iyl hissettigine veya
gereginden fazla mutlu olduguna iliskin
bagka isaretler goriiliiyor mu?




Tarama sorusu dogrulanmissa,
elasyon/dforinin  siklik ve siddetini
belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergiin degil ama haftada birkag
kez

Cok sik — hergiin

Siddet

Hafif - bu asir1 yiiksek ruh hali, dostlar
ve aile i¢in kayda deger olabilse bile
rahatsiz edici degil

Orta - asinn yiiksek ruh hali, dikkati
¢eker derecede anormal

Agir - asint yiksek ruh hali ¢ok

belirgin; hasta 6forik ve neredeyse her

seyi komik buluyor

Sikinti
Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya agir1 derecede

7. Apati /

Kayitsizlik:  Hasta

cevresindeki diinyaya olan ilgisini

kaybetti mi? Bir seyler yapmaya olan
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ilgisini ya da yeni ugrasilara girigme

hevesini

kaybetti mi? Konusmalara

katmak veya giinlik isleri yapmaya

tesvik etmek daha m1 glic? Hasta apatik,

cevreye ilgisiz ve kayitsiz mi1?

Uygun degil .. Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”

veya "Hayir" ise bir sonraki tarama

sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki

sorulart sorun ve soru numarasinin

solunda "Evet" i¢in E, "Hayw" i¢cin H

harfini isaretleyin.

Hasta daha az kendiliginden davraniyor
EH . c e e

ve daha az aktif mi goriiniiyor?
Eln Hastanin konusma baslatmasinda azalma

var m1?

Aligilagelen durumuyla kiyaslandiginda
E |H|hasta daha az miisfik veya duygulaniminm

kaybetmis goriiniiyor mu?

Ev islerine her zamankinden daha mi az
E |H|katkida

bulunuyor?

Baskalarinin faaliyetlerine ve tasarilarina
EH o

daha m1 az ilgi gosteriyor?
Eln Hasta aile ve dostlarina olan ilgisini

kaybetti mi?

Hasta her zamanki ilgilerine daha m1 az
EH .

hevesli oldu?

Hastanin yeni seyler yapmayla
E |H|ilgilenmedigini gosteren baska isaretler

var mi1 ?
Tarama sorusu dogrulanmussa,

apati/kayitsizligin - siklik  ve siddetini

belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar




Sik - hergiin degil ama haftada birkag
kez

Cok sik - nerdeyse her zaman

Siddet

Hafif - apati, kayitsizlik belirgin
diizeyde ama giinliik rutinleri pek de
zamanki

etkilemiyor;  hasta  her

davranisindan c¢ok az farkli; hasta
faaliyetlere katilma tesviklerine olumlu
cevap veriyor

Orta - apati, kayitsizlik ¢cok asikar; ama
hasta yakini ikna ve cesaretlendirme ile
iistesinden gelebiliyor; kendiliginden
ancak yakin akrabalar ve aile iiyelerinin
ziyaretleri gibi ¢ok etkileyici olaylara
cevap veriyor

Agir - apati, kayitsizlik ¢ok asikar ve
genellikle her hangi bir
cesaretlendirmeye veya dis olaya cevap

vermiyor

Sikint

Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikinti verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

8. Disinhibisyon: Hasta diisiinmeden

diirtisel davraniyor gibi goriiniiyor mu?
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Her kesin i¢inde sdylenilmemesi veya

yapitlmamasi1 gereken seyler soylilyor

veya yapiyor mu? Sizi veya bagkalarini

utandiracak seyler yapiyor nu?

Uygun degil .. Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”

veya "Hayw" ise bir sonraki tarama

sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki

sorulari sorun ve soru numarasinin

solunda "Evet" icin E, "Haywr" icin H

harfini isaretleyin.

