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OZET

Dr. Giilsim GEDIiK. Geriatrik popiilasyonda Mini-cog testinin gecerlilik
calismas1 Ankara 2015. Geriatrik popiilasyonda yaygin olarak goriilen morbidite
ve mortaliteyi arttiran bir hastalik olan Alzheimer’in erken tani ve tedavisi
oldukca 6nemlidir. Alzheimer hastalig1 icin altin standart olarak kullanilabilecek
hi¢ bir biyokimyasal belirte¢ yoktur. Alzheimer hastaliginin taramasinda
kullanilan bir ¢ok tarama testi bulunmaktadir. Ulkemizde ve diinya genelinde bu
tarama testlerinden en ¢ok kullanilam1 Mini Mental State Examination
(MMSE)’dir. Fakat MMSE testinin tanisal degeri egitim ve dilden
etkilenmektedir. Mini-cog testi 3 kelime hatirlama ve saat ¢izme testinin
birlesiminden olusan kiiltiir, dil ve egitim agisindan heterojen olan demasl
hastalar1, demans olmayanlardan ayirmaya yarayan kisa bir testtir. MMSE testinin
uygulama siiresi yaklasik 7 dakika sitirerken Mini-cog testi 3 dakika kadar
stirmektedir. Bu ¢aligmada geriatrik popiilasyonda Mini cog testinin gegerliliginin

degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Calismamiza Gazi Universitesi Hastanesi Geriatri Poliklinigine basvuran 171’
kadin 129’u erkek olmak iizere toplamda 300 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
timiine MMSE ve Mini-cog testi uygulanmisti. MMSE ve Mini-cog test
sonuclarindan habersiz 2 klinisyen tarafindan hastalar kognitif fonksiyonlar
acisindan degerlendirilmistir. Klinisyen degerlendirmeleri MMSE ve Mini-cog

test sonuglari ile karsilastirilmistir.

Mini-cog testinde hastalar Muhtemel kognitif bozukluk (+), Muhtemel kognitif
bozukluk (-) seklinde siniflanmistir. MMSE ve Mini-cog testi arasindaki kappa
uyumu iyi diizeyde (0,79) olarak saptanmustir . Mini-cog testinin sensitivitesi %87

spesivitesi %95 olarak saptanmistir.

Calisgmamizda MMSE ile 1.grup klinisyen arasi kappa uyumu 0,57, MMSE ile
2.grup klinisyen arasi kappa uyumu 0,57 olarak saptanmistir. Mini-cog ile 1.grup
klinisyen arast kappa uyumu 0,57 , Mini-cog ile 2.grup klinisyen arasi1 kappa

uyumu 0,45 olarak saptanmistir.



Sonug olarak bu galisma ile Mini-cog testinin Tiirkiyede geriatrik popiilasyonda
kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde gecerli bir tarama yontemi oldugu

gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Alzheimer Demans, MMSE, Mini-cog test, Gegerlilik, Yasli,
Tiirkiye



ABSTRACT

Dr. Giilsim GEDIK. A validity study of Mini-cog test in geriatric
population. Ankara 2015. Early diagnosis and treatment of Alzheimer, which is
a common disease in geriatric population and associated with increased morbidity and
mortality is quaite important. There is no biochemical indicator as a gold standard for
Alzheimer Disease. Thus various methods are used worldwide for screening of
Alzheimer Disease. The most commonly used one is Mini Mental State Examination
(MMSE) among these methods both in our country and worldwide. But its
diagnostic value was influenced by education or language. Mini-Cog, a composite of
three-item recall and clock drawing, was developed as a brief test for discriminating
demented from non-demented persons in a community sample of culturally,
linguistically, and educationally heterogeneous older adults. Administration time for
the Mini-Cog was 3 minutes and 7 minutes for the MMSE. In this study, it was
intended to perform the validity study of Mini-cog test.

Our study included 300 patients (171 male and 129 female) aged 65 years and older,
who admitted to Gazi University Geriatrics Outpatient Clinic. MMSE and Mini-cog
test were performed in patients. Two clinicians blinded to MMSE and Mini-cog test
results evaluated the cognitive status of patients. The agreement between the results

of Mini-cog test and MMSE was observed by clinician’s evaluations.

Both MMSE and Mini-cog test was performed in 300 elderly adults. The Mini-
Cog, scored by an algorithm as ‘‘possibly impaired’’ or ‘‘probably normal’’.
Agreement between Mini-cog test and MMSE (kappa agreement 0.79) was at a
good level. Sensitivity and specificity of Mini-cog test were found to be 87 and 95
%. Agreement between Mini-cog and MMSE score by clinician’s evaluation was
found to be good when assessed with kappa statistics (kappa coefficients;
clinicians 1: 0,57 -0,57 clinicians 2:0.58 and 0,45). As a result, it was suggested
in this study that Mini cog test is a validated method for the screening of elderly
adults in Turkey.

Key Words: Alzheimer dementia, MMSE, Mini-cog test, validity, elderly,
Turkey
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1.GIRIS ve AMAC

Alzheimer hastalifi (AH); merkezi sinir sisteminin (MSS) ¢esitli kisimlarinda
noron ve sinaps kayiplar1 nedeni ile ortaya cikan, bilissel islevlerde azalma,
O0zbakim yetersizlikleri, cesitli noropsikiyatrik ve davranigsal bozukluklar ile
karakterize progresif norodejeneratif bir hastaliktir [1-2].

AH ilk olarak 1907 yilinda Alzheimer tarafindan klinik ve ndropatolojik
Ozellikleri ile tanimlanmistir [3]. Hastaligin goriilme riski yasa bagli olarak
logaritmik bigimde artar [4-5]. 60-65 yas arasinda olan popiilasyonda goriilme
siklig1 yaklasik olarak %0.1 iken 85 yasin {izerinde goriilme siklig1 %47’ ye kadar
cikar [5-6]. 2050 yilinda diinya niifusunun %25’inden fazlasinin 65 yasin iizerinde
olacag ongoriilmektedir [7]. Bu rakamlar artan yasli niifusu ile birlikte logaritmik
oranda artan AH’nin gelecekte en Onemli saglik sorunlarindan biri olacagi
izlenimini vermektedir [8].

Demans taramasi i¢in en sik kullanilan test 1975 yilinda Folstein ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen Mini Mental Durum Degerlendirme Testi (MMSE)’dir. 30
puan {izerinden degerlendirilir ve tamamlanmasi yaklasik 10 dakika siirer.
MMSE’nin Tiirk toplumunda hafif demans tanisinda gegerli ve giivenilir oldugu
ve ideal esik degerin 23/24 oldugu saptanmistir. Bu esik degerde yalanci pozitiflik
orant %10, yalanci negatiflik oram1 %5 diizeyindedir. Ancak, MMSE’ nin rutin
klinik pratikte kullaniminda testin siiresi onemli bir kisitlayic1 faktor olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle daha pratik ve hizli tarama testlerine ihtiyag
duyulmustur [9]. Bu baglamda, Mini-cog testi; 3 kelime tekrar1 ve saat ¢izmeden
olusan 3 dakika siiren kisa uygulanabilirligi kolay bir test olarak rutin kullanim
i¢in 1y1 bir alternatif olabilir.

2000 yilinda Borson ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada Mini-cog testinin,
MMSE ve bilissel yetenekleri tarama Olgeklerine gore duyarlilik, 6zgiillik ve
tanisal degeri karsilagtirllmistir. Bu ¢alismada; kiiltiirel, dil ve egitim olarak
heterojen olan yaslh popiilasyonda demansl hastalarin tanisinda, Mini-cog testinin
kullanilabilirliginin degerlendirilmesi amacglanmistir. Calismanin sonucunda;
Mini-cog testi sensitivitesi en yliksek test olarak saptanmistir (%99). Dahasi Mini-

cog testinin tanisal degeri egitim ve dilden etkilenmezken, CASI (Cognitive



Abilities Screening Instrument ) diisiik egitim diizeyinden etkilenmekte , MMSE
hem diisiik egitim diizeyi hem de dilden etkilenmistir. Ayrica uygulama zamani
Mini-cog testi i¢in 3 dakika iken MMSE i¢in 7 dakika olarak saptanmis. Ancak
Mini-cog testinin Tiirk¢e gegerlilik ve giivenilirligi heniiz bilinmemektedir. Bu
nedenle demans taramasinda pratik bir test olan Mini-cog testinin Tiirk hastalarda
da ayn1 giivenilirlikte kullanilabilirligi konusu net degildir[10].

Mini-cog testinin 3 kelime hatirlama ve saat ¢izmeden olusan iki komponenti
vardir. Eger hasta tam bir saat ¢izebilir ve sdylenen {i¢ kelimeyi hatirlar ise,
demans diglanir[11]. Saat ¢izme testinde, hastadan belirli bir zaman diliminde saat
cizmesi istenir. Her biri farkli skorlama sistemi i¢eren cesitli saat ¢izme testleri
vardir. Normal saatler tiim sayilar1 dogru pozisyonda igerir ve istenen saati dogru
sekilde gosterir. Saat ¢izdirme testi demansin ilk evrelerinde bozulan testlerden
biri olarak kabul edilmektedir. Konstriikksiyonel praksi, anlama ve planlama
yetenegi test edilir ve toplam 6 puan lizerinden degerlendirilir. 4 puanin alti

bozulmus bilissel fonksiyon ile uyumludur. [12].

Mini-cog testi yaklasik 3 dakika icerisinde uygulanabilen ve herhangi bir 6zel
ekipman gerektirmeyen egitim ve dil varyasyonlarindan nispeten etkilenmeyen
kolay uygulanabilir bir testtir. Bellek ve yiiriitiicii islevlerin her ikisini de

degerlendirebilir [11].

Bu ¢alismanin amaci; kisa bir test olan ve deneyimsiz kisilerce de kolayca
uygulanabilen Mini- cog testinin iilkemiz yaglilarinin demans ydniinden
taranmasinda MMSE‘ye gore Tiirkge gecerlilik ve  giivenilirliginin
degerlendirilmesidir.  Eger  Mini-cog testinin  kognitif  fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirligi gosterilebilirse saglik
calisanlar1 i¢in 6nemli bir problem olan zaman sorununun 6niine ge¢ilmis olacak
ayn1 zamanda dil ve egitim diizeyinden etkilenmeyen deneyimsiz personellerce
hizli ve kolay bir sekilde uygulanabilen bir testin Tiirk hastalarda da kognitif

fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilabilirligi ortaya konulmus olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Demansin Tanimi

Demans, bilissel ve entellektiiel islevlerde azalma sonucu bellek, konusma,
algilama, hesaplama, yargilama, soyut diistinme ve problem ¢6zme gibi biligsel

islevlerden en az ikisinde bozukluk olmasidir[13].

2.1.1. Demansin Siiflandirlmasi

Demanslar, primer ve sekonder demans olmak tizere smiflandirilirlar. Primer
demanslar Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) demansa yol acan
norodejeneratif hastaliklarini igerir ve demanslarin biiyiik bir boliimii bu sinifta
yer alir [14]. Alzheimer hastaligi tiim demans olgularinin %50-80'ini
olusturmaktadir. Bu sebeple demans tanisi1 diisiiniildiigiinde, basta Alzheimer
hastalig1 akla gelmelidir. Ancak bu taninin depresyon, vaskiiler demanslar, frontal
lob demanslarindan ve nadir goriilen diger demans tiirleri ile ayrimi yapilmalidir
[15]. Sistemik, norolojik ya da psikiyatrik bir hastaligin seyri sirasinda, mutad
klinik gosterilerinin yani sira demansa da neden olmasi durumunda, s6z konusu
demans sekonder demanslar adi altinda siiflandirilir. Sekonder demanslarin en
stk nedeni de On planda basamakli seyir gosteren, daha ¢ok yiiriitiicii islev

bozuklugu ile karakterize olan vaskiiler demanstir [14].



Tablo 1. Demans Hastaliklarinin Siniflandirilmasi

Primer (Dejeneratif)

Sekonder

Alzheimer hastalig1

Lewy cisimcikli demans

Fronto-temporal demans
FTD-davranigsal varyant
llerleyici tutuk afazi
Semantik demans
FTD-ALS

Hareket bozukluguyla birlikte
Parkinson hastalig1 demansi
Kortiko-bazal dejenerasyon
Progresif supraniikleer paralizi
Huntington hastalig
Multi-sistem atrofiler
Wilson hastalig1
Noroakantositoz

Prion hastaliklar
Creutzfeldt-Jacob hastaligi

Gerstmann-Straussler-Scheinker
hastalig1

Fatal familyal insomni

Cesitli pediyatrik demanslar
Kufs hastalig1
Metakromatik 16kodistrofi
Gaucher hastalig1
Niemann-Pick hastalig

Diger ender demanslar
Limbik demans
Poliglukozan cisimcik hastalig1
Arjirofilik tahil hastalig

Vaskiiler demans
Multi-infarkt demans
Binswanger hastalig1
Stratejik infarkt demansi
CADASIL

Normal basingh hidrosefali

Major depresyon

Toksik-metabolik demanslar
Wernicke-Korsakoff hastaligi
B12 vitamin eksikligi
Hipotiroidi
Kronik karaciger hastaligi
Organik coziiciilere maruz kalma
Maglar

Infeksiyonlar
Herpes simpleks ensefaliti
Norosifilis
Kronik menenjitler
HIV-demans kompleksi
Whipple hastalig

Kafa i¢i yer kaplayici hastaliklar
Neoplastik durumlar
Subdural hematom

Otoimmun-inflamatuar hastaliklar
Multipl skleroz
Behget hastaligi
Paraneoplastik limbik ensefalit
VGKC ve NMDAR kanalopatileri
Grantilomat6z anjitis
Primer sinir sistemi vaskiiliti
NAIM sendromu

Kisaltmalar: VGKC: Voltaj kapili potasyum kanali; NMDAR: N-metil D-aspartat

reseptorii; NAIM: Non-vaskiilitik otoimmun meningoensefalit;

CADASIL.:Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts



and Leukoencephalopathy.; FTD:Frontotemporal Demans ALS: amyotrophic
lateral sclerosis HIV: Human Immunodeficiency Virus [16].

Primer  demanslarin  nedeni  merkezi sinir ~ sisteminin (MSS)
ilerleyici norodejenerasyonudur. Norodejeneratif hastalik, zihinsel islevlerin alt
yapisini olusturan limbik ve asosiasyon alanlarinda, siklikla kendine 06zgii
patolojik izi birakarak (6rnegin, AH’de senil plak ve norofibriler yumaklar
(NFY), Lewy cisimcikli demansda (LCD) Lewy cisimcikleri) buralarda noron ve
sinaps kaybiyla dejenerasyona yol agar ve islevini bozar [15]. Sekonder demans
grubu, demanslar icinde tedavi edilebilir Ozellikler tasimasi nedeniyle ¢ok
Oonemli bir gruptur. Altta yatan nedenin dnlenmesi veya giderilmesi ile demans
tablosunun Onlenebildigi veya giderilebildigi bu durumlar ayirici tanida
titizlikle gozden gegirilmelidir [16]. Bu hastalik veya bozukluklar ya serebral
parankimi dogrudan etkilemekte ya da intrakranial igerigi degistirerek,
beyin  yapilarinda itilme, ¢ekilmelerle etkili olmaktadir. Bu gruptan
Vaskiiler Demans (VaD), demansin ikinci yaygmn formudur ve siklikla da
miks demansa neden olacak sekilde Alzheimer Hastaligi (AH) ile birlikte
bulunabilir [17-18].

