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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

AChE: Asetilkolin Esteraz

AH: Alzheimer Hastaligi

APO E: Apolipoprotein E

APP: Amiloid Prekulrsor Protein

ARDRA: Alzheimer's Disease and Related Disorders Association
AS: Acil Servis

AB: Amiloidbeta

DM: Diyabetes Mellitus

DSM-V: Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal Elkitabi 5. Baski
DSO: Diinya Saglik Orgiit

FDA: Food and Drug Administration

HBB: Hafif Biligsel Bozukluk

HT: Hipertansiyon

IYE: idrar Yolu Enfeksiyonu

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

MMDT: Mini Mental Durum Testi

NFY: Norofibriler Yumaklar

NIA-AA: National Institute of Aging-Alzheimer Institute

NINCDS: National Institute of Neurological and Communicative Disorders
and Stroke

NMDA: N-Metil-D-Aspartat

SVH: Serebrovaskuler Hastalik



TUIK: Tirkiye istatistik Kurumu

YBU: Yogun Bakim Unitesi
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OZET

Bu c¢alismanin amaci, acil servislere (AS) basvuran Alzheimer
hastalarinin, basvuru nedenlerinin analizidir.

Calisma, 01.07.2021-01.07.2022 tarihleri arasinda Bursa Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastrma Merkezi, Saglik Bilimleri
Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Bursa
Sehir Hastanesi acil servislerine bagvuran ve Alzheimer hastaligi (AH) olan
hastalar Uzerinde prospektif olarak yarataldu.

Arasgtirma kapsamina 103’0 erkek (%41,5) ve 145’i kadin (%58,5)
olmak Uzere toplam 248 hasta alindi. Bu hastalarin ortalama 4,58+3,68 yildir
AH tanisi oldugu tespit edildi. Bagvuru nedenleri incelendiginde en sik U¢
sikayetin sirasiyla genel durum bozuklugu (%18,9) dispne (%15,7) ve ates
yuksekligi (%14,1) oldugu géruldi. En az bir konsultasyon istenen hasta
sayisinin 202 (%81,5) oldugu, en sik konsultasyon istenen Ug¢ klinigin goégus
hastaliklari, dahiliye ve noroloji oldugu saptandi. Hastalarin AS’de aldiklari en
sik Ug¢ taninin sirasiyla pndmoni (%17,7), iskemik serebrovaskuler hastalik
(SVH) (%10,3) ve uriner sistem enfeksiyonu (%9,3) oldugu belirlendi.
Hastalarin 42,7’sinin klinik, %18,1’inin yogun bakim Unitelerine yatisinin
yapildigi belirlendi. En sik yatis yapilan G¢ bolimin gogus hastaliklari,
dahiliye ve néroloji oldugu goruldu. Bu suregte AS’de kalma sureleri ortalama
7,9315,93 saat oldugu hesaplandi.

Sonug olarak AS’ye basvuran Alzheimer hastalarina en sik konan
tanilarin sirasiyla pnémoni, iskemik SVH ve driner sistem enfeksiyonu
oldugu; yas ilerledikce AS’ye basvurma sikliginin arttigr ve basvuran tim

hastalarin yarisindan ¢ogunun yatis endikasyonu oldugu tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Alzheimer Hastalidi, Acil Servis, Geriatrik Hasta

Vi



INGILiZCE OzZET

PROSPECTIVE EVALUATION OF ALZHEIMER PATIENTS
APPLYING TO THE EMERGENCY DEPARTMENT ACCORDING TO THE
APPLICATION COMPLAINTS

The aim of this study is to analyze the reasons for admission of
Alzheimer's patients who applied to the emergency services.

The study was conducted prospectively on patients with Alzheimer's
disease who applied to the emergency departments of Bursa Uludag
University Health Application and Research Center, Health Sciences
University Bursa Yiksek Ihtisas Training and Research Hospital and Bursa
City Hospital between 01.07.2021 and 01.07.2022.

A total of 248 patients, 103 male (41.5%) and 145 female (58.5%),
were included in the study. It was determined that these patients had
Alzheimer disease for an average of 4.58+3.68 years. When the reasons for
admission were examined, it was seen that the three most common
complaints were general condition disorder (18.9%), dyspnea (15.7%) and
high fever (14.1%). The number of patients for whom at least one
consultation was requested was 202 (81.5%), and the three most frequently
requested consultations were pulmonary diseases department, internal
medicine department and neurology department. It was determined that the
three most common diagnoses received by the patients in the emergency
department were pneumonia (17.7%), ischemic cerebrovascular disease
(10.3%), and urinary system infection (9.3%). It was determined that 42.7%
of the patients were hospitalized in clinical and 18.1% in intensive care units.
The three most commonly hospitalized departments were chest diseases,
internal medicine and neurology. The mean duration of stay in the
emergency department during this period was calculated to be 7.93+5.93

hours.



As a result, it was determined that the most common diagnoses of
Alzheimer's patients admitted to the emergency department were
pneumonia, ischemic cerebrovascular disease and urinary tract infection,
respectively; the frequency of emergency department admission increased
as age progressed, and more than half of all admitted patients had
indications for hospitalization.

Key words: Alzheimer Disease, Emergency Department, Geriatric
Patient.



1. GIRIS VE AMAG

AH, global biligsel bozukluk ve noropsikiyatrik semptomlar ile
karakterize norodejeneratif bir sendromdur (1). Tum demans hastalar iginde
yaklasik 2/3 oraniyla en sik goértlendir (2). AH, dunya genelinde 30
milyondan fazla kisiyi etkilemekle birlikte bu sayinin 2050 yilinda 100 milyonu
gecgecegi tahmin edilmektedir (3-5).

AH klinik olarak progresif bir seyir izler. Unutkanlk ve kisa donem
hafiza kaybiyla baglar. Zamanla yer, zaman ve kisi oryantasyonu bozulur.
Bilissel ve motor islevlerin bozuldugu hasta zamanla immobil ve bakima
muhta¢ hale gelir (6). Ginumuzde AH’yi tedavi eden ya da ilerlemesini
durduran bir tedavi yoktur (7). Yasam sureleri kisiden kisiye degismekle
birlikte 8-15 yil arasinda oldugu bilinmektedir (8).

AS, gerektiginde hastalarin tibbi bakima hizla ulasabilecekleri
dnitelerdir  (9,10). Ciddi kronik hastaliklari olan vyash hastalarin, AS
basvurulari guinden gune artmaktadir (11).

Ulkemizde yapilan bir calismada Alzheimer hastalarinin AS
bagvurulari incelendiginde en sik enfektif (%29,6), norolojik (%20,8) ve
metabolik (%12,8) patolojilerle geldikleri gosterilmigstir (12).

Bu calismanin amaci, AS’lere basvuran ve AH tanisi olan hastalarin
en sik bagvuru nedenlerini belilemek, bakimlarini yapanlar géz oOnune
alindiginda bakim suregleri konusunda degerlendirmelerde bulunmak, bu
surecteki klinik konsultasyonlarini incelemek ve hastalarin taburculuk veya

hastaneye yatis sureglerini takip etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Yaghhk ve Demans

Yaslilik, insan hayatinin geri donusimsuz bir surecidir. Birlesmis
Milletler yasliigi 60 yas ve Uzeri olarak tanimlarken; Dinya Saglk Orgiiti
(DSO) kronolojik bir sinir belirleyip 65 yas ve st yas grubunu yash olarak
tanimlamistir. 65-74 yas arasi geng yasli, 75-84 arasi yasli, 85 ve Uzeri ileri
yasl olarak gruplandiriimistir (13).

Gunumuzde gelisen tibbi teknolojilerin sayesinde ortalama insan
Oomrl giderek artmaktadir. Yilmazer'e goére; “Antik cagda 100 insandan
sadece biri 60 yasini gorebilmekteydi. Avrupa’da 20. ylzyil baglarinda yagsam
suresi ortalama 50 yildi. GUinumuzde ise Dinya Bankasi 2020 verilerine gore
dogumda beklenen yasam suresi 78 yildir (14,15).