Eln Hasta sonuglarim1 diisiinmeden diirtiisel
davraniyor mu?
Hasta tlimiiyle yabanci Kkisilerle sanki
E [H|onlar
tantyormus gibi konusuyor mu?
Hasta insanlara  duyarsizca, onlar
EIH|. .. o 1o
incitebilecek seyler soylityor mu?
Hasta normal olarak sOylenmemesi
ElH gereken ' . kaba
sozler soOyliiyor veya cinsel imalarda
bulunuyor mu?
Hastanin  genellikle herkesin  iginde
Eln s6yl§nmeyec§k kisisel veya 6zel konular
izerine aleni olarak konustugu oluyor
mu?
Hastanin bagkalarina kisiligiyle uyumsuz
ElH bigimde
yaklasimlarda bulundugu, dokundugu
veya sarildig1 oluyor mu?
Hastanin diirtiilerinin denetimini
E |H|kaybettigine iliskin bagkaca isaretler var
mi1?
Tarama SOruUsu dogrulanmussa,
disinhibisyonun  siklik ve siddetini
belirleyin:
Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar




Sik - hergilin degil ama haftada birkac
kez

Cok sik - esas olarak siirekli mevcut

Siddet

Hafif - bu kontrol kaybi, disinhibisyon
kayda deger ancak genellikle dikkatini
baska yere yonlendirme ve rehberlikle
diizeliyor

Orta - disinhibisyon ¢ok agikar ve hasta
yakini tarafindan iistesinden gelinmesi
oldukea giic

Agir - disinhibisyon genellikle hasta
yakininin ~ higbir  miidahelesi ile

diizelmiyor ve bir utang ve sosyal sikinti

kaynag1

Sikinti

Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

9. Irritabilite / Labilite: Hasta kolaylikla
sinirleniyor ve kiztyor mu? Ruh hali ¢ok
mu  degisken?  Asirt  sabirsizlik
gosteriyor mu? Hafiza sorunlar1 veya
giinliik faaliyetleri ylirliitme

giicliigiinden kaynaklanan

122

tahammiilstizligiinii kastetmiyorum,;
ogrenmek istedigimiz sey, alisilagelen
durumuna kiyasla asir1 diizeyde bir
huzursuzlugu, irritabilitesi, sabirsizligi
ya da duygusal ifadelerinde hizlh
degisikliklerin olup olmadigi.

..... Uygun degil ..... Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Haywr" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" i¢in E, "Hayir" i¢in H

harfini isaretleyin.

davraniyor?

Asirt sinirli ve kiigiik seyler yiiziinden
E |H|kolayca ipin ucunu kagiracak sekilde mi

Bir an i¢in iyiyken, bir an
E |H|6fkelenecek sekilde keyfi
degisebiliyor mu?

E |H| Ani 6fke patlamalar1 olabiliyor mu?

faaliyetleri ~ beklemeye
davraniyor mu?

Gecikmelere karst sabirsiz, yaklasan
randevu ya da yapilmast planlanan
tahammiilsiiz

E |H|Huysuz ve aksi mi?

E | H|Miinakasac1 ve ge¢inmesi zor biri mi?

EH

baska isaretler gosteriyor mu?

Asirt huzursuzluga, irritabiliteye iliskin

Tarama SOruUsu dogrulanmussa,
irritabilite/labilitenin siklik ve siddetini
belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergilin degil ama haftada birkag
kez

Cok sik - esas olarak siirekli mevcut



Siddet

Hafif - asir1 huzursuzluk, irritabilite
veya degiskenlik, labilite kayda deger
ancak genellikle giiven verme ve
dikkatini bagka yere yoOnlendirmeyle
denetlenebiliyor

Orta - irritabilite ve labilite ¢cok asikar,
hasta yakim1 tarafindan {istesinden
gelinmesi oldukga gii¢

Agir - irritabilite ve labilite ¢ok asikar,
genellikle hasta yakininin  hi¢ bir
miidahelesine cevap vermez durumda

ve baslica sikint1 kaynagi

Sikinti

Bu davranisi duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

10. Anormal motor davranis: Hastanin

amagsiz dolanma, dolaplari,
¢ekmeceleri agma, siirekli ordan burdan
bir seyler toplama, iplik veya bagka
birsey sarma gibi tekrar tekrar yaptigi

seyler var m1?