2.2. Alzheimer Hastahg

Bir Alman psikiatrist olan Alois Alzheimer 1906 yilinda ilk “presenil dementia”
vakasini yayinlamis ve daha sonra bu hastalik iinlii psikiyatrist Emil Kraepelin
tarafindan“Alzheimer Hastaligi”olarak tanimlanmistir [16]. Alois Alzheimer
Frankfurt’ta calisirken garip davraniglarive kisa sureli hafiza defekti olan 51
yasindaki Auguste D (Deter) isminde unutkanlik yakinmalari olan bir hasta
gormiis ve Nisan 1906 da Deter dliince hastanin dosyasini ve otopsi i¢in beynini
Munich’e, Kraepelin’in laboratuvarina getirtmistir. Burada yeni boya teknikleri ile
hastanin  beyninde  “amyloid” plaklar1 ve  “’neurofibriller’’yumaklar
gozlemlemistir.Kasim 1906 da ilk kez hastalifin patolojisini ve klinik

semptomlarinibir kongrede sunmustur [19-20].



Alzheimer hastalifinin kesin tanisi, progresif demans bulgular1 olan olgularda
otopsi sonras1 ndrofibriler yumaklar, sinaps kaybi, graniilovakiiolar dejenerasyon,
norotik senil amiloid plaklar, Meynert'in bazal niikleusunda kolinerjik hiicre
kayb1, Hirano cisimcigi, kongofilik anjiyopatiler gibi hastalifa 6zgii patolojik
bulgularin saptanmasi ile konulabilir. Ancak tanisal beyin biyopsisi oldukca
invazif bir islem oldugundan, bu durum hastaligin klinik tanisin1 zorlastirmaktadir

[21]. Bu sebeple hastalik i¢in bazi tani kriterleri gelistirilmistir.

NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastahiginin Klinik Tam Kriterleri (McKhann
etal. 1984)
l. MUHTEMEL Alzheimer Hastalig1 klinik tan1 kriterleri sunlari igerir:
- 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 siirecte bozulma;
- Biling bozuklugu yok;
- Baglangi¢ 40-90 yaslar1 arasinda, biiylik siklikla da 65 yasindan
sonra;
-Bellek ya da diger bilissel slireglerde ilerleyici bozukluga
yolacabilecek sistemik ya da beyne ait bagka bir hastalik yok.

1. MUHTEMEL Alzheimer Hastaligi tanisi sunlarla desteklenir:

- Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve algi (agnozi) gibi 6zgiil
kognitif iglevlerde ilerleyici bozulma;

- Guinlik yasam aktivitelerinde bozulma ve davranis bigciminde
degisme;

- Ailede benzer bozukluk Oykiisii (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 iliskin bulgular ve seri incelemelerde

bu bulgularn ilerleyisi.

1. Alzheimer hastaligt disindaki nedenler dislandiktan sonra,
MUHTEMEL Alzheimer Hastaligi tanisi ile uyumlu olabilecek diger
klinik 6zellikler sunlardir:

- Hastaligin seyrinde platolar;

- Depresyon, uykusuzluk, inkontinans, hezeyan, illizyon ve
haliisinasyonlar, verbal, emosyonel ya da fiziksel katastrofik
patlamalar, cinsel bozukluklar ve kilo kayb1 gibi eslik¢i bulgular;

- Baz1 hastalarda, 6zellikle hastaligin ileri donemlerinde, kas tonusunda
artis, miyoklonus ya da yiiriime gilcligii gibi diger ndrolojik
bozukluklar;

- Hastaligin ileri evresinde ndbetler;

- Yas icin normal BT.

V. MUHTEMEL Alzheimer Hastalig1 tanisint belirsizlestiren ya da ihtimal
disina ¢ikaran 6zellikler sunlardir:

- Inme tarzinda ani baslangig;

- Hemiparezi, duysal kayip, gorme alan1 defektleri ve inkoordinasyon
gibi fokal norolojik bulgularin  hastaligin erken evrelerinde
bulunmasi;

- Nobetler ya da yiiriiylis bozukluklarinin, daha baslangigta ya da

hastaligin ¢ok erken evrelerinde bulunmasi;

V. MUMKUN Alzheimer Hastalig1 tani kriterleri sunlardir:

- Demansa neden olabilecek diger norolojik, psikiyatrik ya da sistemik
bozukluklar olmaksizin, baslangig, prezantasyon ya da klinik
seyirde varyasyonlarin bulunmasi durumunda konulabilir;

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

konulabilir;



- Diger belirlenebilir nedenlerinin diglandigi, tek ve yavas ilerleyici bir
biligsel bozuklugun bulunmasi durumunda, arastirma c¢alismasi

amagch olarak kullanilabilir.

VI. KESIN Alzheimer Hastalig1 tanisi kriterleri sunlardir:
- Muhtemel Alzheimer Hastalig1 klinik kriterleri;
- Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar [22].

DSM-IV Alzheimer Tipi Demans Icin Tam Kriterleri (1995)
A. Birden fazla kognitif alan1 iceren bozukluk kendini agagidaki iki maddeyi
de kapsayacak seklinde ortaya ¢ikar:

1) Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve 6grenilmis eski
bir bilgiyi hatirlama yeteneginin bozulmasi)
(2) Asagida siralanan kognitif bozuklardan en az biri:

(@ Afazi (dil bozuklugu)

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

(© Agnozi (duysal islevlerin salim olmasina karsin
nesneleri tanimakta giicliik)

(d) Yiritici islevlerde bozulma (planlama, organize etme,

siralama, soyutlama)

B. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan biligssel bozukluklar toplumsal ve
mesleki islevselligi ciddi bicimde bozmakta ve eski islevsellik diizeyine

gore anlamli bir gerilemeyi temsil etmektedir.

C. Seyir, sinsi baglangic ve yavas ilerleyici kognitif yikim

ozelliklerindedir.



D. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar agagida siralanan

nedenlerden herhangi birine bagli degildir:

(1) Bellek ve diger bilissel islevlerde ilerleyici bozulmaya neden
olabilecek  merkezi sinir sistemine ait diger durumlar
(6rnegin  serebrovaskiiler hastalik, Parkinson hastaligi,
Huntington hastaligi, subdural hematom, normal basingh
hidrosefali, beyin tiimorii)

(2) Demansa neden olabilecegi bilinen sistemik durumlar
(6rnegin hipotiroidizm, B12 vitamini ya da folik asid
eksikligi, niasin eksikligi, hiperkalsemi, norosifilis, HIV

infeksiyonu)

(3) Ilaglar ve madde kullanimu ile ilgili durumlar
E. Bozukluklar delirium seyri disinda ortaya ¢ikmistir.
F. Bozukluk baska bir Eksen I hastalig1 ile agiklanabilir nitelikte degildir.

2.2.1. Alzheimer Hastaligimin Evreleri

Alzheimer hastalig1 klinik olarak 3 evreye ayrilir

Erken Evre: Hafiza problemleri 6n plandadir. Ayn1 sorulari tekrar tekrar sorma,
yollar1 karistirma, isimleri hatirlayamama, ocagin altim agik birkama, esyalar
anlamsiz yerlere koyma ve kaybetme, hesap ve aligveriste zorluk gibi yakin
hafiza ile ilgili sorunlar 6n planda iken,hastalar genellikle kisisel bakimlarini (6rn;
giyinme, yikanma,6z bakimini yapma ve tuvalet) yardima ihtiya¢ duymadan
kendileri yerine getirirler ve siklikla giinliik hayattaki oy verme, dini vecibeleri
yerine getirme, araba kullanma, yemek yapma, arkadaslar1 ve ailesi ile sosyal
aktivitelerde bulunma gibi bircok faaliyetlerle mesguliyetlerini (alisilagelen

diizeylerde olmasa da) siirdiirebilirler.

Orta Evre: Bu evrede hastalarda bellek kaybinda artis, uygunsuz kelime

kullanma, 6z bakimlarinda bozulma, kisilik degisiklikleri, gece ve gilindiizii



karigtirma, geceleri artan huzursuzluk ve uykusuzluk, uzak akraba ve arkadas
hatirlayamama, iletisim zorlugu, gezinme, haliisinasyon, ajitasyon gibi bulgular

gelisebilir [23].

fleri Evre: Bu evrede ekstrapiramidal fonksiyon bozukluklari, jeneralize tonik-
klonik nobetler ve diismeler gibi motor komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir
[22,25,26]. Uriner ve fekal inkontinans mevcuttur. Terminal evrede hasta
tamamen yataga bagimlidir ve dis diinyayla iletisimi yoktur. Disfaji ve kilo kaybi1
siktir. Olim siklikla pulmoner emboli, pnomoni, iirosepsis, aspirasyon veya
beslenememe gibi uzun siire yataga bagimli olmaktan otiiri ortaya c¢ikan

komplikasyonlar nedeniyle olur [23].
2.2.2. Alzeimer Hastaliginda Survey

Hastalik stiresi 1.5-15 yildir [27].Tan1 konulanlarin %50'si en fazla 3,5 yil yasar.

Bu siirenin ortalama 8 yila kadar oldugunu bildiren yayinlar vardir [28].
2.3. Epidemiyoloji

Alzhimer hastaligr ile ilgili degisik tlkelerde yapilmis bircok epidemiyolojik
calisma vardir. Yapilan bu caligmalarda  Alzheimer hastaligi  prevalansi
yaghlarda %3,6 ile %23 arasinda degismektedir. Bu fark c¢alismalarda
metodolojik  farklar  olmasindan, farkli yas gruplarinin incelenmesinden ve
farkli tamsal kriterlerin uygulanmasindan kaynaklanmaktadir [29]. Ingiltere
Alzheimer cemiyetinin bilgilerine gore 775 000’in iizerinde demans olgusu vardir
ve 2050 yilinda 1,5 milyon kisiyi asmasi &ngoriilmektedir. Ingiltere’deki
prevalansi yaklasik %1 dir [30].

Avrupa lilkeleri ¢apinda yapilan EURODERM projesi kapsaminda standardize
tan1 kriterleri ve epidemiyolojik yontemler kullanilarak Alzheimer hastaligindaki

prevalans sonuclari elde edilmistir.
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Tablo 2. EURODERM Alzheimer Hastalig1 prevalans oranlari [31]

Yas Dagilimi %
60-69 0,3
70-79 3
80-89 20

Tirkiye’den ilk ¢alisma diyebilecegimiz Istanbul, Kadikdy’de gerceklestirilen

TAPS (Turkish Alzheimer Prevelance Study) isimli prevalans calismasinin

sonuglart Tablo 2.3’de  gosterilmistir.

yaslardan sonraki

prevalans

konusunda heniiz bir uzlasim olmamakla birlikte artisin devam etmeyip bu oranin

plato c¢izdigi (“AH yasla ilintilidir”) gorisii ile stirekli yiikseldigi (“AH

yaslanmayla ilintilidir) goriisii arasindaki tartisma bu calisma sayesinde

¢Oziimlenmemistir.
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Tablo 3. TAPS Calismasinda yasa ve cinsiyete gore katmanlandirilmis prevelans

oranlari
Olas1t AH Toplam AH | Toplam demans
Yas gruplari bir arada
Timi %11 %16 %20
Erkek %9 %13 %17
Kadm %13 %17 %22
Cinsiyet gruplari bir arada
70-74 %9 %14 %18
75-79 %14 %19 %22
80+ %13 %17 %23
Erkek
70-74 %8 %12 %16
75-79 %9 %12 %15
80+ %11 %16 %20
Kadin
70-74 %10 %15 %19
75-79 %18 %23 %26
80+ %15 %20 %25

PRAD: Olast Alzheimer hastaligi; toplam AH: PRAD + miimkiin AH; toplam

demans: toplam AH + non-AH demanslar [32].
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2.4. Demansta Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Yas, ailede demans Oykiisiiniin varligi, kadin cinsiyet, Down Sendromu, 1,14 ve
21.kromozomlarda spesifik mutasyonlarin varligi, apolipoprotein E-4 genotipi ve
kafa travmasi AH i¢in en 6nde gelen risk faktorleridir [33-36].VaD igin ise inme
icin varolan risk faktorleri gecerlidir; hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes
mellitus, sigara, yas, erkek cinsiyeti. Bu faktorlerden korunma ve degistirilebilir
olanlarin tedavisinin saglanmasinin, VaD i¢in oldugu kadar AH i¢in de yararh
oldugu gosterilmistir. Ayrica yiiksek egitim seviyesi, fiziksel aktivite, NSAID
kullanimi, Ostrojen, statin, E vitamini gibi antioksidan ilaglarin AH’inda risk
azalmasina neden oldugu bazi ¢aligmalarda belirtilmisse de bu konuda heniiz

yeterli kanit yoktur [35-36].

Tiim kesin ve olas1 risk faktorleri tablo 4’de gosterilmistir [37].

Tablo 4. Alzheimer Hastalig1 Olasi Risk Faktorleri

1-ileri yas 7-Hipertansiyon
2-Cinsiyet 8-Homosistein

3-Genetik yatkinlik ve Aile 6ykiisii 9-Diyabetes mellitus
4-Down sendromu 10-Vitamin B12 eksikligi
5-Diisiik egitim seviyesi 11-Hipotiroidi

6- Apolipoprotein E4 alleli 12-Enfeksiyon

Yas, kadin cinsiyet ve aile Oykiisii disinda kesinlesmis risk faktorii yoktur
[25].Yaslanmayla kognitif kapasitenin nasil bozulmaya basladigi ile ilgili yapilan
“’Oregon Brain Aging’’ ¢alismasinda yas, hipokampal voliim, mantiksal diistinme
kapasitesi, egitim seviyesi, Apo-E4varligi, yiirlime zamaninin gecikmesi kognitif

kapasite lizerine etkili risk faktorleri olarak saptanmistir [25,38].
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2.4.1.Yas

En giiclii kanit ilerlemis yas i¢in mevcuttur. Hastaligin goriillme sikligi 60
yasindan oOnce nadirken, 85 yas ve lizerindeki yaslarda yaklasik %50’ye
yiikselir.

Buradaki temel sorun ileri yas mi, yoksa beynin daha hizli yaglanmasi m1 AH’na
sebep olmaktadir sorusudur.Biitiin yaslilarda goriilmemesi yasin tek faktor
olmadigimi gostermektedir. Avrupa’da ve Amerika’da yapilan ¢alismalarda AH
insidans1 65 yas icin %0.5, 85 yas i¢in %3 olarak belirtilmistir ve 85 yas istii
yaslilarda insidansin, 65 yas Oncesine gore 14 kat daha fazla oldugu tespit

edilmistir [39-40].