Ulkemizde dogusta beklenilen yasam siiresi 2013-2015 déneminde
78 yil iken, 2017-2019 doneminde 78,6 yila yukseldi. 2013-2015 déneminde
erkeklerde 75,3 yil olan dogusta beklenen yasam suresi, 2017-2019
doneminde 75,9 yila, kadinlarda ise 80,7 yildan 81,3 yila yukseldi (16).

Nufus tahminlerine gére 2021 yili igin diinya nufusunun 7 milyar 831
milyon 718 bin 605 kisi, yasl nifusun ise 764 milyon 321 bin 142 kisi oldugu
tahmin  edildi. Bu tahminlere goére dunya nufusunun %9,8'ini yasl
nafus olusturdu (17).

Dinya ndfusunun 2000 yili niGfus dagihmi ve 2050 yili tahmin edilen

nufus dagihm piramidi Sekil-1 de gdsterilmigtir.
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Sekil1: Dinya Nuifus Piramidi; 2000 ve 2050 (18).

Turkiye istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére yasl niifus olarak
kabul edilen 65 ve daha yukar yastaki nufus, 2016 yilinda 6 milyon 651 bin
503 kigi iken son bes yilda %24,0 artarak 2021 yilinda 8 milyon 245 bin 124
kKisi oldu. Yash nufusun toplam nlfus igindeki orani ise 2016 yilinda %8,3
iken, 2021 yilinda %9,7'ye yukseldi (17).

TUIK verilerine gore 1935 yili ve 2000 yilinda hesaplanan ve 2050
yihinda tahmin edilen ndfus piramitleri Sekil-2, Sekil-3 ve $ekil-4’te
gosterilmisgtir.

Sekil-2: Turkiye 1935 Yil Nufus Piramidi (19)
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Sekil-3: Turkiye 2000 Yil Yas Dagihm Piramidi (19)
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Sekil-4: Turkiye 2050 Yili Beklenen Yas Dagilim Piramidi (19)

Sekil-1, Sekil-2, Sekil-3 ve Sekil-4’ten de anlasilacagi lUzere dlinyada
ve Ulkemizde yasli nufus, sayl ve oran olarak gin gectikgce artmaktadir.
Dinya Saglik Orgiti’'niin 2016 raporuna gére 2050 yilinda dinyada yasli
nifus sayisinin 2 milyar olmasi beklenmektedir (11). TUIK 2025-2080 niifus
projeksiyonlarina gore ise 2050 yilinda Ulkemizde yash nifusun 16 milyon
olmasi 6ngorulmektedir (17).

ICD 10 (Uluslararasi hastalik siniflandirmasi), demansi, hafiza,
duisunme, yonelim, anlama, hesaplama, 6grenme yetenedi, dil ve muhakeme
dahil olmak Uzere birden fazla ylksek kortikal fonksiyonda bozulmanin
oldugu, genellikle kronik veya ilerleyici nitelikte olan beyin hastaligina bagli
bir sendrom olarak tanimlar (20).

Amerikan Psikiyatri Cemiyeti'nin yayinladigi referans kaynak Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal Elkitabi (DSM) Mayis 2013’te yayinlanan
besinci baskisinda, demans yerine daha kapsayici bir tanimlama igermesi
nedeniyle ‘Major Norokognitif Bozukluk® terimi kullaniimig, tani kriterleri ve

siniflandirmasi belirlenmistir (21).

DSM-V Major Norokognitif Bozukluk Tani Kriterleri:
A. Bir ya da birden ¢ok biligsel alanda (karmasik dikkat, yaruticu

islevler, 6grenme ve bellek, dil, algisal-devinsel ya da toplumsal bilis) daha
onceki yeterlilik dizeyine gore belirgin gerileme oldugunun kanitlari goyle
temellendirilir:



1. Biligsel iglevlerde belirgin bir gerileme olduguyla ilgili kisinin,
kisiyle ilgili bilgisi olan birinin ya da klinisyenin kaygi duyuyor olmasi ve

2. Noropsikoloji olgumleriyle belgelendiriimesi yedlenen ya da
bunlarin yoklugunda nicel bir klinik degerlendirmeyle belgelendirilen, biligsel
yeterlilikte dnemli dlgiide bozulma.

B. Biligsel eksiklikler, gundelik etkinliklerde bagimsiz davranmayi
guglestirir (faturalarini 6deme ya da ilaglarini dogru kullanma gibi gunlik
yasam etkinliklerinde yardima gereksinme)

C. Biligsel eksiklikler vyalnizca deliryum baglaminda ortaya
¢clkmamaktadir.

D. Biligssel eksiklikler baska bir zihinsel bozuklukla (6rn. major

depresif bozukluk, sizofreni) daha iyi agiklanamaz.

DSM-V’e gore demans siniflandiriimasi;

Alzheimer Hastaligi

Lewy Cisimcikli Demans

Frontotemporal Lobar Dejenerasyon
Vaskuler Demans

Parkinson Hastaligi

Huntington Hastaligi

Travmatik Beyin Sarsintisi

Madde ve Ilag Kullanimina Bagli Demans
HIV Enfeksiyonuna Bagh Demans

Prion Hastaligina Bagh Demans

Diger Medikal Hastaliklara Bagli Demans
Coklu Etiyolojilere Bagli Demans, seklindedir (22).

Uluslararasi  Alzheimer Federasyonu (Alzheimer's Disease

International/ ADI) tarafindan yayimlanan 2015 Dunya Alzheimer Raporu’'nda



dinya genelinde 55 milyondan fazla kiside demans hastaligi bulundugu ve

bu sayinin 2030 ylinda 78 milyona ulagsmasi beklenmektedir (23).

2.2. Alzheimer Hastaligi Tanimi

AH, kortikal demanslar arasinda yer alan, korteks ve hipokampuste
néron kaybi ile sonuglanan; klinik olarak hafiza, karar verme, cevreye
yonelim, muhakeme ve konusmada ilerleyici bozukluklar ile seyreden
ndrodejeneratif bir hastaliktir (24).

AH’de demans progresif olarak koétulesir, kisinin hafiza bozuklugu
giderek ilerler ve gunlik aktivitelerini yerine getirebilme kabiliyeti giderek
azalir. Genetik ve cevresel faktorlerin biraraya gelmesiyle ortaya cikar ve
ilerlemis yas en blyuk risk faktorudur (25).

AH gelismis ulkelerde kalp hastaliklari, kanser ve inmeden sonra
dérdiincii en sik 6lim nedeni sayiimaktadir (26). TUIK 8lim ve 8lim nedeni
istatistiklerine gére, AH’den hayatini kaybeden yaslilarin sayisi, 2015 yilinda
12 bin 59 iken 2019 yilinda 13 bin 498'e ylkseldi. Olen yagllarin orani 2015
yilinda %4,3 iken bu oran 2019 yilinda da degismedi. AH’den dlen yaslilarin
orani cinsiyete gore incelendiginde, erkeklerde azalig, kadinlarda artis oldugu
Sekil-5'te gosterilmistir. AH'den dlen yashlarin orani 2015 yilinda erkeklerde
%3,4, kadinlarda %5,2 iken bu oranlar 2019 yilinda degisti. Erkeklerde
%3,2'ye duserken, kadinlarda %5,4'e yukseldi (27).
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Sekil-5: Alzheimer Hastaligindan Olen Yaslilarin Cinsiyete Orani, 2010-2019 (27)



2.3. Alzheimer Hastaligi Tarihgesi

Alman psikiyatrist Alois ALZHEIMER, 14 Haziran 1864'te
Marktbreit'de dogmus; Berlin, Tubingen ve Wdurzburg'ta tip ihtisaslarini
tamamladiktan sonra 1888 yilinda, Frankfurt'ta bulunan Zihinsel Hastaliklar
ve Epileptikler Hastanesi'ne baslamis ve burda kidemli hekim olmustur
(28,29).