123

..... Uygun degil ..... Hayir

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Hayir" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" icin E, "Haywr" icin H

harfini isaretleyin.

E|H
dolaniyor mu?

Hasta evde goriiniir bir amag¢ olmaksizin

gibi amagsiz aranmalari1 oluyor mu?

Cekmece ve dolaplart agmak, bosaltmak

E | H|Elbiselerini siirekli giyip ¢ikartyor mu?

huylar1 yar m1?

Durmadan tekrarladigi hareket ya da

Diigmeleriyle  oynamak, bir

hareketler yapryor mu?

E |H|[toplamak, iplik sarmak gibi tekrarlayici

Asirt derecede  yerinde

hareket ettiriyor mu?

duramaz
davraniyor, sakin oturamaz goriiniiyor

veya ayaklar1 ve parmaklarmi siirekli

EH
var mi1?

Tekrar tekrar yaptigi baska davranislari

Tarama sorusu dogrulanmigsa, anormal
motor davranisin siklik ve siddetini
belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergilin degil ama haftada birkag

kez



Cok sik - esas olarak siirekli mevcut

Siddet

Hafif - anormal motor davranis kayda
deger ancak giinliik rutine fazlaca etkisi
yok

Orta - anormal motor davranis c¢ok
asikar, ama hasta yakim1 tarafindan
istesinden gelinebilir

Agir - anormal motor davranig ¢ok
asikar, genellikle hasta yakininin hi¢ bir
miidahelesiyle diizelmez durumda ve

baslica sikint1 kaynagi

Sikinti

Bu davranisi duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

11. Uyku / Gece davramisi: Hastanin
uyku giicliigli var m1 (eger sadece gece
bir iki kez tuvalet i¢cin kalkiyor ve
derhal

olarak kabul etmeyin)? Geceleri ayakta

uykuya dalabiliyorsa mevcut

mi1? Geceleri dolantyor, giyiniyor ya da

uykunuzu bozuyor mu?
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Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”

veya "Hayir" ise bir sonraki tarama

sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki

sorulart sorun ve soru numarasinin

solunda "Evet" i¢in E, "Hayw" i¢cin H

harfini isaretleyin.

ElH Hasta uykuya dalmakta giicliikk ¢ekiyor
mu?
Gece i¢inde uyaniyor mu (eger sadece
E|p|gece bir iki kez tuvalet i¢in kalkiyor ve
derhal uykuya dalabiliyorsa  bunu
saymayin)?
Geceleri  dolanma, adimlama veya
£ |y |uygunsuz
faaliyetlerde bulunma gibi davranislar
sergiliyor mu?
E |H|Geceleri sik uyandirtyor mu?
Sabah olup giine baslamak gerektigini
distinerek
E |H|gece kalkip giyindigi ve disariya ¢cikmaya
kalktig1
oluyor mu?
H Sabahlar1 ¢ok erken wuyaniyor mu
(aliskanliklarindan daha erken)?
E |H|Giin boyunca agir1 uyukladigi oluyor mu?
Hastanin  simdiye  kadar  soziini
Eln etmedigimiz, sizin
caninizt stkan baskaca gece davranislar
var m1?