2.4.2 Cinsiyet

Kadinlarda hastaligin erkeklerden daha fazla oldugu bilinmektedir. Baltimore
Uzunlamasima Yaslanma Calismasinda kadinlardaki ~ Alzheimer hastaligi
insidans oranlarinin erkeklerden daha yiiksek olma egiliminde oldugu
bulunmustur(%1,43/y1l  oranmna karsin  %]1,12/y1l). Ayn1 c¢alismada lojistik
regresyon sonuclart egitim ve yas diizeltildikten sonra incelendiginde
kadinlarda Alzheimer hastaligi gelistirme oram1 erkelerden %10 fazla
bulunmustur [41]. Kadinlarda AH’nda X linked dominant gecise bagli kadin
cinsiyet sikligin1 agiklayabilecek bir teori tistiinde ¢alisilmistir ancak genel kabul
gormemistir. Ulkeler arasinda cinsiyet agisindan degerlendirildiginde sonuglar
benzerdir [33]. Ancak yas ve egitim lojistik regresyon metoduyla elimine
edildiginde dahi bircok ¢alismada kadinlarda demans daha fazla olarak
gosterilmistir. Estrojen eksikligi, menapoz yasi lizerinde de durulmus ancak

aciklanamamuistir [42]

2.4.3 Genetik Yatkinlik ve Aile OyKkiisii

AH genetik olarak karmasik ve heterojen bir gruptur. Hastalik geng
bireylerde de goriilebilir (40—60 yas arasi) ve bu kisiler tiim hastalarin yaklasik
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%35°ni olusturur [43]. Alzheimer hastaliginda  genetik  faktorler  biiyiik
oranda hastalifin gelisimi icin ¢evresel faktdrlere bir yatkinlilk zemini
yaratacak sekilde birer risk faktorii niteligindedirler. Monozigot ikizlerde
yapilan c¢aligmalara gore, ikizlerden birinde Alzheimer hastalig1 belirtileri
goriildligiinde, diger ikizde hastaligin goriilme olasiligi yaklasik %40 tir.
Ancak diger ikizde Alzheimer hastaliginin baglamasi daha uzun bir dénemden
sonra olur. Bu ve buna benzer ¢alismalar Alzheimer hastalifinda hem
cevresel hem de genetik faktorlerin rol oynadigini gosterir [44]. Erken baslangicli,
otozomal dominant gecisli, ailevi AH’da bu zamana kadar ii¢ farkli gende
mutasyonlarin varligi ortaya konmustur. Bunlardan biri bir dizi proteolitik enzim
aktivitesi sonras1t AP peptidini olusturan APP genidir. 21. kromozomda bulunan
bu gende otozomal dominant gecis gosteren, 77 AH ailesinde 20°den fazla farkli
mutasyon saptanmigtir [38,45]. APP mutasyonlar1 nadirdir ve AH’larimin
%0.1’inden daha azinda goriilmektedir. Bu mutasyonlarin, yerlesim yerine gore,
artmis [B-sekretaz aktivitesi ile AP olusumunu artirarak, protofibril olusumuna
daha yatkin AP olusumuna neden olarak, ya da daha amiloidojenik AP formunun
(AP42) oranini artirarak AH’na neden olduklar1 gosterilmistir [44]. Birinci
dereceden akraba, anne-baba ya da kardeste AH varliginin demans gelisme riskini
3 kat arttirdigy bildirilmistir [25,38]. Pozitif aile 6ykiisii olmasi ile relatif risk(RR)
artis1 genelde 3.5, 60-69 yaslarinda baglayan hastalikta 5.3, 70-79 yaslar1 arasinda
baslayanlarda 2.3 olarak saptanmistir. AH kirkl, ellili yaslarda basladiginda aile
oykiisii daha belirgindir. Iki ya da daha fazla primer akrabasinda demans Sykiisii
olanlarda RR 7.3 olarak bildirilmistir. Erken baslangi¢h tiim olgularda tabi ki aile
oykiisii tek neden degildir, tek yumurta ikizlerinde sadece %40-60 konkardans
vardir [38,46]. Mesulam’a gore dominant gecis %5, nondominant herediter gecis
ve herediter olmayan gec¢is %95°tir. Dominant geciste 1,4, 21; nondominant

geciste 19 nolu kromozomlarin rol oynadig: diisiiniilmektedir [46].

AH’nin yalniz %2’sini ailevi AH olusturur. Literatiirde otozomal dominant ge¢isli
AH olan ailelerin oldugu bildirilmistir. Ancak tek yumurta ikizlerinde AH
konkordansinin %100°den az olmasi, hastalikta genetik faktorlerin tek basina rol
oynamadig1; cevresel faktorlerin ve baska risk faktorlerininde 6nemli oldugunu

gostrermektedir[47]. Daha sik goriilen, ge¢ baslangichi AH’da ¢evresel faktorler
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yant sira multipl genetik risk faktorlerinin varligi ongoriilmektedir. Genetik
faktorlerden yalnizca Apolipoprotein E (ApoE)’nin €4 alelinin tiim ¢alismalarda

tutarli bir sekilde hastalik i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir [48].

Transgenik fare modelleri genel olarak hastalik patogenezinde AB’nin daha ¢ok
baslatic1 ancak tau patolojisinin hastalig1 olusturdugu hipotezini desteklemektedir.
Ayrica ApoE4, diger genetik yatkinlik faktorleri, a-siniiklein, vaskiiler faktorler,
inflamasyon, oksidatif stres, mitokondri fonksiyon bozuklugu gibi

mekanizmalarin da patogenezde yeri yadsinmamalidir [49].

2.4.4. Down Sendromu

Down sendromu (DS), gelisme ve 6grenme bozukluklarini kapsayan, dogustan
gelen bir anomalidir. Kanada Public Health Agency’nin 2002 yili raporuna gore,
her 800 yenidoganin 1’1 Down sendromlu olarak hayata gozlerini agmaktadir.
Down sendromlu kisilerin ortalama yasam siiresi 49 yildir. Bu kisilerde RCANI1
tireten fazladan bir gen kopyasi olmakta ve bu da asir1 RCANI1 {iretimine yol
acmaktadir. Asirt iiretim sonucunda noronal 6liim gergeklesmekte ve hastalarin
yasam siiresi kisalmaktadir [50]. Down sendrom popiilasyonunda 30-39 yas
grubunda Alzheimer hastaliginin prevalansi %9.4 iken 60-69 yas grubunda %54.5
e ylkselmektedir. Down sendromlu hastalarda Alzheimer hastaliginin
psikopatolojisi normal popiilasyon ile aymidir [51].Down Sendromu APP
proteininin ve Down sendromunda ki defektin 21.kromozomda bulunmasi ilging
bir beraberliktir. Down sendromlu hastalarin ¢cogunlugu 40 yaslarina geldiklerinde
AH’nm tiim klinik ve noéropatolojik bulgularina sahip olmaktadirlar [38]. Down
sendromu ile hem erken hem de gec¢ baslangich AH’nin ailesel birikim
gosterdigini bildiren ¢aligmalar vardir. Klinik bilgi verilmeksizin patologun bir
spesimene bakarak AH Down sendromu ayirimini yapabilmesi olanaksizdir
[22,38].
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2.4.5. Diisiik Egitim Diizeyi

75 yasinda egitimsiz biri, ayn1 yasta olup en az 8 yil egitim almis birine gére AH
gelisimi acisindan iki kat daha fazla risk altindadir [22,38,52-53]. Calismalarin
cogunlugunda diisiik egitim diizeyi AH i¢in bir risk faktorii olarak bildirilmistir
[52] .Ayrica egitim diizeyi fark etmeksizin fazla bilissel aktivite gerektirmeyen

islerde ¢alisan diisiik kognitif fonksiyonlu kisiler AH i¢in risk tasirlar.

Ancak bazi yayinlarda egitimsiz kisilerdeki yasam boyu bazi aktivite ve
kapasitelerdeki kisitliligin yanlislikla demans arak algilanabilecegini bildirilmistir
[54]. Temel egitimin disinda ileri yaslardaki egitim ve kognitif aktivitelerin yararl

olabilecegi ancak istatistiksel ispatlarinin yapilamadig: bilinmektedir [55].

2.4.6 APO E geni

APOE’deki bozukluk sonucu otozomal resesif lipid bozuklugu olan ailesel
disbetalipoproteinemi  meydana  gelmektedir  [56-57]. Ayrica APOE
polimorfizmlerinin, AH, AH dis1 demans, kardiyovaskiiler hastalik, stroke,
ateroskleroz, diyabet, multipl skleroz, obezite, Parkinson Hastalig1 ve hatta kanser

gibi bir¢ok hastalikla genetik olarak iliskisi tespit edilmistir [56-58].

Diisiik plazma Apo E diizeyi gelecekte Alzheimer hastaliginin gelisme riskinde
artisla iligkili olarak bulunmustur. Suanda hi¢bir plazma biyobelirteci Alzheimer
hastaliginin tanisinda kullanilmamaktadir. Bu nedenle, ApoE plazma diizeyleri,
yeni ve kolay erisilebilir preklinik bir biyobelirte¢ olabilir [59].

APOE &4 alleli ge¢ baslangigli AH nin ailesel ve sporadik formlarinda 6nemli bir
genetik risk faktoriidiir [60]. APOE e4’lin patogeneze ne sekilde katkida

bulundugu heniiz bilinmemektedir [61].

2.4.7 Hipertansiyon

Vaskiiler faktorler ve AH iliskisi son yillarda giderek 6nem kazanmaktadir [62].
Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVH) Alzheimer hastaliginda siktir ve hastaligin

Klinik siddetini etkiledigine inanilmaktadir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri,
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ozellikle hipertansiyon, Alzheimer hastaliginin gelisiminde etkili olmaktadir.
Attta yatan mekanizmay1 arastirmak i¢in transgenic APPPS1 farelere hipertansif
dozlarda anjiotensin 2 inflizyonu yapilmis ve bu farelerde mutasyona ugramis
insan amiloid prekiirsorii ve presenil 1 proteininin expresyonunda artig
saptanmistir. Hastalik gelisiminin erken sathasi olan ilk 4.5 ayda sadece
hipertansif APPPS1 farelerde temporal bellek fonksiyonlarinda bozulma

gorilmistir [63].

2.4.8 Homosistein

Plazma homosistein (Hs) seviyelerindeki artig vaskiiler bir risk faktorii olarak
gosterilmistir ve vaskiiler risk faktorleri AH patogenezinde dnemlidir. Bu yiizden
plazma homosistein seviyelerinde artma AH i¢in de bir risk faktorii olarak

goriilmektedir [64-65].

Hiperhomosisteinemi ile AH arasinda onemli iligkilerin gosterildigi pek c¢ok
calisma mevcuttur [66-68]. Bununla birlikte Hs seviyelerindeki degisikliklerin
AH’da 6nemli olmadigini belirten ¢alismalar da vardir [67,69-71].

Hs metionin ve sisteinin bir prekiirsoriidiir. Folat ve vitamin B12, Hs’nin
metionine donilislimii i¢in, vitamin B6(pridoksin) Hs’nin sisteine doniisiimii i¢in
gereklidir. Folat ve vitamin B12 yetmezligi ve vitamin B6 yetmezligi Hs
seviyelerinin artmasina neden olur [69,72].Yani vitamin B12, folik asit ve B6,
Hs’nin metabolik yollarinda kofaktoriidiirler. Bunlardaki eksiklikler sonucu Hs

seviyeleri artmaktadir [72].

2.4.9 Diyabetes Melllitus

Epidemiyolojik veriler tip 2 diyabette AH riskinin arttigini desteklemektedir.
Fakat bu iki durumun nasil birbiri ile baglantili oldugu halen bilinmemektedir.
Olas1 mekanizmanin ortak genetik faktorler oldugu diistiniilmektedir [73]. Yapilan
baz1 ¢aligmalarda diyabetik hastalarda kognitif fonksiyonlarin diyabetik olmayan
hastalara oranla daha diisiik oldugu saptanmistir [74]. Diyabet ayni zamanda
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vaskiiler demans gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Kan sekerinin regiile edilmesi
kognitif fonksiyonlarin  diizelmesini saglayabilir ve Alzheimer hastaligina
ilerleyisi onleyebilir [75].

AH i¢in Tip 3 Diyabetes mellitus (DM) tabiri ilk kez 2005 yilinda Suzanne de la
Monte ve arkadaslar1 tarafindan kullanilmistir. Suzanne ve ekibi Alzheimer
Hastalarinin 6liim sonras1 beyin dokularini incelemisler ve AH’nin insiilin
sinyalizasyonu ile iliskili bir néroendokrin hastalik oldugunu bulmuslardir.
Hastalik hem tip 1 hem de tip 2 DM bulgularimi (insiilin eksikligi ve insiilin
rezistansi) barindirmasi nedeni ile tip 3 DM olarak isimlendirilmistir.

AH’nin noérodejeneratif bulgularmin oldugu 45 postmortem beyin dokusunu
incelemisler ve bu kisilerde normale kiyasla insiilin sekresyonunun ve insiilin
reseptor sayisinin azaldigimi tespit etmislerdir. Postmortem beyin dokulari
incelendiginde insiilin , IGF-1 ve bunlarin reseptorlerinin sentezlendigi m RNA
diizeyinde azalma oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica insiilin ve IGF-1 ile regiile

edilen tau proteininde de azalma oldugunu saptamislardir [76].
2.4.10 B12 Eksikligi

Diyette folat, B6 ve BI12 eksikligi homosistein seviyesinde artiga neden
olmaktadir. Farelerle yapilan bir calismada bu 3 vitamin eksikliginin korteks ve
hipokampusta abeta diizeylerinde anlamli artisa neden oldugu saptanmistir [77].
Psikiyatrik ve norodejeneratif hastaliklarin patolojisinde, vitamin eksiklikleri rol
oynayabilir veya 6nceden var olan hastaliklarin siddetlenmesine yol agabilir [78].
Bu nedenle, yaslarina ve onceki saglik durumuna bakilmaksizin 6zellikle bilissel
bozuklugu ve bunamasi olan psikiyatrik hastalarin ilk basvurularinda serum
vitamin B12 ve folik asit seviyelerinin rutin tarama testi olarak kullanilmasi
onerilebilir [79-81]. Ozellikle vitamin eksikliklerine bagl gelisen dejenerasyonlar,

baslangicta geri doniisiimlii iken, tedavi edilmezse geri doniisiimsiiz hale gelebilir
[82].
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2.4.11 Hipotiroidizm

Hipotiroidili hastalarda Alzheimer riskinin iki kat arttigin1 destekleyen galigmalar
bulunmaktadir. Tiroid hormonlar1 Alzheimer hastaliginda risk faktorii olan
amiloid prekiirsor protein sentezini diizenler [83-36]. Tiroid hormonlar1 noral
gelisimi diizenledigi gibi, santral sinir sisteminin olgunlagsmasini ve normal
fonksiyon gormesini saglar. Tiroid hastaliklarinin biligsel yetilerde bozulma ve
demans ile iliskisi bilinmektedir [85]. Hipotiroidi varliginda erken gelisim
evresinde beynin maturasyonu bozulmakta, eriskin evrede ise yiiksek kortikal

fonksiyonlar giderek gerilemektedir [86].

2.4.12 Enfeksiyon

Son zamanlarda yapilan bir calismasitomegaloviriis, herpes simpleks viriisti tip 1°1
igeren virus grubu ve Borrelia burgdorferi, Chlamydophila pneumoniae ve
Helicobacter pylori’yi iceren bakteri grubunun Alzheimer hastaligi ile iliskili
olabilecegine dair veriler ortaya koymaktadir [87]. Ayrica enfeksiyon yiikiive
serum inflamatuar sitokinlerindeki artis ile Alzheimer hastalig1 arasinda giiglii bir

iliski saptanmustir [88].