1901 yilinda Alois ALZHEIMER’a 51 yasinda Aguste DETER isimli
bir kadin ileri derecede mental yetersizlik ve bilin¢g bulanikligi sikayeti ile
basvurmus. Anamnez derinlestirildiginde hastada, zihinsel islevlerde ilerleyici
bozulma, psikolojik ve sosyal olarak yetersiz olma hali ile esi Uzerinde
kiskanglik duygusu, yer ve zaman algi bozuklugu ve halusilasyonlar
saptanmis olup, hastanin agresif davraniglar ile agnozi, apraksi ve afazi gibi
sorunlari oldugu belirtiimektedir (3,28,30,31).

Hastayi 4,5 yil klinikte izleyen Alois, klinik bulgularini tanimlayip kayit
altina almig, 1906 yilinda Deter 6lince hastanin dosyasini ve otopsi igin
beynini Munich’e, o sira galistigi Kraepelin’in laboratuvarina getirtmistir.
Hastanin beyninin mikroskobik incelenmesinde, korteksin normalden ince
oldugu gorulmus ve beyinde senil plaklar ve norofibriler yumaklar olarak
adlandirilan iki anormal bulgu saptanmistir. Senil plaklar daha 6nceden
yaslilarin beyinlerinde de saptanmis, fakat norofibriler yumaklar ilk defa
gorulmasgtur (3).

Alzheimer, 1906 senesinde “Guney-Bati Alman Akil Hastaliklar
Uzmanlari Kongresi’nde bu olguyu “serebral korteksin tuhaf bir hastaligl”
olarak sundu. Alzheimer'in klinik sefi Emil KRAEPELIN 1910’da yayinmlanan
Klinik Psikiyatri kitabinin 8.baskisinin 627. sayfasinda, “Senil Beyin Hasar!”
basligindan sonra “Alzheimer Hastaligi” terimini kullanarak hastaliga isim

vermigtir (3).



2.4. Alzheimer Hastaliginin Epidemiyolojisi

AH duinyada 30 milyona yakin kisiyi etkilemektedir. Ulkemizde ise bu
say! 350 bin civarindadir. Amerika Birlesik Devletlerinde 2011 yili verilerine
gore 4,5 milyon Alzheimer hastasi bulunurken; 2050 yilinda bu sayinin 13,8
milyon, dinyada ise 100 milyondan fazla olacag: ongorulmektedir (4,5,32).

Hastaligin bilinen en 6nemli psikososyal risk faktoru ileri yastir ve
yasla birlikte gorulme sikhigi artar. Bir yilda yeni tani konan vaka sayisi; 75
yas altinda %1-4, 75-84 yas arasinda %19, >85 yaslarda ise %47 oldugu
dusundlmektedir (25). AH prevalansi 65 yas Uzerinde her 5 yilda bir iki katina
gikar. Ulkemizde prevalans; 65 yas lizerinde %6-10, 85 yas Uzerinde %30-
47°dir (3). 2011 DlUnya Alzheimer Raporu’ na gore; 65-69 yas grubundaki
hastalarda insidans yaklasik olarak %0.4 iken, 90 yas civarinda % 10’lara
cikabilmekte; prevalans oranlari ise 65-69 yas grubu hastalarda yaklasik %2
iken, 90 yasinda bu oran %25’lere ¢iktigi gorilmektedir (23).

Bir diger psikososyal risk faktdéri de kadin cinsiyettir. Kadinlarin
yasam surelerinin erkeklerden uzun olmasi ve menapozla birlikte hastalik
riskini azalttigr duasundlen 6strojen hormonunun azalmasi kadinlarda AH
g6rulme sikligini arttirir (25). 2006 yil Ekonomik Kalkinma ve Isbirligi Orgiiti
“‘Demans Gortlme Sikhgl”” raporuna goére; 80-84 yas grubu arasindan
erkeklerin %15’inde; kadinlarin ise %16’sinda AH gorulmektedir. 95 yas ve
ustiinde bu oran erkeklerde %32,4; kadinlarda ise %48,8 olarak saptanmistir
(33).

2.5. Risk Faktorleri ve Koruyucu Faktorler

AH icin bilinen risk faktorlerinden yaklasik %70’i genetiktir. Erken
baslangich AH (65 yas alti) genellikle Amiloid Precursor Protein (APP),
PSEN1 (presenilinl), PSEN2 (presenilin2) genlerindeki mutasyonlara bagh
ortaya c¢ikarken; ge¢ baslangi¢li AH (65 yas Ustu) ise APO E (apolipoprotein
E) genindeki bir polimorfizm ve Ozellikle allelinde artis nedeniyle

olusmaktadir. Genetik faktorler tek basina hastaliga neden olabilirken, geriye
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kalan %30’luk edinilmis bir¢cok risk faktoru hastaligin olusumuna sebebiyet
vermektedirler (34). Bu faktorler icinde en ¢ok goérulen SVH’lerdir. Orta
yaglarda baglayan hipertansiyon da ilerleyen yaslarda AH gelisiminde onemli
bir risk faktoéruduar (35). Diger risk faktorleri sirasiyla: Tip 2 diyabet, obezite,
dislipidemi, stres, depresyon ve yetersiz uyku olarak sayilabilir (36).

Fiziksel aktivite, Akdeniz diyeti, D vitamini, Ostrojen, bilissel rezerv
gibi etkenler AH’nin koruyucu faktorleri arasinda goésterilmektedir (37). Kitap
okumak, masa oyunlari oynamak, dans etmek, muzik enstrumani ¢almak gibi
bos zaman aktivitelerinin ve toplumsal olarak aktif olmanin riski azalttig
belirtilmigtir (38).

2.6. Alzheimer Hastaligi Patofizyolojisi

AH patofizyolojisinde genetik ve c¢evresel faktorler bir arada
bulunmaktadir. Hastalida sebep olan iki 6nemli faktdr 42 aminoasitli
amiloidbeta (AB) peptidinden olusan ekstraselller plaklar ve hiperfosforile tau
proteinlerinden olugan intraseluler norofibriler yumaklardir (NFY) (39). Diger
patolojik bulgular; intraserebral ve intravaskiler amiloid protein depozitleri
(amiloid anjiopati), Hirano cisimcikleri ve granulovakuoler dejenerasyondur
(40).

Amiloid B (AB) peptidlerinden olusan amiloid plaklarin (AP) ¢aplari 15
M ila 100 p arasindadir ve korteks, amigdala ve hipokampus gibi limbik
yapilar boyunca goérular. AR peptidleri, 21. kromozomda bulunan amiloid
precursor proteininin (APP), sekretaz enzimleri olarak bilinen; alfa-sekretaz
(“TNFaconverting enzyme”=TACE), beta-sekretaz (BACEL1 ya da asp2 ya da
memapsin2) ve gama-sekretaz enzimlerince proteolizi ile olusur. APP iki
yolla metabolize olur. Amiloidojenik olmayan yolda; alfa sekretaz enzimi
APP’yi transmembran bolgesinden 12 aminoasit uzakliktaki bolgeden keser.
Bu kesim sonrasinda uzun, c¢o6zunebilir a-APPs fragmani olusur ve
ekstraselluler araliga verilir. Amiloidojenik yolda ise; APP iki sirali enzimatik
reaksiyona tabi tutulur. ilk olarak B sekretaz enzimi ile kesimi takiben 99

aminoasit reziduli C-terminal parga meydana gelir. Bu pargcanin gama (y)
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sekretaz ile tepkimesi sonrasi AB olugsur. Gamasekretaz ile proteoliz
neticesinde iki peptid olusur: AR 40 ve AB 42. AB42’ler diger peptitlerin aksine
parcalanmazlar ve yapiskandirlar. Bu 6zellikleri ile hizli bir sekilde kimelenip,
makrofajlarla olusan inflamatuar sirecler ve gesitli etkenlerin sonucu yalnizca
demansli beyinlerde gorulen noritik plaklari olugsturular. Bu inflamatuar sureg
noronal 6lume yol agar (39-42).

Fibriler intrasitoplazmik néronal yapilar olan NFY’ler tau proteini’nin
hiperfosforilize olmus halidir. Taunun anormal fosforilizasyonu mikrotibullere
baglanma yetenegini bozar ve narofibriler yumaklarin olusumuna yol agar.
NFY, ilk olarak hipokampal yapida ortaya ¢ikar, sonra tium serebral kortekste
gorulebilir (41).