Tarama sorusu dogrulanmigsa, uyku /

gece davramsimn siklik ve siddetini

belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar

Sik - hergilin degil ama haftada birkag

kez

Cok sik - giinde bir kez veya daha fazla

(her gece)




Siddet

Hafif - gece davramisi goriliiyor ancak
pek de yipratici degil

Orta - gece davranigt goriiliiyor, hastay1
rahatsiz ediyor ve hasta yakininin
uykusunu bdliiyor; birden fazla tipte
gece davranist mevcut olabilir

Agir - gece davranigt goriilityor; bir ¢ok
gece davranigi tliri mevcut olabilir;
hasta geceleri c¢ok sikintili ve hasta
yakininin uykusu belirgin bir sekilde

bozulmus durumda

Sikinti

Bu davranisi duygusal agidan ne kadar
sikint1 verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede

12. Istah / Yeme aliskanhiginda
degisiklikler: Istah, viicut agirligi veya
yeme aliskanliklarinda bir degisiklik
oldu mu (eger yedirilmesi gerekiyorsa
“Uygun degil” olarak kabul edin)?
Tercih ettigi yemek cesitlerinde bir
degisiklik oldu mu?
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Tarama sorusuna cevap “Uygun degil”
veya "Hayir" ise bir sonraki tarama
sorusuna gegin, "Evet" ise asagidaki
sorulart sorun ve soru numarasinin
solunda "Evet" i¢in E, "Hayir" i¢cin H

harfini isaretleyin.

E |H|Istahsiz m1?

Istahinda artis var m1?

E|H
E |H|Kilo kayb1 oldu mu?
E|H

Kilo aldi m1?

Yemek yeme davramisinda degisiklikler
E |H|oldu mu (6rnegin agzina ¢ok fazla lokma

tikistirmak gibi) ?

Cok fazla sekerleme, tath veya diger belli
yemek cesitlerini yemek gibi sevdigi
yemek

cesitlerinde bir degisiklik oldu mu?

Her giin tamamen ayni yemekleri yemek
veya

E |H|yediklerini tamamen ayni sirayla yemek
gibi yemek yeme davraniglar1 gelistirdi

mi?

Istah veya yemek yemesinde sormadigim
E |H|baskaca

degisiklikler var m1?

Tarama sorusu dogrulanmissa, istah /
yveme  aliskanligindaki — degismelerin
siklik ve siddetini belirleyin:

Siklik

Nadiren - haftada birden daha az

Bazen - haftada bir kadar



Sik - hergilin degil ama haftada birkac
kez
Cok sik - giinde bir kez veya daha fazla,

ya da siirekli

Siddet

Hafif - istah veya beslenmede
degisiklikler mevcut ancak ne viicut
agirhiginda degisiklige neden olmus ne
de rahatsiz edici diizeyde

Orta - istah veya beslenmede
degisiklikler var ve viicut agirliginda
hafif oynamalara neden olmus durumda
Agir - 1istah ve beslenmede asikar
degisiklikler =~ mevcut ve  viicut
agirliginda oynamalara neden oluyor,
utandirict veya hasta ic¢in rahatsizlik
verici

Sikintt

Bu davranis1 duygusal agidan ne kadar
sikinti verici buluyorsunuz?

Hig

Cok az

Az

Orta

Agir

Cok agir veya asir1 derecede
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Ek- 10 Mini Mental Test
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Soru Cevap | Puan
Oryantasyon | Tarih 1
Giin 1
Ay 1
Mevsim 1
Yil 1
Su anda bulundugunuzyerin adi 1
Kaginci kattayiz 1
Bulundugumuz sehrin ad1 1
Ulkenin ad1 1
Cumbhurbagkaninin adi 1
Hafiza Su kelimeleri tekrarlayin(Mavi, Sahin, Lale)
Hemen hatirlama 3
Hasta her {i¢ kelimeyi de 6grenene kadar tekrarlayin
Kag tekrarda 6grendi(Skor yok)
Dikkat 100 den basamak tizere 7 ¢ikararak say(93 86 79 72
ve 65) 5
Hesaplama | Veya Diinya kelimesini hecele, simdi de geriden
baslayarak hecele
(Egitimsizse hesap yerine haftanin giinlerini geriye
saydir)
Hatirlama Daha once verilen ti¢ kelimeyi hatirla 3
Lisan Gosterilen cisimlerin adlar
Kalem 1
Saat 1
Asagidaki climleyi tekrarlamasini iste
“’Sen gidersen ben de giderim’’ 1
Motor Verilen direktifleri izleme
Fonksiyon | Kagidi sag elinle al 1
ve Algilama | Ikiye katla 1
Masaya koy 1
Alttaki ciimleyi okutup sdyleneni yapmasini iste
Egitimsizse testi yapan okur, hasta sdyleneni yapar
Gozlerini kapa 1
Alttaki boliime bir climle yazmasini iste,
Egitimsizse hasta anlamli bir ciimle sdyler
1