2.5.Yash Hastalarin Demans Yoniinden Degerlendirilmesi

Bireyin demans yoOniinden degerlendirilmesinde en 6nemli boliim hikayedir
[33,89]. Demansin erken ipuglar1 ¢ogu kez ayni hikayelerin tekraren anlatilmasi
ve ayni sorularin tekraren sorulmasi olabilir. Hastanin 6nceden ugrastigi hobilere
kars1 ilgisinde azalma, ev icerisinde yasanan kazalarda artis Oonceden diizgiin
olarak uyguladigi seylerin aksamaya baslamasi 6rnegin giinliik olarak kullanilan
ilaglarin unutulmasi, c¢ocuklarinin, torunlarimmin, i1yi taninip bilinen arkadas
isimlerinin, esya isimlerinin unutulmasit gibi belirtiler saptanabilir. Hikaye
alinirken hastanin yakin ve uzak hafiza fonksiyonlari, giinliik hayatindaki otonomi
diizeyi, hastada sorgulanma hissi yaratilmaksizin yapilmalidir [90-92]. Bir
unutkanligin demans sendromuna ait bir bulgu olabilmesi icin, kognitif alanlardan

(6grenme, bellek, oryantasyon, dil fonksiyonlar1 ve kisilik) en az birindeki
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bozulmanin unutkanhiga eslik etmesi gerekmektedir. Hafif kognitif bozukluk
normal unutkanlik ve demans arasindaki bir tablodur. Once yakin bellek
bozulmakta, birey kelime bulma ve akici bir konusmayr siirdiirmede giicliik
cekmektedir, daima ayn1 sorular1 sorma egilimindedir [93]. lyi egitimli hastalar
erken evrede eksikliklerini kompanze edebilirler, ayrmtili Oykii alindiginda
karmagik giinliik aktiviteleri (maas takibi, fatura yatirma, aligveris ve hesap yapma
vs) yliritmede zorlandiklar1 gézlenmektedir. Daha sonraki donemlerde bilissel
kayiplar ortaya ¢ikmaktadir. Uzak bellek bozulmaya baslayip, giindemi ve
ailedeki olaylar1 takip edememeye baslamaktadirlar. Once evini, sonra evinde
odalar1 bulamamaya baglamaktadir, kendine bakimi giderek bozulmaktadir [93-

94].

Kognitif fonksiyon kaybi sikayeti ile basvuran hastalarin degerlendirmeleri
ndropsikiyatrik testler ile yapilir. Noropsikiyatrik testler kendi i¢cinde kognitif ve
nonkognitif testler olarak gruplandirilabilir. Klinikte uygulamasi kolay olan
demans varligin1 tespit etmek i¢in uygulanan kisa tarama testleri ve genis

kapsamli test gruplari kullanilabilmektedir.

2.5.1. Mini Mental Durum Degerlendirme (MMSE) Testi

1975 yilinda Folstein ve arkadaslar tarafindan gelistirilen bu kisa tarama testi
demans taramasi i¢in en sik kullanilan testtir [95]. Giiniimiize kadar duyarlilik ve
giivenilirligini arttirmak amacli ¢ok sayida degisiklik onerisi gelistirilmisltir (6rn.,
standardize MMSE, [SMMSE], modifiye MMSE, [MMMSE veya 3MSE].
SMMSE, isminden de anlasilacagi gibi yonergenin ifade edilmesi ve puanlama

i¢in standart kurallar koyar.

MMSE onbir sorudan olusur ve 30 puan iizerinden degerlendirilir. Yirmi dort-
otuz puan arast normal, 18-23 puan arasi hafif demans, 17 puan ve alti ciddi
demans ile uyumludur [96]. Oryantasyon, hafiza, dikkat, hesaplama, hatirlama,
lisan, motor fonksiyon ve algilama, visuospasiyal yetenekleri test eder.Yalanci
negatif ve yalanci pozitif oldugu durumlarn bilmek gereklidir. Hafif kognitif

bozukluk, ileri derecede kognitif bozukluk, frontal lob demansi, egitim diizeyi
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diistik olanlar ve iyi dil bilmeyenlerde yalanci negatif sonug; egitim diizeyi yliksek

olanlarda yalanci pozitif sonug alinabilir.

Tirkiye'deki gecerlilik ve giivenilirligi ise 2002 yilinda ortalama yaslar1 77 olan
71't demansh 212 hastada test edilerek farkli uygulayicilar arasi giivenilirligi
tespit edilmistir. 23/24 esik deger duyarli ve 6zgiil olarak saptanmistir. MMSE,
Tiirk toplumunda ideal esik deger 23/24 segilerek hafif demans tanisinda gegerli

ve giivenilirdir [9].
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2.5.2 Saat Cizme Testi:

Demansin erken evrelerinde ilk bozulan testlerden biri olarak kabul edilmektedir.
Hastadan  saat ¢izmesi, ig¢ine sayilar1 yerlestirmesi ve sdylenen zamani
isaretlemesi istenir. Konstriiksiyonel praksi, anlama, planlama yetenegini test
eder. Alt1 puan iizerinden degerlendirilir. Dort puanin altt bozulmus kognitif

fonksiyonla uyumludur. Puanlandirilmasi asagidaki gibi yapilmaktadir:
e esaat taslaginin yaklasik olarak dogru sekilde ¢izilmesi 1 puan
e numaralarin yuvarlagin i¢inde ve dogru sirada yazilmasi 1 puan
e Numaralarin dogru yerlesimi gézard edilir
e numaralarin dogru sirada ve dogru yerlere yerlestirilmesi 1 puan

e akrep ve yelkovanin ¢izilmesi 1 puan

e akrep ve yelkovanin hastadan ¢izmesini istedigi zamani dogru bir sekilde

gostermesi (akrep ve yelkovanin yerlesimi goz ardi edilir) 1 puan

e akrep ve yelkovanin hastadan ¢izmesini istedigi zamani dogru bir sekilde

gostermesi ve dogru yere tam olarak yerlestirmesi 1 puan

(6rnegin akrep ve yelkovan yuvarlagin tam ortasinda olacak ve dogru zamam

gosterecek) [98].

Saat ¢izme testinin avantajlar1 kisa ve ¢abuk uygulanmasi ve negatif prediktif
degerinin yiiksekligidir. Dezavantajlar1 ise puanlamanin subjektif olmasi ve

yalanci negatifliginin yiiksek olmasidir [99-100].
2.5.3. ADAS-Cog

ADAS-Cog, kognitif ve non-kognitif olmak tiizere 2 alt bolimden olusan
Alzheimer Hastaligi Degerlendirme Olgegi (ADAS)’1in kognitif alt béliimiidiir.
Rosen ve arkadaslar tarafindan 1984 yilinda gelistirilmesinden beri 6zellikle ilag
caligmalarinda kognitif sonlanim Olgiiti olarak en siklikla segilen 0Olgek

olmaktadir [101]. Bellek, oryantasyon, dil ve praksisi kapsayan testte toplam 11
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maddede azami 70 (70 en kotil) puana ulasilir. Zaman (yaklasik 45 dakika stirer)
ve donanim gereksinimiyle gilinliik klinik pratikten ¢ok arastirma ¢aligmalart igin
uygunsa da 6zellikle bellek kliniklerinde ilk amag i¢in de kullanimi diisiiniilebilir
[102].

2.5.4. Clinical Dementia Rating (CDR) Skalasi

Alzheimer tipi demans oldugu gibi diger demans bicimlerini de evrelendirmek
icin kullanilabilecek nispeten eski bir testtir. Hasta ve yakiniyla ayr1 ayri
yapilacak olan goriisme ve mental durum muayenesi sonrasinda muayene eden
klinisyen tarafindan doldurulur. Halen kullanilan skorlama sistemi Morris ve

arkadaglari tarafindan 6nerilmistir [103].

2.5.5. Global Detoriasyon Skalasi1 (GDS):

Ozellikle normal yaslanma, amnestik hafif kognitif bozukluk, Alzheimer tipi
demans spektrumundakiilerleyici bellek bozuklugu siirekliligini derecelendirmeye
uygun bir Olgektir. Bellek bozuklugu toplam 7 puanlik bir siddet Olgeginde
derecelendirilir. Reisberg ve arkadaslari  tarafindan gelistirilen bu dlgek
sonrasinda ayni ekip tarafindan yine 7°lik siddet dlgegine dayandirilan islevsel
(Fonksiyonel Degerlendirme Evrelendirmesi - FAST) ve kognitif (Kisa Kognitif
Derecelendirme Olgegi — BCRS) degerlendirme 6lgeklerinde de temel alinmustir
[104].

2.5.6. Mini-Cog

Mini-cog testi biligsel bozuklugu degerlendirmek i¢in kullanilan saat ¢izme testi
(CDT) ve 3 kelime hatirlama testinin birlesiminden olusan bir testtir.Mini-cog
testi yaksalik 3 dakika igerisinde uygulanabilen ve herhangi bir 6zel ekipman
gerektirmeyen egitim ve dil varyasyonlarinda nispeten etkilenmeyen kolay
uygulanabilir bir testtir [105]. Bellek ve yiiriitiicii islevlerin her ikisini de

degerlendirebilir. Toplumda demans tespiti i¢in kullanilabilir.
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Mini-cog testinde oncelikle hastaya 3 kelime sdylenir ve bu ii¢ kelimeyi daha
sonra kendisinden tekrarlanmasi istenir. Hasta bu 3 kelimeyi tekrarladiktan sonra
bu 3 kelimeyi akilda tutmasini daha sonra bu kelimeleri tekrarlamasinin istenecegi
sOylenereksaat ¢izme testine gecilir.Sonrasinda hastadan saat ¢izmesi istenir ve
saati ¢izdikten sonra dnceden sdylenen 3 kelimeyi tekrarlamast istenir.

Testin skorlamasi su sekilde yapilir

3 kelimeyi tekrarlama testinden O puan alinmasi Muhtemel kognitif
bozukluk(+)

3 kelime tekrarlama testinden lveya 2 puan Muhtemel kognitif
bozukluk(+)

Saat ¢izme testinden 4 puanin altinda alinmasi

3 kelime tekrarlama testinden 1veya 2 puan Muhtemel kognitif bozukluk
)

Saat ¢izme testinden 4 puan ve lizerinde alinmasi

3 kelime testinde 3 puan alinmasi Muhtemel kognitif bozukluk
(-) [10-106]

2000 yilinda Borson ve ark. tarafindan yapilan bir ¢caligmada Mini-cog testinin,
Mini Mental Test ve bilissel yetenekleri tarama oOlgeklerine gore duyarlilik
Ozgiilliik ve tanisal degeri karsilastirilmistir. Bu calismada; kiiltiirel, dil ve egitim
olarak heterojen olan yash popiilasyonda demansli hastalarin tanisinda, 3 kelime
ve saat ¢izme testinde olusan kisa bir test olan Mini-cog testinin
kullanilabilirliginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismanin sonucunda;
Mini-cog testi sensitivitesi en yiiksek test olarak saptanmistir (%99). Dahas1 Mini-
cog testinin tanisal degeri egitim ve dilden etkilenmezken , CASI (Cognitive
Abilities Screening Instrument ) diisiik egitim diizeyinden etkilenmekte , MMSE
hem disiik egitim diizeyi hem de dilden etkilenmekteydi. Ayrica uygulama
zamani Mini-cog testi i¢in 3 dakika iken MMSE i¢in 7 dakika stirmekteydi

Fage BA ve Ark. Tarafindan yapilan bir ¢alismada yine toplumda AH ve demans
tanisinda Mini-Cog testinin tanisal degerinin saptanmasi amaglanmig Ve
degerlendirme 3 farkli randomize kontrollii ¢alisma ile yapilmistir. Calismalarda
Mini-cog duyarliliklar1 0.99, 0.76 ve 0.99 olarak rapor edilmistir. Mini-cog
ozgiinligii 0.93, 0.89 ve 0.83 olarak saptanmistir [107].
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Perez-Mojico ve ark. Tarafindanyapilan baska bir c¢alismada, porto riko’lu
yaglilarda AH tanisinda Mini-cog testinin yarari degerlendirilmistir. Calismaya
60-100 yagslar1 arasinda bir norolog tarafindan onayli Alzheimer Demans tanili 50
hasta dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak Alzheimer tanisi olmayan bakim
evlerinde yasayan 50 gonillii ¢alismaya alinmistir. Sonug¢ olarak; Mini-cog
testinin 6zgilligi % 96 ,duyarlilign %84 (p <0.001 ) olarak saptanmistir. MMSE
egitim ve dilden etkilenirken Mini-cog testi dil ve egitimden etkilenmemistir. Bu
calisma Porto Rikolu yash toplum 6rnekleminde demans taramasinda Mini-cog

testinin kullanimini desteklemektedir [108].

Demans tanist siklikla birinci basamakta tespit edilememekte ve pratisyen
hekimler demansin erken tanisinda kullanilabilecek basit testlere ihtiyag
duymaktadirlar. Kamenski G. ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢aligmada
birinci basamakta demans tespitinde, orjinal Mini-cog ve modifiye Mini-cog testi
MMSE ile karsilastirilmistir. Calismanin amaci pratisyen hekimler tarafindan
uygulanan Mini-cog ve MMSE’nin korelasyaonunu degerlendirmektir. Bu
calismada pratisyen hekimler tarafindan uygulanan Mini-cog testinin sensitivitesi
0.85 (95% CI: 0.71, 0.98), spesivitesi 0.58 (95% CI: 0.46, 0.71), PPV (pozitif
predictive value) 0.47 (95% CI: 0.33, 0.61) ve NPV (negatif predictive value)
0.90 (95% CI: 0.80, 0.99) olarak saptanmistir. Sonugta pratisyen hekimler Mini-
cog testinin kullanigh kisa zamanda uygulanabilen ve birinci basamakta

kullanilabilecek bir test oldugunu savunmustur [109].

Yaslt popiilasyondaki artis nedeniyle demans tanisinin konulmasina ihtiyag
giderek artmaktadir. Mevcut tarama testleri zaman ve egitim gerektirmesi
nedeniyle yaygin olarak kullanilamamaktadir. Farkli dillerde konusan 249 yash
eriskin ile yapilan bir calismada Mini-cog testi ve MMSE karsilastiriimistir.
Caligmanin sonucunda Mini-cog testi deneyimsiz kisiler tarafindan uygulanabilen
yiiksek duyarlilik(%97) ve 6zgiilliige sahip (%95)ilk basamakta kullanilabilecek
bir tarama testi olarak kabul edilmistir [110]
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2.6.Tedavi

Istenen ve beklenen tedavi, hastaliga neden olan altta yatan patolojinin tedavisi ile
hastaligin progresyonunun durdurulmasi ve hastanin eski normal hayata
dondiiriilmesidir. Maalesef bugiin bdoyle bir tedaviye sahip degiliz. Bununla
beraber son yillarda daha etkin ilaglar gelistirilmistir. Bunlarla hastanin
semptomlarini iyilestirmek, hastaligin progresyonunu bir nebze yavaslatmak,
hastanin giinliik yasamdaki aktivitelerini diizeltmek miimkiindiir. Alzheimer
hastaliginin tedavisi kognitif fonksiyonlara yonelik tedavi ve hastanin psikolojik
semptomlarina yonelik tedavi olmak Tlizere iki baglikta gozden gecirilebilir.
Alzheimer tedavisinde etkin ilk semptomatik tedavi, kolinerjik yerine koyma
tedavisidir. Kolinerjik hipoteze goére Alzheimer’de kognitif fonksiyonlarin ve
ozellikle hafiza bozuklugunun azalmis kolinerjik transmisyondan kaynaklandigi
ileri siirilmektedir [111]. Alzheimer hastaliginin standart ve etkin bir tedavi
protokolii yoktur. Temel sorun ndron kaybi ve kolinerjik sistemdeki azalmadir.
Kolinerjik etkinligin arttirilmast hastanin yasam kalitesinde ve hastaligin

progresyonunda diizelme saglarken, ndron kayb1 geri doniistiiriilemez.