AH’de ndéron kaybl, ilk olarak entorhinal kortekste meydana gelir ve
daha sonra limbik sistemi de igine alarak temporal sulkusun Ust kisimlarina
kadar gorular. Mutlak bir veri olmamakla birlikte, NFY sayisi arttikga néron
sayisi azalir. Ancak NFY bulunan bolgelerde néron kaybi gorulemeyebilecegi
gibi, NFY hi¢ bulunmayan bir bdlgede agir ndéron kaybi yasanabilir.
Demansiyel surecgte klinik tablo agirlastikca artan yapisal degisikliklerin
basinda ise sinaps kaybi gelir. Noron ve sinaps kaybi AH’de biligsel yikimin
en onemli sebebidir (41).

Glial hucreler, mikroglia ve asrositlerden olusup merkezi sinir
sisteminin uyarilamaz hucreleridir ve birgcok énemli beyin fonksiyonundan
sorumludurlar. Mikroglia, beyinde bagisiklik ve savunmadan sorumlu iken,
astrositler temel bir sinir-destekleyici hticre gesitidir. Senil plaklar ve NFY nin
beyinde olusturdugu immun tepki mikroglia ve astrosit hucrelerinde
aktivasyona neden olur. Buna gliozis adi verilir. Gliozis AH patogenezinde
diger patofizyolojik bulgulara gére daha sonradan goérulen bir degisikliktir
(43). Yapilan c¢alismalar néronal, glial ve immudn bilesenler tarafindan
dizenlenen ndroinflamasyonun, AR toplanmasi, tau hiperfosforilasyon ve
noronal hasar ve 6lume katkida bulunan bir neden oldugunu dogrulamaktadir
(44,45).

AH'de bircok norotransmitter sistemde (kolinerjik, nonkolinerijik,

serotonerjik, dopaminerjik, aminoasiderjik ve noéropeptiderjik) degisiklikler
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tanimlanmaktadir. Bunlarin i¢cinde en ¢ok 6ne c¢ikan ise kolinerjik kayiptir.
Kolinerjik kayibin nedeni serebral korteks ve hipokampusta asetilkolin sentezi
icin gerekli olan, asetilkolin transferaz enzimi aktivitesinde %50-90 azalmadir.
Asetilkolin bellek ve dikkatle yakindan iligkili bir nérotransmitterdir. AHde
presinaptik nikotinik ve muskarinik tip 1 kolinerjik reseptorlerde azalma dikkati
cekmektedir. Hem nikotinik, hem de muskarinik stimulasyon kaybinin; AR
olusumunun ve AB ndrotoksisitesini arttirabilmesinin yaninda, AB’nin sentez,
salinim ve postsinaptik etkinligini azaltabilecegi de ortaya konulmustur (41,
46-48).

2.7. Alzheimer Hastalhiginda Klinik

Hastaligin klinik seyri, nérodejeratif surecin etkiledigi alanlara paralel
olarak ilerlemektedir. Oncelikle etkilenen merkezler, bellek iglevlerinin yerine
getiriimesinden sorumlu olan hipokampus ve entorhinal kortekstir. Bu evrede
hasta yakin gegmise ait bilgilerin hatirlanmasinda, yeni bilgilerin kavranmasi
(amnezi) ve kaydedilmesinde sikinti yasamasi gibi birgok kisa sureli hafiza
problemleri ile basvurabilir (6). Dejeneratif slire¢ asosiasyon korteksleri ile
devam eder. Beynin arka bdlgesinde bulunan Temporo-parietal kortekste
bozulma meydana gelir. Bu bodlge gorsel-mekansal islevlerle ilgili yapilar
barindirir. Bu klinik olarak kompleks sekillerin yapilandiriimasi, rotayi sasirma
gibi belirtilerle karakterizedir. Etkilenen bir diger asosiasyon bdlgesi beynin
on bdlgesinde bulunan prefrontal kortekstir. Bu bodlgenin dejenerasyonu ile
kisinin dikkat planlama ve problem ¢6zme gibi yonetici iglevlerinde
bozulmalar meydana gelir (49). AH, progresif olmasi nedeniyle goérilen
belirtilerin  zamanla giddetlenmesinin  yaninda psikolojik (depresyon,
anksiyete, ajitasyon vs.) problemlerin olustugu sosyal yasamin ve motor

becerilerin bozuldugu bir tablo haline gelir (50).
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2.8. Alzheimer Hastahginin Klinik Evreleri

Hafif bilissel bozukluk (HBB) normal yaslanma ile erken evre AH
arasinda, bir veya birden fazla biligsel fonksiyonun hafif dizeyde etkilenimi ile
karakterize, bir gegis surecidir. HBB’de Kkisiler, benzer yas ve egitim
gegmisine sahip bireylere kiyasla daha fazla bellek ve diger bilissel bozukluk
sikayetleri belirtirken, gunluk yasam aktivitelerinde belirgin bozukluk
tanimlamazlar. Gunlik yasamin etkilenmemesi AH ile arasindaki en énemli
farktir. %80 oraninda AH’na dénusme ihtimali olan bu sure¢ AH erken tanisi
ve gerekli dnlemlerin alinmasi agisindan ¢ok dnemlidir (24,51,52) .

National Institute of Aging-Alzheimer Institute (NIA-AA) tarafindan
2011 yihinda yayinlanan HBB tani kriterleri halen gegerliligini korumaktadir
(53).

NIA-AA Hafif Bilissel Bozukluk Tani Kriterleri:

A. Klinik ve biligsel kriterleri

Hastanin, bilgi verenin ya da klinisyenin hastanin biligsel durumuna
dair endiseli/sipheli olmasi

Bir veya daha fazla bilissel alanda bozulmanin objektif kaniti olmasi
islevsel becerilerde bagimsizligin korunuyor olmasi

Demans mevcut olmamasi

B. Alzheimer hastaligina bagh hafif bilissel bozukluk

patofizyolojisinin etiyolojik aragtirmasi

Bilissel bozulmanin  muhtemel vaskuler, travmatik, medikal
sebeplerinin diglanmasi

Mumkuinse boylamsal biligsel gerileme kanitlarinin ortaya konmasi

Eger iliskiliyse, Alzheimer hastaligiyla iliskili genetik etken dykusunun

ortaya konmasi.

DSM-V’te HBB yerine ‘Min6r Norokognitif Bozukluk’ terimi kullaniimig

ve tani kriterleri belirlenmigstir (21).
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DSM-V Minor Norokognitif Bozukluk Tani Kriterleri:
A. Bir ya da birden ¢ok bilissel alanda (karmasik dikkat, yaruticu

islevler, 6grenme ve bellek, dil, algisal-devinsel ya da toplumsal bilis) daha
onceki yeterlilik duzeyine gore ilimli gerileme oldugunun kanitlari soyle
temellendirilir:

1. Biligsel islevlerde ihmli gerileme olduguyla ilgili kisinin, Kigiyle
ilgili bilgisi olan birinin ya da klinisyenin kaygi duyuyor olmasi ve

2. Noropsikoloji Olgumleriyle belgelendiriimesi yeglenen ya da
bunlarin yoklugunda nicel bir klinik degerlendirmeyle belgelendirilen, biligsel
yeterlilikte ihmli bozulma.

B. Biligsel eksiklikler gunluk iglevlerdeki bagimsizligi engellemez
(faturalarini 6deme, ilaclarini dogru kullanma gibi gunlik yasam etkinlikleri
yapilabilir, ancak daha buyUk ¢caba gerektirir, uyarlamalara gerek olabilir.)

C. Biligssel eksiklikler vyalnizca deliryum baglaminda ortaya
cikmamaktadir.

D. Biligssel eksiklikler baska bir zihinsel bozuklukla (6rn. major

depresif bozukluk, sizofreni) daha iyi agiklanamaz.