Alttaki sekli ¢izmesini iste, egitimsizse i¢ ice iki kare
sekli ¢izdirilir




Ek-11. Mini Nutrisyonel Test(Kisa Form)
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0 1 2 3 PUAN
BMI <19 19-21 21-23 >23
Kilo kayb1 >3 kg Bilmiyor 1-2 kg Yok
Son 3 ayda psikosasyal | Evet Hayir
bir stres veya akut bir
hastalik gecirdiniz mi?
Mobilite Yatak veya | Ev disina ¢ikmiyor | Diizeenli
tekerlekli olarak disar1
sandalye cikiyor
bagimli
Noropsikolojik Ciddi Hafif demans veya | Problem
problemler demans depresyon yok
veya
depresyon
Son 3 ayda, istah | Ciddi istak | Orta derecede istah | Istah iyi
kaybmma  baghh  gida | kayb kayb1 var
aliminda azalma
varmi1?(sindirim

problemi, ¢igneme veya

yutma problemi)
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Ek-12. Yesavage Geriatrik Depresyon Skalasi(Kisa Form)

Asagidaki sorulara, gecen hafta siiresince hissetiklerinizi belirtir EVET veya HAYIR

seklinde yanit veriniz.

1.Temel olarak yasamdan zevk aliyor musunuz?.................. HAYIR - 1PUAN
2.Aktivitelerinizin ve ilgillerinizin ¢ogundan uzaklastiniz

1000 SRR EVET - 1PUAN

3.Hayatinizin bos oldugunu diisiiniiyor musunuz................ EVET - 1PUAN
4.Cogunlukla canmiz sikilir mi?..........cccceeevveennneens EVET - 1PUAN

5.Cogu zaman moraliniz iyl midir?.........c.ccevvevvreviieireennnnnne. HAYIR - 1PUAN

6.Kendinize kotii bir seyler olacagini diisiinerek korkar misiniz?

EVET - 1PUAN

7.Cogunlukla kendinizi mutlu hisseder misiniz?............. HAYIR - 1PUAN
8.S1iklikla kendinizi yardima muhtag¢ hisseder misiniz?........... EVET - 1PUAN
9.D1sar1 ¢ikmak veya yeni seyler yapmak yerine evde mi oturmayi tercih
edersiniz?.EVET - 1 PUAN

10.Hafizanizla ilgili olarak, cogu kisiden daha fazla mi1 probleme sahip oldugunuzu

AUUNTYOTSUNUZ?.....cooviiiieiieeie ettt EVET - 1PUAN
11.Suan hayatta oldugunuz i¢in mutlu

MUSUNUZ?..cviiiieeieee s HAYIR - 1PUAN

12.Son zamanlarda kendinizi degersiz olarak hissediyor

MUSUNUZ?......ocviiiiiin, EVET - 1PUAN

13.Enerji dolu MUSUNUZ?.........cccooiiiiiiieiiee e HAYIR - 1PUAN
14.Durumunuzun iimitsiz oldugunu mu diisliniiyorsunuz?.......... EVET - 1PUAN

15.Cogu kisinin sizden daha iyi durumda m1 oldugunu

diisiiniiyorsunuz?................... EVET - 1PUAN
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