Alzheimer  hastaliginda  verilen  kolinesteraz  inhibitorleri ~ mortaliteyi
etkilememekte, ancak hastanin yasam kalitesinde ve hastalik evresinde

stabilizasyon saglamaktadir [112].

Alzheimer hastaliginin tedavisinde birinci basamak egitim ve destek, ikinci

basamak ilag tedavisidir.

2.6.1.Egitim ve Destek

* Hastalik ve hastalik prognozu hakkinda aile ve hastanin bilgilendirilmesi,
* Sosyal aktivitenin ve giinliik yasama katilimin desteklenmesi,

* Gerektiginde ileri evrelerde siirekli gézetim, kisith yagam,

* Vesayet, vekalet gibi legal konularin hasta ve hasta yakini ile konusulmasi

*Yeni ¢ikan ve ¢ikmakta olan tedavilerin hasta ve yakinlari ile gériisiilmesi,[113].
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2.6.2.Medikal Tedavi

AH oOnlenmesi ve tedavisinde basta antiinflamatuar ilaglar, antioksidanlar,
statinler ve noromodiilatorler olmak {izere ¢ok sayida ilag denenmis ve bazi
caligmalarda olumlu etkileri de gosterilmis olsa da su an icin faydali etkileri
konusunda goriis birligi bulunan ve rutin kullanimda olan FDA onayliyalniz iki

grup ila¢ mevcuttur;

2.6.2.1Kolinesteraz inhibitorleri

Kolinesteraz enzimi bir noérotransmitter olan asetilkolin'in  hidrolizini
katalizlemektedir. Viicutta asetilkolinesteraz ve butirilkolinesteraz olmak iizere iki
tane kolinesteraz enzimi bulunmaktadir. Asetilkolinesteraz enzimini inhibe eden
ilaglara kolinesteraz inhibitorleri veya antikolinesterazlar denilmektedir.
Kolinesteraz inhibitorleri asetilkolinesterazi inhibe ederek santral ve periferal
kolinerjik fonksiyonu giiclendirmektedir. Alzheimer Hastalig1 tedavisi ig¢in ilk
olarak takrin, ve daha sonra donepezil, rivastigmin ve galantamin kullanima
girmistir. Takrin ve rivastigmin asetilkolinesteraz ve butirilkolinesterazin her
ikisini de inhibe ederken, donepezil ve galantamin spesifik olarak
asetilkolinesterazi inhibe etmektedir [114]. Asetilkolinesteraz inhibitorlerinden ilk
¢ikan takrinin hepatotoksisite nedeniyle kullanimdan kaldirilmasindan sonra su an
kullanimda olan asetilkolinesteraz inhibitorleri donepezil, rivastigmin ve
galantamindir. Bu ajanlar asetilkolinesteraz enzimini inhibe etmek yoluyla
Alzheimer hastaliginda azalan en 6nemli ndrotransmiter olan asetilkolinin sinaptik
aralikta seviyesinin artmasii saglar. Erken ve orta evrede klasik tedavilerdir

[115].

2.6.2.2.Memantine

Son c¢aligmalar, Alzheimer hastaligi  patofizyolojisinde eksitator  bir
norotransmitter olan glutamat ve NMDA veya AMPA tipi glutamat
reseptorlerinin rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Memantin, voltaj-bagimli,

orta derecede afinitesi olan, kompetitif olmayan bir NMDA antagonisti olup

29



etkisini, noronal disfonksiyona yol acan glutamat’in patolojik olarak artmis
seviyesini bloke ederek gosterir [111,116]. Memantin ilk olarak diyabetik
hastalarda oral anti diyabetik bir ilag olarak ortaya atilmis, ancak bu konuda ¢ok
etkin olamamistir. Daha sonraki caligmalarda ilag, hayvan modellerinde
kognisyon ve 6grenme iizerinde pozitif etkileri oldugu gosterilmesinden sonra,
ozellikle Alzheimer hastaligi olmak {izere bir¢ok demans tiirii lizerinde etkinligi
calisilmistir. Calismalarda dikkat ¢eken husus yiiksek etkinligin yaninda oldukga
diisiik oranlarda goriilen yan etkilerdir. Tiim bu calismalarin sonucu olarak
memantin 2002 yilinda FDA tarafindan orta-ileri evre Alzheimer hastalig

tedavisinde ruhsatlandirilmistir [117].
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3. HASTALAR VE YONTEM
3.1.Calismanin Yapildig: Yer, Hastalarin Secimi

Bu ¢alisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Geriatri
Unitesinde planlanmis ve yiiriitiilmiistiir. Bir yillik siire zarfinda, Geriatri
Unitesi’ne bagvuran 65 yas ve iizeri hastalara, ¢alisma hakkinda bilgi verildikten
sonra ¢alismaya katilmalar talep edilmis ve kabul eden hastalara aydinlatilmisg
onam formu imzalatilmistir. Calismaya alinma kriterleri olarak hastalanin 65 yas
veya lizerinde olmasi, Tiirk¢e konusuyor olmasi, okuma yazma biliyor olmasi,
testin yapildig1 donemde kognitif fonksiyonlar etkileyecek akut ciddi hastaliginin
olmamasi, ciddi isitme ve gérme probleminin olmamasi kriter olarak alinmistir.
Bu kriterlere uyan ve aydinlatilmis onam formunu imzalayan 300 hasta ¢alismaya

dahil edilmistir.

3.2. Hastalara uygulanan degerlendirmeler ve yapilan tetkikler

Hastalarin yasi, medeni durumu, egitim durumu, kiminle birlikte yasadiklari, daha
onceden tan1 konulus hastaliklari, ayrintili bir sekilde sorgulanmistir. Calismamiza
dahil edilen 300 hastanin tamamina ayni giin igerisinde yiizyiize goriisme ile,

MMSE ve Mini-cog testi uygulanmustir.

MMSE onbir sorudan olusur ve 30 puan iizerinden degerlendirilir. Yirmi dort-
otuz puan arasit normal, 18-23 puan arasi hafif demans, 17 puan ve alti ciddi
demans ile uyumludur. Hafif kognitif bozukluk, ileri derecede kognitif bozukluk,
frontal lob demansi, egitim diizeyi diisiik olanlar ve iyi dil bilmeyenlerde yalanci
negatif sonug; egitim diizeyi yliksek olanlarda yalanci pozitif sonu¢ alinabilir.

Calismamizda esik deger olarak 23/24 kullanildi.

Mini-cog testi biligsel bozuklugu degerlendirmek icin kullanilan saat ¢izme testi
(CDT) ve 3 kelime hatirlama testinin birlesiminden olusan yaksalik 3 dakika
icerisinde uygulanabilen ve herhangi bir 6zel ekipman gerektirmeyen egitim ve dil

varyasyonlarinda nispeten etkilenmeyen kolay uygulanabilir bir testtir.
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Testin skorlamasi su sekilde yapilir

3 kelimeyi tekrarlama testinden O puan alinmasi Muhtemelkognitif
bozukluk(+)
3 kelime tekrarlama testinden lveya 2 puan Muhtemel kognitif
bozukluk(+)

Saat ¢izme testinden 4 puanin altinda alinmasi

3 kelime tekrarlama testinden 1veya 2 puan Muhtemel kognitif bozukluk
Q)

Saat ¢izme testinden 4 puan ve ilizerinde alinmasi

3 kelime testinde 3 puan alinmasi Muhtemel kognitif bozukluk
)

MMSE testi (EK1)

Mini-cog testi (EK2)

Caligmamizda ayn1 zamanda MMSE ve Mini-cog testi ile klinisyen kararlar
arasindaki uyuma da bakilmasi planlanmistir. Bu sebeple MMSE ve Mini-cog
test sonuglarindan habersiz iki geriatri uzmam hastalari demans ydniinden
degerlendirmistir. Uzmanlar tarafindan hastalar demans ve demans degil olarak
gruplandirilmistir. Geriatri uzmanlart degerlendirmelerini hikaye, fizik muayene,
hastalarin kullandig ilaglar, giinliik temel yasam aktiviteleri, depresyon skalasi,
mini nutrisyon analizi, biyokimyasal belirtegler, eslik eden hastaliklar1 (SVO,
Parkinson, hipotiroidi, bl2 eksikligi, koroner arter hastaligi, diyabet,

hipertansiyon) sorgulayarak yapmislardir.

3.2.1. Hikaye

Bireyin demans yoniinden degerlendirilmesinde en onemli bolim hikayedir.
Hastalar degerlendirilirken ev igerisinde yasanan kazalarda artig, onceden diizgiin

olarak uyguladig1 seylerin aksamaya baslamasi, 6rnegin; giinliik olarak kullanilan
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ilaclarin unutulmasi, c¢ocuklarinin, torunlarinin, iyi taninip bilinen arkadas

isimlerinin, esya isimlerinin unutulmasi gibi belirtiler sorgulanmistir.

Hikaye alinirken hastanin uzak hafiza fonksiyonlar1 okudugu okul, ka¢ ¢ocugu
oldugu, gibi sorulara verilen cevaplar ile degerlendirilirken,yakin hafizay1
degerlendirmek i¢in su anda kullanmakta oldugu ilaglar gibi sorular sorularak
degerlendirilmistir. Ayrica, hastanin sikayetlerinin ne zaman basladigi, yavas,
hizli, basamakli veya giderek kotiilesen bir seyir izleyip izlemedigi
degerlendirilmistir. Sorgulama sirasinda, hastada yeni seyler Ogrenememe,
nesnelerin adin1 unutma, ciimle igeriginin azalmasi, hesap yapamama, bir isi
planlayip bitirememe, bildigi ve tanidigi yerlerde kaybolma, davranigsal ve

psikiyatrik problemlerin var olup olmadig irdelenmistir.

3.2.2.Fizik Muayene:

Hastalar demansa neden olabilecek ipuglart ve komorbit hastaliklar agisindan
degerlendirilmistir. Norolojik muayenede Onceden gecirilmis serebrovaskiiler
olaya ait lateralize edici bulgu, parkinsonizme ait rijidite, bradikinezi, tremor gibi
bulgularin varlig1 degerlendirilmistir. Hastanin yiirliylis ve denge fonksiyonlari
degerlendirilmistir. Hastalar demans acgisindan degerlendirilirken gorme ve isitme

acisindan sorun olup olmadigi da goz 6niinde bulundurulmustur.

3.2.3. Biyokimyasal Belirtecler:

Hastalarin elektrolitleri, iire, kreatinin, glikoz, kalsiyum ve karaciger fonksiyon
testleri gibi biyokimyasal parametreleri, tam kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri,
vitamin Bi» diizeyi incelenmisitir. Hastalar kognitif bozukluga sebep olabilecek
vitamin Bz eksikligi, tiroid hastaliklari, hiperkalsemi gibi tanilar gdzden

gecirilmistir.

3.2.4. Giinliik Temel Yasam AKktiviteleri:

a. Temel giinliik yasam aktiviteleri: Banyo, giyinme, transfer, idrar ve diski

kontrolii, beslenme
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b. Instrumental giinliik yasam aktiviteleri: Telefon kullanma, alisveris, yemek

hazirlama, ev korunmasi, transport, ila¢ kullanimai, finans

3.2.5. Geriatrik Depresyon Skalas1 ( GDS ):

Hastalara depresyon degerlendirmesi amactyla GDS kisa formu uygulanmastir.

GDS 15 soruluk bir test olup, 6 puan iizeri depresyon tanisini desteklemektedir.

3.2.6. Baz1 Hastaliklar icin Kullanmilan Tam Kriterleri

Hipertansiyon, muaynene sirasinda olgiilen sistolik kan basincinin >140 mmHg,
diastolik kan basincinin >90 mmHg olmasi, ve/veya hastanin daha Onceden
hipertansiyon tanisinin oldugunu sdylemesi ve/veya hastanin antihipertansif

amacli bir ilag kullaniyor olmasi olarak degerlendirilmistir.

Dislipidemi, total kolesteroliin 200 mg/dl’nin ve/veya trigliseritin 150 mg/dl’nin
ve/veya LDL’nin 130 mg/dI’nin (diyabet veya koroner kalp hastaligi olanlarda
100 mg/dI’nin) iizerinde ve/veya HDL’nin erkekte 40 mg/dl, kadinda 50

mg/dl’nin altinda olmas1 seklide degerlendirilmistir.

Diabetes mellitus, aclik plazma glukozunun 126 mg/dl, farli zamanlarda oSlgiilen
spot plazma glukozunun 2 kez 200 mg/dl’nin iizerinde olmasit veya 75 gram oral
glukoz tolerans testinde 2. saat plazma glukozunun 200 mg/d1’nin {izerinde olmasi
ve diyabet icin oral antidiyabetik veya insiilin kullaniyor olmasi olarak

degerlendirilmistir.

Hipotiroidi tanisinda TSH i¢in sinir deger ulU/ml 4,2 serbest T4 i¢in 0,93 ng/dl

ve serbest T3 icin 2,0 pg/ml olarak alinmustir.

B12 eksikligi i¢in alt sinir deger 200 pg/ml olarak alinmistir.
3.3. Arastirmanin etik yonii

23.06.2014 tarihinde Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Yerel
Etik Kurulundan etik ag¢idan onay alindi. Etik kurul karar No: 327°dir.
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3.4. istatistiksel Analiz

Veriler ‘SPSS 15.0 for Windows’ ile analiz edildi. Normal dagilan sayisal
degiskenler i¢in ortalama (mean) + standart sapma, normal dagilmayanlar i¢in
ortanca (min-max) ve nitel degiskenler i¢in say1 ve yiizde degerleri kullanilmistir.
Iki grup ortalamasi arasindaki farklilik bagimsiz gruplarda Chi-Square Testi ile
incelenmistir. Gruplar arasi karsilastirma sonuclarinda p< 0.05 degerler anlamli
olarak kabul edilmistir. Gruplar aras1 uyum i¢in kappa katsayis1 kullanilmis olup

Tablo 3.1 kullanilarak degerlendirilmesi yapilmuistir.

Tablo 5. Kappa uyum

Kappa Aciklama
0.81-1.00 Cok iyi diizeyde uyum
0.61-0.80 Iyi diizeyde uyum
0.41-0.60 Orta diizeyde Uyum
0.21-0.40 Diisiik diizeyde uyum
0.00-0.20 Zayif uyum

<0.00 Cok zay1f uyum
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 300 hastanin 171°1 (%57) erkek, 129’u (%43) kadindi.

Yas ortalamalar1 71.5+7.5 idi.

Eslik eden hastaliklara bakildiginda; komorbit hastalik olarak en

sik

hipertansiyonun (%66) 2.siklikta hiperlipidemi,3.siklikta ise diyabetes mellitusun

eslik ettigi goriilmustiir.(tablo 6).