AH baslangi¢ yas! kisiden kisiye degiskenlik gostermektedir ve tani
konulmasindan 15-20 vyl ©Once dejenerasyon surecinin basladigi
dusundlmektedir. Klinikte hastalik; erken, orta ve ileri olmak Uzere 3 evreye

ayrilmigtir (54).

2.8.1. Erken Evre

Hastaligin baglangi¢ evresinde 6n planda bellek degisiklikleri vardir.
Bu evrede koyulan egyalarin yerini unutma, konusma esnasinda surekli
konusulanlari tekrar sorma, aligveris listesini ve telefon numaralarini
hatilayamama, yakin zamanda tanigilan kigilerin isimlerini unutma gibi
gunlik yasami etkileyecek zorluklarla karsilasmakta buna karsin uzak

gecmise dair bilgileri blylk oranda hatirlamaktadiriar. ilerleyen dénemde
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bellek diginda ikinci bir biligsel fonsiyonda etkilenme gorulir ve bu ikincil
etkilenme AH tanisi igin sarttir (55).

Erken dénemde premotor asosiasyon korteksi posterior olana gore
daha fazla etkilenmektedir. Premotor bdlgede bozulmayla beraber hastada
genellikle planlama, organizasyon, karmasik dikkat becerisi gibi hafif
yuratucu bozukluklar dikkati ¢cekmektedir. Bunun gunluk yagsama etkisi;
mesgul oldugu ugdraslarda dikkatini sUrdirememe, performans dususd,
hesaplamalarda basit hatalar yapma gibi sorunlardir. Posterior asosiasyon
kortekslerinin erken evrede daha az etkilenmesiyle beraber bu bodlgedeki
etkilenme; bildigi yol guzergahinin rotasini sasirma, kompleks sekil
yapilandirmasinda bozulmalar gibi gorsel-algisal islevlerde bozulmayla
karakterizedir. Bu sorunlara ragmen temel gunluk yasam aktivitelerinde
(giyinme, beslenme, bosaltim) bagimsizdirlar. Erken evrede konugsmaya
uygun kelime seg¢mekte zorlanma, konusurken duraksama, seri
konugamama, normale gore daha az konusma gibi dil bozukluklari da
gorulebilmektedir (56).

Hastalar psikolojik olarak ta etkilenmekte; daha agresif, depresif ve

alingan davraniglar gostermektedirler (57).

2.8.2. Orta Evre

Erken evreden ortalama 4-7 yil sonra semptomlarin ilerleyip,
hastalarin gunlik yasam aktivitelerini bagka birinin yardimi olmadan
yapamayacak duruma geldikleri dénemdir. Bilgisayar kullanma, yemek
yapma gibi kompleks aktiviteleri yapamaz duruma gelmiglerdir. Bellek
fonksiyonlarinda; yakin dénem gec¢misi unutma giderek ilerlemekle birlikte,
erken donemde korunan eski bilgileri ise bariz yanlighklarla hatirladiklari
gorulmektedir. Posterior asosiasyon alanindaki etkilenmeler bu dénemde
daha belirgin olmakta, sik gittigi yerlerin konumunu hatirlayamama veya
yanlis hatirlama nedeniyle surekli yollarini kaybettikleri gorulebilmektedir.
Erken evrede kendini gosteren dil bozukluklari agirlasarak; konusurken

cumleyi tamamlayamama, vyanlis kelimeler kullanma, soOylediklerinin
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bircogunun anlagilamamasi sekline donmustir. Bu donemdeki psikiyatrik
bulgular ise giderek artan huzursuzluk, saldirgan davranislar, uykusuzluktur
(58,59).

2.8.3. lleri Evre

AHnin son evresi olan bu evrede hastalar gunlik iglevlerini
yurutemeyip bakima muhtag¢ hale gelirler. Bosaltim kontrollerini kaybetmeleri
nedeniyle bezlenmeleri gerekmektedir. Once gigneme fonksiyonu, ilerleyen
zamanda da yutma fonksiyonu bozulmakta hastalarin yeterli beslenmeleri ve
sivi alimlari azalmaktadir. Hastalar mobilitelerini saglayamaz ve yataga
badimli hale gelirler. S6zIU iletisim kuramazlar. Bellek fonksiyonlari tamamen
bozulmanin yaninda algida da bozulmalar gértimustir. immobil ve yataga
badimli bu hastalarda basi yaralari olusmakta, aspirasyon pndmonisi,
pulmoner emboli, idrar yolu enfeksiyonu gibi komplikasyonlarla hastalar
kaybedilmektedir. Yasam sureleri kisiden kisiye degisebilmekle birlikte 8-15

yil arasinda oldugu bilinmektedir (8).

2.9. Alzheimer Hastaliginda Tani

AH ve diger tum demanslarin klinik tanisi; hasta ve bakim veren
kisiden alinan anamnez, noéropsikolojik testler ve semptomlarin zamansal
degerlendiriimesiyle konur (37).

National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke ve Alzheimer's Disease and Related Disorders Association (NINCDS-
ARDRA) tarafindan 1984 yilinda AH tani kriterleri belirlenmigtir (24). 2011
yilinda Aging-Alzheimer Institute (NIA-AA) bunu revize ederek olasi AH igin

yeni tani kriterlerini yayinlamistir (22).

NIA-AA olasi Alzheimer Hastaligi Tani Kriterleri:

A. Sinsi baglangig
B. Biligsel kotulesmenin kesin olarak bildiriimesi veya gozlemlenmesi
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C. Asagidaki kategorilerden birinde biligssel kaybin muayenede ya da
verilen oykude izlenmesi

1. Amnestik baslangi¢: En yaygin izlenen AH seklidir. Ogrenme ve
yeni ogrenilmig bilginin geri ¢agrilmasinda bozulma vardir. Ayrica en az bir
biligsel alanda daha kayip olmaldir.

2. Non-amnestik baslangi¢

e Dilsel baglangi¢: En sik kelime bulmada kayip olur ancak diger
biligsel alanlarda da kayip olmahdir.

e Vizospasyal baslangig: Obje agnozisi, ylz tanimada bozulma,
simultanagnozi ve aleksi gibi spasyal biliste kayip mevcuttur.

e YUrutacu iglevlerle baslangig: Gerekgelendirme, yargillama ve
sorun ¢ozmede kayip vardir. Diger bilissel alanlarda da kayip vardir.

D. Klinigi agiklayacak medikal ya da non-medikal diger sebeplerin

dislanmasi.

DSM-V AHyi “Alzheimer hastaligina bagh major ya da minor
nérokognitif bozukluk” basliginda incelemekte ve tani kriterleri sunmaktadir
(21).

DSM-V Alzheimer Hastaligi Tani Kriterleri:

A. Majér ya da mindr noérokognitif bozukluk icin tani olgutleri

karsilanmaktadir.

B. Bir ya da birden c¢ok bilissel alanda, sinsi baslangigh, yavas
ilerleyen bir bozulma vardir (major nérokognitif bozukluk igin en az iki alan
bozulmus olmalidir).

C. Olasi ya da olabilir Alzheimer hastaligi i¢in tani dlgltleri soyle
karsilanmaktadir:

Asagidakilerden biri varsa olasi AH tanisi konur; yoksa “Olabilir
Alzheimer hastahgi” tanisi konmalidir.

1. Aile dykusu ya da genetik dlcumlerden, AH'ye neden olucu
genetik mutasyonun kaniti.

2. Asagidakilerden her Ggu de vardir:
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a. Bellek ve 6grenmede ve en az diger bir biligssel alanda gerileme
oldugunun acik kaniti (ayrintili dyktye ya da bir dizi néropsikolojik dlgimlere
gore)

b. Biliste, uzun sureli duraksama olmaksizin, surekli ilerleyen,
asamali gerileme.

c. Neden olucu karisik etkenler olduguna iligkin bir kanit yoktur
(baska noérodejeneratif ya da SVH ya da biligssel gerilemeye yok agacak
sinirsel, zihinsel, sistemik hastalik)

Minor norokognitif bozukluk igin:

Kalitimsal 6lgimde ya da aile dykusinde, neden olucu bir AH genetik
mutasyon kaniti varsa, olasi AH tanisi konur.

Kalitimsal 6lgcimde ya da aile 6yklslinde, neden olucu bir AH genetik
mutasyonu kaniti yoksa ve yukarida a, b, ¢ siklarinda siralanmis kriterlerin
her Ug¢u de varsa olabilir AH tanisi konur.

D. Bu bozukluk serebrovaskiler hastalik, baska bir nérodejeneratif
hastalik, madde kullanimi ya da bagka bir zihinsel, norolojik ya da sistemik

bozuklugun etkileriyle daha iyi agiklanamaz.

Yukarida belirtilen NIA-AA ve DSM-V AH kriterleri dogrultusunda
tanida en onemli nokta klinik paternin tanimlanmasidir. Demans suphesi olan
bireyleri degerlendirmede kognitif ve kognitif olmayan semptomlarin yaninda
hafiza, lisan ve vizuospasyal kayiplari saptamak igin yapilan mental durum
testleri ile 6zenli bir fiziksel ve norolojik muayene diger tanilarin ekarte
edilmesi acisindan ¢ok onemlidir. Ayirici tanida depresyon oOncelikle
degerlendirilmeli, elektrolit imbalansi ve hormonal patolojileri degerlendirmek
icin laboratuar testlerinde total biyokimya, hormon testleri 6zellikle tiroid
fonksiyonlari ve Vitamin B12 duzeyinin degerlendiriimesi gerekmektedir.
Goruntileme yontemlerinden bilgisayarli beyin tomografi ve manyetik
rezonans goruntileme, iskemik infarkt, neoplazm, ve hidrosefali gibi
patolojileri ekarte ederken; positron emission tomography, glukoz kullanimi,
kan akimi ve yeni yontemlerle amyloid birikimi hakkinda bilgi verip AH’nin

erken tanisi ve diger demans tiplerinin ayirici tanisinda kullanilabilmektedir.
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Elektroensefalografi erken donemde normal saptanabilir veya jeneralize
yavaglama gosterebilir (60,61).

AH tanisinda lomber ponksiyon ile yapilan beyin omurilik sivisi
incelemesinde AB 42 duslk, tau ise ylksek gorllebilmektedir. Bu oranin
tanisal duyarlligr %60-90 iken 6zgullugu %70-96 arasindadir. AH tanisinda
antemortem en duyarl test olarak kabul edilmektedir. AR seviyesi hem
serum, hem de BOS’da bakilabilirken, tau serumda bakilamamaktadir (62).

AH’nin kesin tanisi otopsi veya demans hikayesinin olan hastalara
biyopsi ile beynin spesifik alanlarinda AP ve NFY gorulmesi ile konur. Negatif
biyopsi sonucu AHyi ekarte etmedigi gibi tedavi planini da
degistirmediginden, tavsiye edilen bir uygulama degildir (62).

Bu saydiklarimizin disinda hafiza ile ilgili yakinmalari olan ileri yas
grubundaki hastalarin, biligsel fonksiyonlar agisindan degerlendiriimesi
agisindan mini mental durum testi (MMDT), saat gizme testi, U¢ nesne
hatirlama testi gibi testler tarama testi olarak kullanilabilmektedir. MMDT,
erken geri cagirma, geg geri cagirma, hesap yababilme, konsantrasyon, lisan
ve visuospasyal becerilerin degerlendirilip 30 puan Uzerinden skorlanmasiyla
olusan bir testtir. Testin standardizasyonu saglandiginda duyarlihdinin %82

ve 6zgulligunun %99 gibi oranlara ulasilabildigi gosterilmistir (63).

2.10. Alzheimer Hastahginda Tedavi

Gunumuzde AH'’yi tedavi eden ya da ilerlemesini durduran bir tedavi
yoktur. Temel sorun kolinerjik sistem bozuklugu ve glutamat toksisite artigi
sonucunda noron kaybidir. Hastaligin semptomlarini azaltmak amaciyla FDA
(U.S. Food and Drug Administration) onayli asetilkolin esteraz (AchE)
inhibitorleri (rivastigmin, galantamin ve donezepil) ve bir N-metil-D-aspartat
(NMDA) reseptér antagonisti olan memantin kullaniimaktadir. Bu ilaglarin
etkinligi tartismali olmakla birlikte biligsel fonksiyonlarda bir artis sagladigi
dusunulmektedir (7).

AHde kognitif fonksiyonlarda azalma santral sinir sistemindeki

kolinerjik noron kaybi ile iligkilidir. Asetilkolini pargalayip sinaptik aralikta
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birikmesini engelleyen AchE enzimini inhibe etmek kolinerjik sinapslarda
asetilkolin birikimine sebep olur. Bu durumun kognitif fonksiyonlarda bir atis
saglamasi beklenir (64).

NMDA reseptor antagonisti olan memantinin  AchE inhibitoru
donepezil ile kombine kullaniminin kognitif fonksiyonlarda bir yarar sagladigi
gorulmastur. Bu ajanin noronlarda eksitoksisiteyi engelledigi dugunulmekte
fakat norodejenerasyonu engelledigine dair yeterli kanit bulunmamaktadir
(65).

Bunlarin  diginda metabolik ve vaskuler etkileri nedeniyle
antioksidanlar (Vitamin E ve C, ginkobiloba ekstreleri, ginseng ekstreleri,
pentoksifilin, idebenon, selenyum) kullanilirken; davranigssal semptomlara
yonelik olarak noéroleptikler, antipsikotikler (risperidone, olanzapin,
quetiapine, klozapin), benzodiazepinler (diazepam, oxazepam, klonozepam,
lorazepam), antikonvulzanlar (karbamazepine, valproik asit), antidepresanlar
(seratonin  geri alim  inhibitérleri ve  trisiklik  antidepresanlar)
kullanilabilmektedir (66-70).
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3. GEREG VE YONTEM

Uzmanlik tezi kapsaminda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'na muracaat edilerek 02.06.2021 tarih ve
2021-7/31 numaral karari ile etik kurul raporu alindi. Arastirma, 01.07.2021-
01.07.2022 tarihleri arasinda Bursa Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi, Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim
ve Arastirma Hastanesi ve Bursa Sehir Hastanesi AS’lerine basvuran ve AH
olan hastalar Gzerinde prospektif olarak yurataldud.

Arastirma kapsamina, belirtilen tarih ve saglik merkezlerinin acil tip
kliniklerine bagvuran 18 yas Ustlu olup daha 6nce AH tanisi almis hastalar
alindi.

Calisma kapsamina alinan hastalar veya hasta yakinlari
bilgilendirilerek onamlari alindi. Elde edilen veriler, hastayl degerlendiren
hekim tarafindan hasta dosyasina kaydedildi. Hasta dosyasina hastanin adi,
soyadi, acile bagvuru tarihi, hastane protokol numarasi, yasi, cinsiyeti, acile
basvuru nedeni, kronik hastaliklari, ka¢ yildir AH tanisi oldugu, hasta
bakiminin kimin tarafindan yapildigi, son bir yilda acile yapilan bagvuru
sayisi, konsultasyon istenip istenmedigi, hasta sonucu, AS’de kalis sUresi,
gibi bilgiler iglendi. Hastaya rutin saglik hizmeti disinda herhangi bir girisimsel
islem, tetkik veya ila¢c uygulamasi yapiimadi.

Uzerinde durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler igin tanimlayici
istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler
olarak ifade edilirken, Kategorik dediskenler igin sayl ve ylzde olarak ifade
edilmigtir. Surekli degiskenler bakimindan kategorik degiskenlere goére
kargilastirmada Bagimsiz gruplar t testi kullanilmigtir.  Bu degdiskenler
arasindaki iligkiyi belirlemede Pearson korelasyon katsayilari hesaplanmistir.
Gruplar ile Kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede ise Ki-kare
testi yapimistir. Hesaplamalarda istatistik anlamhlik dizeyi %5 olarak
alinmig ve hesaplamalar icin SPSS (ver: 21) istatistik paket programi

kullaniimistir.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan 248 basvuru yas, AH suresi, AS’'de
kaldigi stre ve son bir yil AS basvuru sayilari agisindan cinsiyete goére

degerlendirildi ve Tablo-1'de de gosterildi.