Tablo 6. Eslik eden hastaliklar

z T

HT
HL
Koroner Arter Hastaligl

Parkinson

Depresyon

Serebrovaskuler Hastalik

%66
%38,3
%26,7

%1,7

%14

%5,7
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Hastalarin ikamet ettikleri yerlere bakildiginda 201 hasta (%67) esi ile birlikte

yasamaktaydi. Sadece 3 hasta (%]1) bakici ile ve 2 hasta (%0,7) huzurevinde
kalmaktaydi (Sekil 2).

250

200

150

100

50

~ ) -

yalniz esi bakici

akraba

huzurevi

Sekil 2. Hastalarin ikamet ettikleri yerler

Hastalarin medeni hallerine bakildiginda 200’1 (%66,7) evli, ,79’u (%26,3) dul
oldugu goriilmiistiir (Sekil 3).

200

150

100

50

_—

evli bekar

dul

bosanmis

Sekil 3.

Hastalarin Medeni Halleri
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Hastalarin egitim durumlarina bakildiginda 135’inin (%45) okuryazar ancak
herhangi bir okul mezunu degil iken, 52’sinin (17,3) ise {iniversite ve lstii egitim
diizeyine sahip oldugu gorlilmistir. Okuma yazmasi olmayan hastalar

calismamiza dahil edilmemistir (Sekil 4).

140 ~

120 -~

100 ~

80 A

60 -

] g
0 T T T T 1
okuryazar ilkokul ortaokul lise Universite ve

Ustl

Sekil 4. Hastalarin egitim durumu
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Hastalarin biyokimyasal test sonuglari ve kan sayimi degerleri tablo 7° de

gosterilmistir.

Tablo 7. Biyokimyasal degerlendirmeler

Hasta (n:300)

Mean

Median

minimum

maximum

Hemoglobin 14,20+1,70 13 5,40 17,40
Hematokrit 39,8050 40 16 53
McV 87,6016,10 88 63 110
Lokosit sayisi 772012944 7450 800 32000
Trombosit sayisi 23973218279 231000 96000 657000
Albliimin 4,08+0,46 4,04 2,10 5,20
Kreatinin 0,90+0,43 0,80 0,20 4,40
LDL 129,40+43,16 126 38 260
Trigliserit 154,80193,80 131 40 627
B12 vitamini 453,07+511,75 376 141 1924
Folat 9,56%3,55 9 3,20 30
D vitamini 22,47+11,99 21 5,70 78
Sodyum 139,27+3,06 139 129 157
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Potasyum

Kalsiyum

Fosfor

Tsh

T4

T3

Aclik kan sekeri

Ast

Alt

Hb Alc

Sedim

Crp

Total protein

4,45+0,46

9,41+0,50

3,26+0,53

2,09£2,70

1,17+0,26

2,5940,23

114,57+39,07

23,56+15,82

19,22+14,68

6,54+1,27

24,17+17,39

14,10+32,70

4,08+0,47

4,50

9,40

3,30

1,50

1,10

2,60

102

20

16

6,30

21

4,95

2,90

7,70

1,60

0,01

0,40

0,26

63

3,90

4,20

11,40

38

3,70

366

191

175

12,80

87

336

8,80

MMSE skoru en diisiik 2, en yiiksek 30 puan olarak saptandi. MMSE Skoru 24

iin altinda olan toplam 49 hasta, 24 ve {lizerinde olan toplam 251 hasta

bulunmaktaydi (Sekil 5).
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B mmse skoru<24

B mmse skoru >23

Sekil 5. Hastalarin MMSE skorlaria gore dagilimi

Calismamizin asil amaci kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde Mini-Cog
testinin MMSE’ye gore Tiirkge gegerlilik ve giivenilirliginin degerlendirilmesiydi.
Bu baglamda bakildiginda sinir deger 23/24 olarak alinan MMSE ile Mini-Cog
arasindaki kappa uyumu 0,79 olarak saptanmistir. 0.60-0.80 aras1 kappa uyumu
iyi diizeyde uyum olarak kabul edildiginden MMSE ile Mini-Cogarasindakikappa

uyumunun iyi diizeyde oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda; MMSE skoru i¢in esik deger 23/24 olarak alindiginda Mini-cog

testinin sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %87 ve %95 olarak saptanmustir (Tablo
8)

Tablo 8. Mini-cog Testinin duyarlilik ve 6zgiilligii

Mini-cog
pozitif Negatif Total
MMSESkor <24 Sayi 43 6 49
% 0, 0, 0,
(yiizde) 87,8% 12,2% | 100,0%
24 ve Uzeri Sayi 12 239 251
% 0, 0, 0,
(yiizde) 4,8% 95,2% | 100,0%
Total Sayi 55 245 300
% 0, 0, 0,
(yiizde) 18,3% 81,7% | 100,0%
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Sekil 6. MMSE ile saat ¢cizme Testi arasindaki korelasyon

Calismamizda MMSE ile 1.grup klinisyen aras1 kappa uyumu 0,57, MMSE ile
2.grup klinisyen arasi kappa uyumu 0,57 olarak saptanmistir. Mini-cog ile 1.grup
klinisyen arasi kappa uyumu 0,57 , Mini-cog ile 2.grup klinisyen arasi kappa

uyumu 0,45 olarak saptanmistir.

MMSE ile hipotiroidi arasindaki iliskiye bakildiginda hipotiroidili hastalar ile
hipotiroidisi olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir. (p:1,0)

Yine hipotiroidi ile Mini-cog arasindaki uyuma bakildiginda hipotiroidili hastalar
ve hipotiroidi olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir. (p:1,0)

B12 eksikligi ile MMSE ve Mini-cog arasindaki uyuma bakildiginda; B12
eksikligi olan hastalarla MMSE ve Mini-cog skoru arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi.(p:0,7 p:0,7)
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Koroner Arter Hastalig1 ile MMSE ve Mini-cog arasindaki uyuma bakildiginda;
koroner arter hastaligi olan ve olmayan hastalarda MMSE ve Mini-cog skoru

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir. (p:0,7 p:0,6)

Serebrovaskiiler Hastalik ile MMSE ve Mini-cog arasindaki uyuma bakildiginda;
Serebrovaskiiler Hastaligi olan ve olmayan hastalarda MMSE ve Mini-cog skoru

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir. (p:0,3 p:0,06)

Hiperlipidemi ile Mini-Cog Testi arasindaki uyuma bakildiginda; Hiperlipidemisi
olan ve olmayan hastalarda MMSE ve Mini-cog skoru arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir. (p:0,8 p:0,7)
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5. TARTISMA

Bu calismada; yash hastalarda kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kisa
ve pratik bir test olan Mini-cog testi sonuglarinin MMSE ile korele oldugu
gosterilmis, MMSE ve Mini-cog testi arasindaki kappa uyumunun 0,79 oldugu
bulunmustur. Bu bulgular Mini-cog testinin Tiirk¢ce konusmay1 bilen hastalarda
demans taramasinda kullanilabilecek bir test oldugunu gostermesi agisindan
oldukca degerlidir. Yaptigimiz bu ¢alisma; Mini-cog testinin ilk Tiirk¢e gegerlilik
ve giivenilirlik c¢alismasidir. Bir ilk olmasi ve sonuglarin olumlu ¢ikmasi
nedeniyle diger caligmalara 151k tutacak ve klinik pratige biiyiikk katkilar
saglayacak bir ¢aligma oldugunu diisiinmekteyiz. MMSE ve Mini-cog arasindaki
kappa uyumunun iyi diizeyde olmasi; MMSE gibi daha uzun siiren bir testin
yerine Mini-cog testinin ¢ok yonlii geriatrik degerlendirmede kullabilecegini ve
onemli bir problem olan zaman sikintisinin Oniine gegilebilecegini gostermesi
acisindan Onemlidir. Bu sebeple ¢aligmamizin yaslilarin tek seferde ¢ok yonlii
degerlendirlebilmesi ilkesi Onilindeki sorunlardan biri olan siire sikintisini

asabilmek adina giinliik pratige dnemli katkilar saglayacagi asikardir.

Yagh popiilasyonun artmasi ile birlikte, 6zellikle geriatrik popiilasyonu daha ¢ok
etkileyen sorunlar da artmaktadir. Bu sorunlardan biri de AH’dir. Hastalik,
baslangicta sinsi bir unutkanlikla baslayabileceginden dolay: yaslilikta izlenen

unutkanlik normal olarak goriilmemelidir.

AH ilerleyici bir hastaliktir. Giliniimiizde uygulanan ilag tedavileri ile erken
yakalanan vakalarda, hastaligin son safhaya gidis siiresi uzatilmakta, hastanin 6z
bakim siiresi uzatilip, bakici yiikii azaltilmaktadir. Bu sebeple erken tani oldukca
onemlidir. AH’nin tanisinda kullanilan altin standart bir biyokimyasal belirtecin
olmamasi, tan1 koymayi giiclestirmektedir. Bu nedenle tani igin gesitli testler

gelistirilmistir.

Yaglilarda AH taramasinda altin standart test MMSE’dir. Bir ¢ok tilkede
gecerliligi gosterilmis ve yaygin olarak kullanilmaktadir. Uluslararast alanda
yaygin olarak kullanilan Mini Mental Testin, Tiirk toplumunda hafif demans

tanisinda gecerliligi ve gilivenilirligi 2002 yilinda sinanmistir. Standardize Mini
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Mental Test (SMMT) ve uygulama kilavuzu Tiirk¢e’ye gevrilmistir. Caligmaya
en az 5 yil egitim almis, ortalama yaslart 7746 olan toplam 212 denek
alinmistir. Kappa degerleri hesaplanarak en uygun esik deger tespit edilmistir.
Esik degerler icinde 23/24 degerinin 0,91 duyarlik, 0,95 6zgiilliik, sirasiyla 0,90,
0,95 ve 0,86 pozitif, negatif yordayici deger ile kappa degeri gosterdigi
saptanmistir. Bu ¢alisma ile SMMT’in Tiirk toplumunda hafif demans tanisinda
gecerli ve giivenilir oldugu ve ideal esik degerin 23/24 oldugu saptanmistir.
Ancak, MMSE’nin rutin klinik pratikte kullaniminda; testin siiresi onemli bir
kisitlayict faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle daha pratik ve hizli
tarama testlerine ihtiyag duyulmustur. Bu baglamda, Mini-cog testi 3 kelime
tekrar1 ve saat c¢izmeden olusan 3 dakika siliren kisa, egitimsiz kisilerce de

uygulanabilen kolay bir testtir [97].

Mini-cog testinin gegerliligi ve glivenilirliginin gosterilmesi igin yapilmig bir ¢ok
calisma bulunmaktadir. Fakat Tirkiye’de gecerlilik ve gilivenilirligi heniiz
gosterilmemistir. Bu nedenle de c¢alismamizda; Kognitif Fonksiyonlarin
Degerlendirilmesinde Mini-cog Testinin Mini Mental Teste Gore Tiirkce
Gegerlilik ve Giivenilirliginin gosterilmesi amaglanmigtir. Mini-cog testinin
Tiirkce  gecerlilik ve giivenilirligi gosterilebilirse, MMSE’nin yerine, Tiirk
hastalarda demans taramasinda kullanilabilecek kisa pratik bir test olarak 1y1 bir

alternatif sunulacaktir.

Literatiirde Mini-cog testinin gegerliligi ile ilgili yapilan ¢aligmalara bakildiginda;
caligmalarin bir ¢ogunda altin standart test olarak MMSE’nin kullanildigini
gordiik. Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilabilecek MMSE
disinda bir cok test bulunmaktadir fakat, altin standart testin MMSE olmasi
nedeniyle ¢aligmamizda Mini-cog testinin gegerlilik ve gilivenilirligini

degerlendirirken Mini-cog testini MMSE ile kiyaslanmustir.

Mini-cog testinin gegerlilik ve giivenilirligine yonelik yapilan ¢alismalarda biri de
2001 yilinda Scanlan ve Borson tarafindan yapilmistir. Farkli dillerde konusan
249 yagh eriskin hasta ile yapilan bu calismada Mini-cog testi MMSE ile
karsilastirilmistir. Calismanin sonucunda Mini-cog testinin deneyimsiz kisiler

tarafindan uygulanabilen yiiksek duyarlilik (%97) ve 6zgiillige sahip (%95) ilk
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basamakta kullanilabilecek bir tarama testi oldugu ortaya konulmustur [110].
Katilimer sayist bakimindan ¢aligmamiza benzer oldugu icin sonuglarin
calismamizla korelasyonu olduk¢a Onemlidir. Fakat bu c¢alisma, bizim
calismamizla metodolojik agidan bire bir ayni1 degildir. Bizim ¢alismamizda saat
cizme testi olarak 6 puan iizerinden bir degerlendirme yaptilirken, bu c¢alismada
ise saat ¢izme testi olarak 4 puan lizerinden degerlendirmenin yapildig: (0,1,2,3)
saat ¢izme testi kullanilmistir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada farkli dillerde konusan
yash erigkinler ¢alismaya dahil edilmistir. MMSE testi dilden etkilendigi i¢in
calismamizda Tiirkge konusmayi bilmeyen hastalar en bastan c¢alisma dist
tutulmustur. Calismanin sonucunda Mini-cog testinin duyarlilifit %97 (bizim
calismamizda %87)  ozgilligli %95 (bizim ¢alismamizda %95)  olarak
saptanmugtir. Ozgiillik caliymamizla bire bir korelasyon gostermekte iken
duyarlhilik bu ¢alismaya gore daha diisiiktiir. Bu farkliligin gerek uygulayicilar
arasindaki farktan gerekse metodolojik farklardan (6rn:saat ¢izme testinin

skorlamas1) kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Mini-cog testi 2003 yilinda Soo Borson ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alisma
ile validiye edilmistir. Bu ¢aligmanin amaci; bizim ¢aligmamizda da oldugu gibi
demans tanisinda Mini-cog testinin duyarlilik ve 6zgilliiglinliin saptanmasi bu
sayede de kisa bir biligsel tarama testi elde etmektir. Calisma, 1119 yash eriskini
iceren Monongahela Valley Independent Elders Survey (MoVIES)’den rastgele
bir drneklem almarak yiiriitiilmiistiir. ingilizce konusmay: bilen 65 yas iistii,
toplum igerisinde yasayan ve en az 6 yil egitim almis kisiler calismaya dahil
edilmistir. Bu c¢alismada demansli hastalarda ortalama MMSE skoru 21.3+5.8
demansi olmayanlarda 27.8+1.9 olarak saptanmistir. Katilimcilarin yas ortalamasi
73.1+6 ve ortalama egitim siireleri 12 yildir. Mini-cog testinin etkinligi
konvansiyonel ndéropsikolojik 6lgekler ile karsilastirilmisti. MMSE igin esik
deger 24 olarak alindiginda sensitivitesi %71, spesifitesi %94 olarak saptanmistir.
Mini-Cog testinin sensitivitesi MMSE’den daha yiiksek (%76) spesifitesi ise daha
diisik (%89) olarak saptanmistir[118]. Bu calismada yas ortalamasi bizim
calismamiza benzer sekilde 73.1+6 ( ¢alismamizda yas ortalamasi 71.5+£7.5 )
saptanmistir. Bir ¢cok ¢alismanin geriatrik popiilasyona uygulanmasi ve 65 yas alt1

katilimcilarin = ¢alismaya dahil edilmemesi sebebiyle calismamizda diger
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calismalarla benzer bir yas ortalamasi saptanmistir. Calismamizda Mini-cog
testinin sensitivitesi %87 spesivitesi %95 olarak saptanmistir. Calismada Mini-
cog testinin sensitivite ve spesivitesi konvansiyonel noéropsikolojik dlgekler ile
kiyaslanmistir bizim ¢alismamizda ise Mini-cog testinin sensitivite ve spesivitesi
MMSE’ye gore degerlendirilmistir. Bir diger farklilik ise katilimecilarin egitim
diizeyinden kaynaklanmaktadir. Calismada katilimcilarin en az 6 yil egitim almis
olmasi kriter olarak alinmis bizim calismamizda ise katilimcilarin okur-yazar
olmas1 kriter olarak alinmistir. Sensitivite ve spesivitenin benzer olmamasi bu

farkliliklara baglanabilir.

Fage BA ve Ark. tarafinca yapilan ve Kasim 2013 de yayinlanan bir ¢aligmada
Toplumda AH ve AH dis1 demans tanisinda Mini-cog testinin tanisal degerinin
saptanmasi amaglanmigtir. Degerlendirme 3 farkli randomize kontrollii ¢alisma
ile yapilmigtir. Bu ii¢ ¢alisma i¢in toplamda 1620 katilimci ¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilamistir. Bireysel ¢alismalarda Mini-cog duyarliliklar1 0,99 0,76
ve 0,99 olarak rapor edilmistir. Mini-cog 6zgiinliigii bireysel ¢alismalarda 0,93
0,89 ve 0,83 olarak saptanmistir. Fakat galismalar arasinda Kklinik ve metodolojik
heterojeniteler mevcuttur [107]. Bu ¢alisma oldukga fazla katilimci ile yapilan bir
calisma olup veriler bizim ¢alismamizla uyumluluk gostermektedir. Bizim
calismamizda Mini-cog testinin sentivitesi ve spesivitesi sirasiyla %87, %95
olarak saptanmigtir. Sinir deger 23/24 olarak alman MMSE ile Mini-cog
arasindaki kappa uyumu ¢aligmamizda 0,79 olarak saptanmigtir. 0.60-0.80 arasi
kappa uyumu 1yi diizeyde uyum olarak kabul edildiginden MMSE ile Mini-cog
arasindaki kappa uyumunun iyi diizeyde oldugu goriilmiistiir. Biz ¢alismamizi
toplamda 300 hasta ile tamamladik. Fakat bu c¢alismada oldugu gibi farklhi
uygulayicilar arasinda kiyaslama yapilabilmesi i¢in ilerleyen zamanlarda ¢alisma

baska kollardan genisletilebilir.

Yine Eyliil 2014’de Perez-Mojico ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, Porto
Riko’lu yashlarda Alzheimer hastalig1 ve iligkili demanslarin tanisinda Mini-cog
testinin yarar1 degerlendirilmistir. Calismaya 60-100 yaslar1 arasinda bir ndrolog
tarafindan onayli Alzheimer Demans tanili 50 hasta dahil edilmistir. Kontrol

grubu olarak Alzheimer tanis1 olmayan bakim evlerinde yasayan 50 goniillii dahil
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edilmistir. Sonug olarak; Mini Cog testinin 6zgiilligi % 96 duyarliligt %84 (p
<0.001 ) olarak saptanmistir. MMSE egitim ve dilden etkilenirken Mini-cog
testinin dil ve egitimden etkilenmedigi saptanmistir. Bu c¢alisma Porto Rikolu
yash toplum Ornekleminde demans taramasinda Mini-cog testinin kullanimini
desteklemektedir. Bu ¢alismaya toplamda 307 hasta alinmis olup 227’sini kadin
hastalar olusturmaktadir [119]. Katilimer sayisi ¢aligmamiza benzemekle beraber
bizim calismamizda 300 hastanin sadece 129’unu (%43) kadin hastalar
olusturmaktaydi. Yapilan bir ¢ok ¢alismada bu ¢alismada oldugu gibi kadin sayis1
erkeklere oranla daha fazladir. Fakat bizim ¢alismamizda katilimcilara
bakildiginda erkek sayisinin daha fazla oldugu goriilmektedir. Caligma Tiirkiye’de
ve Tiirk¢e konusmay1 bilen hastalara uygulandig: i¢in ve ayni1 zamanda okuryazar
olma kriteri arandig1 i¢cin bir ¢ok kadin hasta ¢aligmaya dahil edilememistir
Ulkemizde kadinlarin okur yazar olma oraninin diisiik olmas1 ve bazi bdlgelerde

Tiirk¢e konusulmamasi nedeniyle sonucun bu sekilde ¢iktigini diistinmekteyiz.

Tsoi KK. ve ark. tarafindan yapilan, Haziran 2015 de yayimnlanan bir caligmada
Biligsel Testlerin demans tanisindaki yararinin ortaya konulmasi amaclanmistir.
Demans kiiresel bir halk sagligi sorunudur. Mini Mental Durum Muayenesi
(MMSE) demans tespiti i¢in 6zel bir aragtir, fakat bircok bagka test de mevcuttur.
Bu calismanin amaci; demans tespiti igin tlim biligsel testlerin tanisal
performansini degerlendirmektir. 49.000 katilimcinin bulundugu 149 c¢alismada
11 tarama testi tespit edilmistir. Calismalarin bir¢ogunda (n:102) MMSE Testi
kullanilmis ve 10 263 katilimci c¢alismaya dahil edilmisti. MMSE’nin
sensitivitesi %95, spesivitesi %95 olarak saptanmistir. Icerisinde Mini-cog’un da
oldugu diger 10 test MMSE ile karsilastirildiginda tanisal performansi en ytliksek
olan Mini-cog ve Addenbrooke's Cognitive Examination-Revised (ACE-R)
olarak saptanmistir. Mini-cog sensitivitesi 0,91 ve spesifitesi 0,86 ACE-R
sensitivitesi 0,92 spesifitesi 0,89 olarak saptanmistir. Sonu¢ olarak MMSE
disinda, demans tamisinin konulmasinda kullanilabilecek  bir¢cok  test
bulunmaktadir. Mini-cog testi ve ACE-R  demans taramasinda, Montreal
Cognitive Assessmenent ise hafif biligsel bozukluk taramasinda 1yl
alternatiflerdendir [120]. Bu ¢alismada da kanitlandig1 tizere demans taramasinda
MMSE disinda kullanilabilecek bir ¢ok test bulunmaktadir. Peki bunlar arasinda
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secim neye gore yapilmalidir? Tim hekimlerin ortak sorunu olan zaman
probleminin 6niine gegmesi nedeni ile Mini-cog testi bir adim 6ne gegmektedir.
Aym zamanda dil ve egitimden etkilenmeyisi yine Mini-cog testinin
avantajlarindandir. Sonuglar bizim ¢alismamizla korelasyon gosterip ¢alismamizi

destekler niteliktedir.

Costa D. ve ark. tarafindan yapilan 2012’de yayinlanan bir ¢alismada genel
popiilasyon  6rneginde MMSE ve Mini-cog testinin  karsilastirilmasi
amaclanmistir. Yaglart 60 ve iizerinde olan 609 kisiye egitimli anketOrler
tarafindan testler uygulanmistir. MMSE i¢in esik deger 24 iin alti olarak
alindiginda katilimcilarin % 3.1’inde bilissel bozukluk, 25 in alt1 olarak
alindiginda % 6,2 sinde bilissel bozukluk saptanmistir. Mini-cog testi i¢in esik
deger 3’lin alt1 olarak alindiginda %11,3” iinde biligsel bozukluk saptanmistir.
MMSE i¢in esik deger 24’lin alt1 ve Mini-cog i¢in esik deger 3’lin alt1 olarak
alindiginda Cohen’s kappa degeri 0,116 ve esik deger MMSE i¢in 25’in alt1
alindiginda 0,258 olarak saptanmistir. Esik deger MMSE icin 26’nin alt1 ve
Mini-cog igin 3 iin altinda kabul edildiginde en yiiksek kappa degeri (0,413) elde
edilmisgtir [121]. Mini cog testi 3 kelime tekrar1 ve saat c¢izme testinin
birlesiminden olusmaktadir. Bu ¢alismada 3 kelime tekrar1 3 puan iizerinden (hig
kelime hatirlayamazsa O puan, kelimelerin hepsini hatirlarsa 3 puan)
skorlanmigtir. saat c¢izme testinde basit saat ¢izme testi kullanilmis olup
puanlamasi tamamen normal saat ¢izimi 2 puan, anormal saat ¢izimi 0 puan
seklinde degerlendirilmistir. Mini cog testi toplamda 5 puan {zerinden
degerlendirilip 0-2 puan aras1 yiiksek slipheli kognitif fonksiyon bozuklugu, 3-5
puan arast kognitif fonksiyon bozuklugu dislinlilmemekte seklinde
yorumlanmaktadir. Fakat biz ¢alismamizda bu ¢alismada oldugu gibi basit saat
¢izme testi yerine 6 puan iizerinden skorlanmasi yapilan saat ¢izme testini
kullandik. Mini-cog testini de muhtemel kognitif bozukluk var ve muhtemel
kognitif bozukluk yok seklinde degerlendirdik. Bu ¢alismada Mini-cog testi i¢in
esik deger 3’lin alt1 olarak alindiginda %11,3’iinde biligsel bozukluk saptanmuistir.
Bizim c¢aligmamizda Mini-cog test sonucu ‘muhtemel kognitif fonksiyon

bozuklugu var’ seklinde olan hasta sayis1 katilimcilarin %18,3’linii
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olusturmaktadir. Bu farkliligin Mini-cog testinin skorlama ydnteminden

kaynaklanan bir farklilik oldugunu diistinmekteyiz.

Milian M. ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 2012 de yayinlanan bir ¢aligmada
giinliik klinik pratikte demansli hastalarla demansli olmayan hastalarin ayriminda
MMSE, Mini-cog ve saat ¢izme testinin tanisal degerinin ortaya konulmasi
amacglanmistir. Heterojen bir hasta orneklemi ve saglikli katilimcilarin verileri
retrospektif olarak incelenmistir (n:502). Katilimcilarin 438’ini demans tanihi
hastalar olusmaktaydi. 438 demansli hastanin %49,1°’1 Alzheimer demans tanili
%350,9 ‘u Alzheimer dis1 demans tanili hastalardan olusmaktaydi. 64 katilimci da
ise herhangi bir kognitif bozukluk saptanmamis. Calismanin sonucunda; Mini-c0g
testinin MMSE’ye gore anlamli olarak yiliksek tanisal degere sahip oldugu
saptanmistir (MMSE i¢in esik deger 24 ve alt1 alindiginda sensitivitesi %72,6 25
ve alt1 alindiginda sensitivitesi %79,2 Mini-cog testinin sensitivitesi %86,8 ve saat
¢izme testinin sensitivitesi %78,1 ). Mini-cog testinin spesifitesi %2100,
MMSE’nin spesifitesi her iki esik deger icin de %100, saat ¢izme testinin
spesifitesi %696,9 olarak saptanmigtir [122]. Sonug olarak bu ¢aligmada Mini-cog
testinin tanisal degeri saat ¢izme testi ve MMSE’ ye oranla daha yiiksek olarak
saptanmistir. Calismada Mini-cog testinin egitimden daha az etkilendigi ve ayni
zamanda test sliresinin MMSE’ye kiyasla ¢ok daha kisa (3-4 dakika) oldugu
ortaya konulmustur. Bu calisma toplamda 502 katilimci ile gergeklestirilen ve
438’ini demansli hasta oOrnekleminin olusturdugu bir calismadir. Bizim
caligmamizda ise 300 hastanin sadece 49’unda MMSE skoru 24’n altinda
saptanmistir. Demansh hasta sayimiz bu calismaya oranla olduk¢a az olmasinin
nedeni katilimcilarimizi bu c¢alismada oldugu gibi demanshi popiilasyon
ornekleminden alarak yapmis olmamizdir. Geriatri poliklinigine basvuran ve
calismamizin  kriterlerini karsilayan hastalar demanshi olup olmamasina

bakilmaksizin ¢calismamiza dahil edilmisitir.

Bu calismada MMSE ig¢in esik deger 24/25 ve 25/26 olarak alinmistir. MMSE’nin
Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik c¢alismasinda esik degerin 23/24 olarak
saptanmas1 nedeni ile biz ¢alismamizda esik deger olarak 23/24°u kullandik.

Bizim c¢alismamizda sensitivite % 87 spesivite %95 olarak saptanmistir. Bu
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farkliligin esik degerin farli olmasindan ve saat c¢izme testindeki metodolojik
farkliliklardan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Mini-cog testinin uygulama
siiresinin MMSE’ye oranla kisa olmasi giinliik pratikte hekimler i¢in oldukga

Oonemli olan zaman problemini ortadan kaldirmaktadir.

Kamenski G. ve arkadaslar tarafindan Aralik 2009°’da yayinlanan bir ¢aligmada
birinci basamak da demans tespitinde, orjinal Mini-cog ve Modifiye Mini-cog
testinin tanisal degeri MMSE ile karsilastirilmis. Demans tanisi siklikla birinci
basamakta tespit edilememekte ve pratisyen hekimler demansin erken tanisinda
kullanilabilecek basit testlere ihtiya¢ duymaktadirlar. Caligmanin amaci pratisyen
hekimler tarafindan wuygulanan Mini-cog ve MMSE’nin korelasyonunu
degerlendirmektir. Bu ¢alisma 2005-2006 yillar1 arasinda yapilan prospektif bir
caligmadir. Faz 1°de pratisyen hekim tarafindan katilimcilara Mini-cog testi
uygulanmistir. Faz 2’de bir norolog tarafindan katilimcilara MMSE, saat ¢izme
testi ve rutin klinik muayene yapilmistir. Pratisyen hekimler tarafindan uygulanan
Mini-cog testinin sensitivitesi 0.85 (95% CI: 0.71, 0.98), spesivitesi 0.58 (95%
CI: 0.46, 0.71), PPV (pozitif prediktif deger) 0.47 (95% CI: 0.33, 0.61) ve NPV
(negatif prediktif deger) 0.90 (95% CI: 0.80, 0.99) olarak saptanmistir. Sonugcta
pratisyen hekimler Mini-cog testinin kullanigh, kisa zamanda uygulanabilen ve
birinci basamakta kullanilabilecek bir test oldugunu savunmustur [123]. Fakat bu
calismada MMSE i¢in esik deger bizim calismamizin aksine 27/28 olarak

alinmustir.

Niifus arttik¢a yash yetiskinlerin oraninda da artis olmaktadir. Bu nedenle demans
insidanst ve prevalansinda 6nemli Olgiide artis olmast beklenmektedir. Yaslh
hastalarda en iyi bakimin uygulanabilmesi i¢in erken tan1 ve teshis kritik 6neme

sahiptir

Michieletto F. ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada Italyan popiilasyonda,
demans tarama yontemi olarak Mini-cog testinin kullaniminin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Bakim ihtiyact olan yash yetiskinlerin katildigir ¢ok merkezli bir
Italyan calismasidir. Bircok farkli calisma  gostermistir ki Mini-cog testi 3
dakikadan daha kisa siirede uygulanabilen basit bir testtir. Demans taramasinda

kullanilan uzun testler kadar etkilidir. Buna ek olarak Mini-cog testi kognitif
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testleri uygulama konusunda yabanci olan personeller tarafindan kolayca

uygulanabilir [124].