Tablo-1: Hastalarin, Yaslarinin, Alzheimer Hastaligi Sdirelerinin, Acil Serviste Kaldiklari
Surelerin Ve Son Bir Yilda Yaptiklari Acil Servis Bagvurularinin Hastalarin Cinsiyetine Gore
Incelenmesi

Sayl | Ort. | St.Sap | Min. Mak p
Erkek 102 | 78,64 6,709 65 93
0,339
YAS Kadin 145| 79,81| 10,960 40 99
Total 247 79,32 9,440 40 99
Erkek 103| 4,22 3,686 1 15
0,203
ALZHEIMER SURESI (YIL) [Kadin 145| 4,83 3,665 1 20
Total 248 | 4,58 3,679 1 20
Erkek 103| 7,35 5,866 1 25
- . = 0,197
ACIL SERVISTE KALDIGI ’
SURE (SAAT) Kadin 145| 8,34 5,968 1 30
Total 248| 7,93 5,934 1 30
Erkek 103| 4,43 3,945 0 21
SON BIR YILDA ACIL 0,020
SERVISE BASVURU | Kadin 145| 3,52 2,138 0 10
SAYISI
Total 248| 3,90 3,048 0 21

Bu basvurularin 103’Unun erkek (%41,5), 145’inin kadin (%58,5)
oldugu saptandi. Calismaya katilan toplam 248 Alzheimer hastasinin yas
ortalamasi 79,32+9,44 olarak hesaplandi (Tablo-1).

Hastalarin AH tanisi almasindan basvuru ginine kadar gegen sure
ortalama 4,58+3,68 yil olarak bulundu. Erkeklerde bu sure ortalama
4,22+3,68 olarak saptanirken; kadinlarda 4,8+3,66 olarak bulundu (Tablo-1).

Hastalarin AS’de ortalama kalma sureleri 7,9315,93 saat olarak
bulundu. Kadin hastalarin AS’de daha uzun kaldiklari saptandi (Tablo-1).
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Calisma suresi boyunca 125 hasta 1 kez, 18 hasta 2 kez, 16 hasta 3
kez, 7 hasta 4 kez, 1 hasta 5 kez ve 1 hasta ise 6 kez AS’ye basvurmustur.
Hastalarin son bir yilda yaptiklari AS basvuru sayilari ortalamasi 3,90+3,05
olarak bulundu. Erkek ve kadinlarin son bir vyilda basgvurulari
kargilastirildiginda erkeklerin daha sik bagvurdugu tespit edildi ve bu
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,02) (Tablo1).

AS’ye basvuran hastalar yas gruplarina goére; 65-74 geng yasli, 76-
84 yasli, 85 ve Uzeri ¢ok yasli olarak gruplandirildi ve Tablo-2'de gdsterildi.
Geng yagl sayisi 50 (%20,1), yasl sayisi 125 (%50,4), ¢ok yasl sayisi 64

(%25,8) olarak bulundu. 9 hastanin ise 65 yas altinda oldugu saptandi.

Tablo-2: Hastalarin Yaslarina Gére Gruplandiriimasi

Yas Gruplan Sayi Yizde (%)
65-74 50 20,1
75-84 125 50,4
>84 64 25,8
<65 9 3,6
Toplam 248 100,0

Hastalarin yas gruplarinin, son bir yildaki AS basvuru ortalamalari
kargilastirildi ve Tablo-3’te gosterildi. Yas ilerledikce AS’ye basvurma

sikhginin arttigr saptandi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goéruldu (p=

0,05).

Tablo 3: 65 Yas Ustii Hastalarin Son Bir Yilda Acil Servise Basvuru Ortalamasi

Yas Gruplan Ort. basvuru St. Sapma Min. Max p
Acil Servis 65-74 2,90 1,854 0 7
Bagvurular | 75-84 4,03 2,552 0 13 | 0,050
(1 ym >84 4,16 4,325 21

Hastalarin bakimini Ustlenen kigiler Tablo-4’te karsilastiriidi. 185’inin
(%74,6) (%13,7)
bakimevinde kaldigi, 26 hastanin (%10,5) evinde bakici esliginde kaldigi, 3

bakiminin aileleri tarafindan yapildigi, 34 hastanin

hastanin ise yalniz yasadigi belirlendi.
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Tablo 4: Hastalarin Bakimini Ustlenenlerinin Karsilastiriimasi

Bakimi Kim Tarafindan Sayi Yiizde (%)
Aile 185 74,6
Bakimevi 34 13.7
Evde bakici 26 10,5
Kendisi 3 1,2
Toplam 248 100

Hastalarin komorbiditeleri ve ylUzdeleri Tablo 5'te verildi. Tabloya
gOre hastalarda eslik eden en sik hastaliklarin hipertansiyon (HT), diyabet,
koroner arter hastaligi, SVH ve kronik bdébrek yetmezligi (KBY) oldugu
goruldu.

Tablo 5: Hastalarin Komorbiditeleri ve Bulunma Yuzdeleri

Komorbidite Sayi (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 155 62,5
Diyabetes Mellitus 66 26,6
Koroner Arter Hastaligi 51 20,6
Serebrovaskdler Hastalik 39 15,7
Kronik Bobrek Yetmezligi 27 10,9
Parkinson 13 52
Astim/ KOAH 13 5,2
Aritmi 12 4,8
Malignite 9 3,6
Konjestif Kalp Yetmezligi 9 3,6
Epilepsi 5 2,0
Bipolar Bozukluk 1 0,4
Hepatik Siroz 1 0,4

Hastalarin bagvuru sikayetleri Tablo 6'da incelendi. Tabloya gore
hastalarin en sik 5 bagvuru nedeni; genel durum bozuklugu, dispne, ates,
disme ve halsizlik olarak saptandi.
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Tablo 6: Hastalarin Basvuru Sikayetlerine Gére incelenmesi

Yakinma Sayi Yiizde (%)
Genel Durum Bozuklugu 47 18,9
Dispne 39 15,7
Ates 35 14,1
Disme 23 9,3
Halsizlik 11 4,4
Karin Agrisi 9 3,6
Nobet Gegirme 9 3,6
Oksirik 8 3,2
Oral Alim Bozuklugu 7 2,8
Konusma Bozuklugu 6 2,4
Diger 54 22

Hastalarin gelis sikayetlerine goére aldiklari tanilar, primer tanilari
olarak deg@erlendirildi ve Tablo 7’de gosterildi. Tabloya gére en sik aldiklari
tanilarin sirasiyla pnémoni (%17,7), iskemik SVH (%10,3), idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) (%9,3), COVID 19 (%6,5), akut bébrek yetmezligi (ABY)
(%6) oldugu goralda.

Tablo 7: Hastalarin Aldiklari Primer Tanilar

Primer Tanilar Sayi Yizde(%)
Pnémoni 44 17,7
iskemik SVH 25 10,3
IYE 23 9,3
covip19 16 6,5
ABY 15 6
Femur Frakturu 9 3,6
Pulmoner Emboli 7 2,8
Yumusak Doku Travmasi 7 2,8
Hipernatremi 6 2,4
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu 6 2,4
Diger 90 36,2
Toplam 248 100

Hastalarin primer tanilarn disinda AS degerlendirmelerinde saptanan

diger tanilar sekonder tanilar olarak kabul edildi ve Tablo 8de gosterildi.

26



Buna gore sekonder tani konulan 187 hastada (%75,4) saptanan en sik 3

taninin; hipernatremi (%6,9), IYE (%4) ve pnémoni (%2,8) oldugu gérildu.