Borson S. ve ark. tarafindan yapilan 2005 yilinda yayinlanan bir ¢alismada, ¢ok
irkl1 bir numunede kognitif bozuklugun basit sekilde ortaya konulmasinda Mini-
cog testi MMSE ile karsilastirilmistir. Demans ve hafif bilissel bozukluk
kriterlerini karsilayan 231 kisi (toplamda 371 yash yetiskin) calismaya dahil
edilmis. Her iki test de kognitif bozuklugu saptamada etkili olarak bulunmustur
fakat Mini- cog testinin daha etkili oldugu saptanmistir. (p<0.01) Genel dogruluk
Mini-cog testi i¢in %83 MMSE igin %81 olarak saptanmigtir. Mini-cog testinin
Alzheimer tipi demans hastalarini tespitte daha iistiin oldugu tespit edilmistir.
(p=0.05) Diisiik egitim diizeyi MMSE kullanimin kisitlar ve onu negatif yonde
etkilerken, Mini-cog testi egitimden etkilenmemektedir [125]. Bu c¢aligma gerek
katilimci sayis1 gerekse esik degerin 23/24 olarak kabul edilmesi sebebiyle bizim
calismamizla benzer niteliklerdedir. Fakat bu c¢alismada demans ve hafif bilissel
bozukluk kriterlerini tasiyan toplamda 231 hasta bulunmaktadir. Geriatri
poliklinige herhangi bir sikayetle bagvuran hastalar calismamiza dahil edildigi i¢in
demansli hasta sayisinin bu oranda yiiksek olmasi bizim ¢aligmamiz i¢in miimkiin

olmamustir.

Yine benzer amagla 2000 yilinda Borson ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada
Mini-cog testinin duyarlilik, 6zgiillik ve tanisal degeri MMSE ve biligsel
yetenekleri tarama olgekleri (CASI) ile karsilastirilmistir. Bu ¢alismada; kiiltiir,
dil ve egitim bakimindan heterojen olan yaslh popiilasyonda demans taramasinda,
3 kelime ve saat ¢izme testinde olusan kisa bir test olan Mini- cog testinin
kullanilabilirliginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismanin sonucunda;
Mini-cog testi sensitivitesi en yliksek test olarak saptanmistir (%99). Dahasi Mini-
cog testinin tanisal degeri egitim ve dilden etkilenmezken, CASI (Cognitive
Abilities Screening Instrument ) diisiik egitim diizeyinden etkilenmekte, MMSE
hem diisiik egitim diizeyi hem de dilden etkilenmekteydi. Ayrica uygulama
zaman1 Mini-cog testi i¢in 3 dakika iken MMSE i¢in 7 dakika stirmekteydi.

Niifusun yaslanmasi ile hafiza sikayetleri ve demansh yasl yetiskinlerin sayisinda

oldukga fazla artis olmaktadir. Demansli yetiskinlerin belirlenmesi , onlarin bakim
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ihtiyaclariin planlanmasi ve demansa yonelik tedavilere baslanmasi agisindan
oldukga Onemlidir. Tarama testleri demansin mevcut olup olmadiginin
belirlenmesi i¢in faydali olmaktadir. Fakat gerek egitim ve dilden etkilenmeleri
gerekse uygulanmalarinin uzun zaman almasi kisitlayici faktorlerdir. Bu Kisileri
tespit etmek i¢in Mini-cog gibi kisa hafiza testlerini kullanabilir olmasi oldukga
kolaylik saglamaktadir [10,126].

Tip 3 Diyabetes mellitus (DM) ilk kez 2005 yilinda Suzanne de la Monte ve
arkadaglar1 tarafindan bulunmustur. Hastalik hem tip 1 hem de tip 2 DM
bulgularini (insiilin eksikligi ve insiilin rezistansi) barindirmasi nedeni ile tip 3
DM olarak isimlendirilmistir. AH’nin norodejeneratif bulgularinin oldugu 45
postmortem beyin dokusunu incelemislerdir ve bu kisilerde normale kiyasla
insiilin sekresyonunun ve insiilin reseptor sayisinin azaldigini tespit etmislerdir
[79]. Biz de calismamizda MMSE ve Mini-cog test sonuglari ile diyabet
arasindaki iliskiye bakmay1 planladik. MMSE ile diyabet arasindaki iliskiye
bakildiginda diyabetli hastalar ile diyabeti olmayan hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,8).Fakat calismamiza dahil ettigimiz
hastalarin bir ¢ogu diyabet i¢in uygun insiilin ve oral antidiyabetik tedavisi
almaktaydi ve Hb Alc degerleri istenilen diizeylerdeydi. Sonuclar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark ¢ikmamasi hastanin kan sekerlerinin regiile
olmasina baglanabilir. Ayn1 zamanda yaptigimiz ¢alisma kesitsel bir ¢aligma olup
diyabet ve demans arasindaki iliskiye bakmak i¢in ¢ok uygun degildir. Diyabet
ile kognitif bozukluklar arasindaki uyuma bakilabilmesi i¢in diyabet tanili
hastalarin uzun dénem izlendigi ve kan sekeri regiile seyredenlerle seyretmeyenler
arasinda kognitif fonksiyonlarda bozukluk olup olmadiginin degerlendilmesi

daha uygun olacaktir.

Kardiyovaskiiler risk faktorleri, 6zellikle hipertansiyon, Alzheimer hastaliginin
gelisiminde etkili olmaktadir. Attta yatan mekanizmayi arastirmak i¢in transgenic
APPPSI farelere hipertansif dozlarda anjiotensin 2 inflizyonu yapilmis ve bu
farelerde mutasyona ugramis insan amiloid prekiirsorii ve presenil 1 proteininin

expresyonunda artis saptanmigtir. Hastalik gelisiminin erken sathasi olan ilk 4.5
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ayda sadece hipertansif APPPS1 farelerde temporal bellek fonksiyonlarinda
bozulma goriilmistiir [63]. Biz de c¢alismamizda hipertansiyon ile MMSE ve
Mini-cog test sonuglar1 arasindaki iliskiye bakmayi planladik. MMSE ve Mini-
cog ile hipertansiyon arasindaki iliskiye bakildiginda hipertansiyonu olan hastalar
ile hipertansiyonu olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p:0,3 p:0,2). Poliklinige bagvuran hastalarin bir ¢cogu hem diyetine
uyumlu, hem de hipertansiyon ilaglarin1 diizenli bir sekilde kullanmaktaydi.
Hipertansiyon hastasi olmalarima ragmen tedaviye uyumlar1 nedeni ile ¢ogu
hastanin tansiyonlar1 diizenli seyretmekteydi. Sonuglar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir uyum saptanmamasi hastalarin tedaviye uyumlarina ve birgogunun

tansiyonlarinin diizenli seyretmesine baglanabilir.

2004 yilinda Stuerenburg ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada vit B12
eksikligi ile Alzheimer hastalifinda biligsel fonksiyon bozuklugu arasindaki
iligkiye bakilmasi planlanmistir. Vit B12 diizeyi 184’{in altinda olan hastalardan
en diisiik olan %10’luk kesim ile vit B12 diizeyi 598’in iizerinde olan hastalardan
en yiiksek degere sahip %10’luk kesim karsilatirilmistir. MMSE skoru sirasiyla
20+4.6 ve 15.7+6.1 oldugu saptanmistir. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p:0,008) [127]. Calismanin sonucunda vit B 12 eksikliginin
Alzheimer hastalifinin  seyrini  hizlandirdigi  kanisina  varilmistir.  Bizde
calismamizda hem MMSE hem de Mini-cog test sonuclari ile B12 diizeyleri
arasinda ki iliskiye bakmay1 planladik. B12 eksikligi ile MMSE ve Mini-cog
arasindaki uyuma bakildiginda; B12 eksikligi olan hastalarla MMSE ve Mini-cog
skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,7 p:0,7). Fakat
biz ¢alisgmamizda hastanemizde B12 degeri i¢in alt simnir olarak 200 degerini
kullandik. Karsilastirma yaparken B12 degeri 200’{in altinda olanlar ile 200 ve
tistiinde olanlar arasinda fark olup olmadigina baktik. Su bir ger¢ek ki bl2
degerinin 199 olmasi ile 200 veya 201 olmasi arasinda 6nemli bir fark olmasi
beklenemez. Bu sebeple bu calismada oldugu gibi B12 degeri diisiik olanlar

arasinda en diistik olan %10’luk kesim ile yliksek olanlar arasinda en yiiksek %10
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‘luk kesimin karsilastirilmast daha mantiklidir. Sonuglar arasinda anlamli bir fark

¢ikmamasi buna baglanabilir.

Calismamizin bazi kisithliklarindan bahsetmek gerekirse; Oncelikle calisma
geriatri poliklinigine demans ve demans dis1 bir ¢ok farkli problemle basvuran
hasta popiilasyonu tizerinde gerceklestirilmistir. Zaten hastane ortaminda olmalari
hastalarin o giin i¢inde uzun siire beklemis olmalar1 ve ayn1 zamanda hastaliklar
konusunda endiseli olmalarinedeniyle degerlendirme testlerine yeteri kadar
konsantre olamamis ve bu da kognitif testlerin sonuglarini bir miktar etkilemis
olabilir. Kognitif testler hastalara uygulanmadan once hastalar muayene,
poliklinik sirast bekleme, kan verme gibi bir ¢ok isleme tabi tutuldugu igin
kognitif testlerden sikilmis olabilir ve sorulara yeteri kadar diisiinerek cevap
vermemis olabilirler. Hastalarin bazis1 sonu¢ gdstermeye gelen ve sonuglari
konusunda endiseleleri olan hastalardi. Su bi gergek ki hastalar sonuglarinin nasil
ciktigini, 6nemli bir problem olup olmadigini merak etmekteler bu da test
performanslarini etkilemektedir. Hastalara kognitif testler o giin icerisinde olmak
lizere sadece bir kez uygulanmistir. Aslinda testlerin farkli zamanlarda ayni
uygulayict ile tekrar edilmesi ve sonuglar arasinda anlamli bir fark olup
olmadigina bakilmasi ¢alismanin giivenilirligini arttirabilirdi fakat ayn1 hastalara
tekrar ulasmak gerek zaman kisitlamasi gerekse hastalarin bunu kabul etmemesi
sebebiyle gerceklestirilemedi. Yasgli hastalarin bir ¢ogu gorme ve isitme
problemine sahipti ve bazis1 okuma yazmayi bilmemekteydi. Gorme ve isitme
problemi olan, okuma yazmasi olmayan hastalarda Mini-cog testi ve diger
kognitif testlerin uygulanamayis1 yine ¢alismamizi kisitlandiran faktorlerdi ve bu
hastalar caligmaya dahil edilemedi. Calismamiz bir yillik siire zarfinda
gerceklestirildigi icin  ¢alisma 300 hasta ile tamamlandi. Hasta sayisinin
arttirilmasi ¢aligmanin giivenilirligini arttirabilirdi. Buna ragmen hasta sayis1 hem
istatistiksel agidan hem de diger ¢alismalarla karsilastirildiginda yeterli diizeyde
olmasi nedeniyle bulgularin giivenilir oldugunu diisiinmekteyiz. Katilimeilarin bir
cogunda kognitif fonksiyon bozuklugu olmadigi i¢in bir ¢ok hasta hem MMSE
hem de Mini-cog testinden yiiksek puanlar almigtir. MMSE testinden tam puan

alan bir hastanin Mini-cog testinden diisiik puan almas1 pek beklenen bir sonug
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degildir. Bu nedenle calismanin kognitif fonksiyon bozuklugu olan hastalar

tizerinde gergeklestirilmesinin daha giivenilir bulgular verecegini diisiinmekteyiz.

Bu calismanin sonucunda; dil ve egitim diizeyinden etkilenmeyen deneyimsiz
personellerce hizli ve kolay uygulanabilen, uygulanma siiresi kisa olan bir testin
kognitif fonksiyonlarin  degerlendirilmesindeki kullanilabilirligi  ortaya

konulmustur.

6. SONUCLAR

Bu calismaya geriatri poliklinigine ayaktan basvuran yash hastalar alinmistir.
Hastalarim kognitif fonksiyonlart MMSE ve Mini-cog testi yapilarak
degerlendirilmistir. Calismamizda ayni zamanda MMSE ve Mini-cog testi ile
klinisyen kararlar1 arasindaki uyuma da bakilmasi planlanmistir. Bu sebeple
MMSE ve Mini-cog test sonuglarindan habersiz iki geriatri uzmani hastalar
demans yoniinden degerlendirmistir. Kisa egitimsiz personellerce kolayca
uygulanabilen dil ve egitimden etkilenmeyen Mini-cog testinin Tiirk¢e gegerlilik

ve glivenilirligi tespit edilmeye ¢alisilmistir.

Caligmaya yas ortalamalar1 = SD degerleri 71,5 + 7,5 yil olan 171 erkek, 129

kadin hasta alinmistir. Calismamiza toplamda 300 hasta dahil edilmistir.

MMSE Skoru 24’iin altinda olan toplam 49 hasta (9%16,3), 24’{in {izerinde olan
toplam 251 (%83,7) hasta oldugu saptanmistir. Mini-cog test sonucu muhtemel
kognitif bozukluk olarak saptanan 55 hastanin (%18,3) oldugu tespit edilmistir.
Demans tanist i¢in kullamilan MMSE’de esik deger 23/24 olarak alindiginda
MMSE ve Mini-cog arasi kappa uyumu 0,79 (kappa istatistigine gore iyi diizeyde
uyum) olarak saptanmistir. MMSE i¢in esik deger 24/25 alindiginda MMSE ve
Mini-cog arast kappa uyumu 0,83 (kappa istatistigine gore ¢ok iyi diizeyde uyum)

olarak saptanmustir.

Calisma populasyonunda en sik goriilen kronik hastaliklar sirasiyla hipertansiyon
(%66), hiperlipidemi (%38), diabetes mellitus (%34), koroner arter hastaligi
(%26), serebrovaskiiler hastalik (%5,7 oldugu goriilmiistir.
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MMSE ile 1.grup klinisyen arasi kappa uyumu 0,57, MMSE ile 2.grup klinisyen
arasi kappa uyumu 0,57, Mini-cog ile 1.grup klinisyen arasi1 kappa uyumu 0,57,

Mini-cog ile 2.grup klinisyen arasi kappa uyumu 0,45 olarak saptanmustir.

Calismamizda; MMSE skoru i¢in esik deger 23/24 olarak alindiginda Mini-cog
testinin sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %87 ve %95 olarak saptanmistir.

Sonuglar Mini-cog testinin gegerliligini destekler yondeydi.

Calismamizda elde edilen sonuglar ile, iilkemiz yash yetiskinlerinde kognitif
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde Mini-cog testinin gegerli bir yontem oldugu
ortaya konulmustur. Bu c¢alisma ile saglik caliganlari icin 6nemli bir problem olan
zaman sorununun Oniine gecilmistir. Ayn1 zamanda dil ve egitim diizeyinden
etkilenmeyen deneyimsiz personellerce hizli ve kolay uygulanabilen bir testin
kognitif  fonksiyonlarin  degerlendirilmesindeki kullanilabilirligi  ortaya
konulmustur. Bu ¢aligma; Mini-cog testinin ilk Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik
caligmasidir. Bir ilk olmasi ve sonuglarin olumlu ¢ikmasi nedeniyle diger
calismalara 151k tutacak ve klinik pratige bliylik katkilar saglayacak bir

calismadur.
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