Tablo 8: Sekonder Tanilar

Sekonder Tanilar Savi Yiizde
Hipernatremi 17 6.9
IYE 10 4
Pnémoni 7 2.8
CcoviD19 5 2
ABY 4 1.6
Diger 144 58
Toplam 187 75.4

Hastalarin mevcut tanilari isiginda konsultasyon istenen klinikler, bu
Kliniklere toplamda ka¢ konsultasyon istendigi ve olumlu sonuglanma
yuzdeleri Tablo 9'da gosterildi. Bir veya daha fazla konsultasyon istenen
hasta orani %81,5 saptandi. AS surecini etkileyecek tedavi, regete veya yatis
Onerisi olan konsultasyon cevaplari olumlu kabul edildi. En sik konsultasyon
istenen kliniklerin  Gogus Hastaliklar, Dahiliye, Noroloji, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Ortopedi oldugu goéruldi. Degerlendirilen 46 hastadan (%18,5)

ise herhangi bir konstltasyon istenmedigi goraldu.
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Tablo 9: Konsiiltasyon Istenen Béliimler, Konsiiltasyon Sayilari Ve Konsiiltasyonlarin
Olumlu Yuzdeleri

istenen Konsiiltasyon Sayilari (N) Ve Olumlu

Bolumler Sonuglanma Yiizdeleri (%)
Gogls Hastaliklar 81 (82,7)

ic Hastaliklari 66 (87,9)

Noroloji 56 (62,5)
Enfeksiyon Hastaliklar 41 (68,3)
Kardiyoloji 27 (29,6)

Anestezi ve Reanimasyon 20 (55)

Ortopedi 16 (87,5)
Norosirtrji 12 (41,7)

Genel Cerrahi 10 (40)

Uroloji 5 (60)

Psikiyatri 4 (75)

Plastik Cerrahi 3 (100)

Kulak Burun Bogaz 2 (50)

Kalp Damar Cerrahisi 1 (100)

Goz Hastaliklari 1 (100)

Hastalarin AS sureglerinin sonlanmalari $ekil-6’da gosterildi. Buna
gore %42,7’si kliniklere yatirilirken, %18,1’i yogun bakima yatirildi. %35,5'i
taburcu edilirken, 2 hasta (%0,8) AS surecindeyken exitus oldu. %2,8’i ise

tedavi ret imzalayarak AS’den ayrildi.

Hastalarin Acil Servis Siireglerinin Sonlanimi

120 106
100 88
80
60
40
20 20,8 7 2,8
0 -
klinik .
taburcu ybii ex ted. Ret
yatis
H sayi 88 106 45 2 7
H ylizde 35,5 42,7 18,1 0,8 2,8

Hsayl Hylzde

Sekil-6: Hastalarin Acil Servis Sireglerinin Sonlanimi
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Hastalarin yattigr klinikler kargilastirildiginda ilk 5 sirayi; gogus
hastaliklari, dahiliye, noroloji, enfeksiyon hastaliklari ve ortopedi kliniklerinin

aldigi goruldi ve tim hasta sayilarina gore oranlari Tablo 10’da gdsterildi.

Tablo 10: Yatis Yapilan Kliniklerin Toplam Hasta Sayisina Gére Dagilimi

Yatis Yapilan Klinik Sayi Yiizde (%)
Go64aus Hastaliklari 50 20.2
Dahilive 41 16.5
Néroloii 26 105
Enfeksivon Hastaliklari 12 4.8
Ortopedi ve Travmatoloii 9 3.6
Diger 13 5.2

Yatisi yapilan hastalarin kliniklere gore dagilimi Sekil-7’de sematize
edildi.

Ortopedi
6%

Enfeksiyon
hastaliklari

B GOgus Hastaliklari
8%

H Dahiliye
m Noroloji
B Enfeksiyon hastaliklari
H Ortopedi

m Diger

Sekil-7: Yatigl Yapilan Hastalarin Kliniklere Gére Dagilimi
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5. TARTISMA VE SONUC

Dinyada 65 yas ve Uzeri populasyon sayisi artmakta, bununla
beraber yasl hastalarin hastaneye giris kapisi olan acil servislere
basvurularinda da artis gorilmektedir (71). internasyonel epidemiyolojik
verilere gore yaslilarin AS’ye basvuru prevalansi %11-%23 arasindadir (72).
Insanlarda beklenen yasam siresinin uzamasiyla beraber, saghg: tehdit
eden ve yasam kalitesini bozan hastaliklar arasinda AH 6énemli yer tutmaya
baslamistir (25). Calismamizda AS’ye basvuran AH olan hastalar incelenmis
olup bu hastaliga spesifik AS calismalari olmadigindan veriler genelde 65
yas Ustl populasyonla yapilan ¢alismalarla kiyaslanmistir.

AS’de yapilan bazi arastirmalarda AS doktorlari ileri yas hastalar
tani ve tedavi etmede zorluk yasadiklarini ve bu durum igin yeterli egitim
almadiklarini disunduklerini ifade etmektedirler (9,10,73). AH ile ilgili yapilan
calismalarda yas ortalamasi yaklagsik 81 oldugu goérdlmustir (74,75).
Calismamiza katilan hastalarin yas ortalamasi 79,32 olarak tespit edilmis ve
bu galismalar ile yakin oldugu gorulmustar.

Kadinlarin yasam surelerinin erkeklerden daha uzun oldugu
bilinmektedir. TUIK 2021 verilerine gore yash nifusun %44,3'U erkek,
%55,7’si ise kadinlardan olusmaktadir. Kadinlarda menapozla birlikte
ostrojen hormonu azalmaktadir. AH riskini azalttigi dustunulen bu hormonun
azalmasiyla da kadinlarda AH goértlme sikhgi artmaktadir (25). Yapilan
bircok galismaya gore AH prevelansi kadinlarda erkeklere gore daha fazladir
(76). Bizim c¢alismamizda da 248 basvurunun %41,5’ini erkekler
olusturmaktayken %58,5’ini kadinlar olugturmaktaydi.

Ulkemizde Alzheimer hastalari igin bakim evleri ve bakim verenlere
destek olacak kurumsal yapilar kisithdir. Yasadigimiz toplumun kultari
geredi hasta yakinlari hastalarina bakmayi aile i¢i bir gorev olarak kabul
etmektedir (77). Amerika Birlesik Devletleri’nde de bakimin %80-90 oraninda
aileler tarafindan yapildigi goralmuastir (78). Bizim galismamizda da buna
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paralel olarak hasta bakimi blUylk oranda (%75) aileleri tarafindan
yapiimaktaydi.

ilerleyen yasla birlikte kisilerin kronik hastalik sayilari da artmaktadir.
ispanya’da 64 yas Uzeri 72,815 hasta (izerinden yapilan bir calismada
demansi olan hastalarda en ¢ok gorulen komorbiditeler hipertansiyon ve
diyabet oldugu gérulmustir (79). Ulkemizde demansi olan 497 hasta
Uzerinden vyapilan bir c¢alismada en sik goérilen kronik hastalik
hipertansiyonken; bunu katarakt, depresyon ve diyabet izlemistir (80). Bizim
calismamizda en sik hastalik hipertansiyon olarak saptanirken diger
komorbiditelerin sirasiyla diyabet, koroner arter hastaligi, SVH ve KBY
oldugu gorilda.

Gulalp ve ark.’nin 65 yas Uzeri AS basvurularini inceledikleri 2046
hastalik bir caligmada en sik basvuru gikayetlerinin dusme, gogus agrisi,
dispne, kronik ekstremite agrisi, karin agrisi ve ates yuksekligi oldugu
bildirilmistir (81). Yine 2016 yilinda yapilan baska bir ¢calismada AH tanisi
olan hastalarda en sik basvuru nedenlerinin suur bozuklugu, ates, disme ve
dispne oldugu goérulmastar (12). Calsmamizda basvuru gsikayetleri
degerlendirildiginde en sik sikayetlerin genel durum bozuklugu, dispne, ates
yuksekligi, ayni seviyeden dusme ve halsizlik oldugu gorulda.

Ulkemizde yapilan bir calismada tiim AS basvurulari incelendiginde
istenen konsultasyon orani %19,66 bulunmustur (82). Yine tum acil
bagvurularinin incelendigi 32800 hastalik bir ¢calismada bu oranin %4.,5
oldugu gosterilmigtir (83). Geriatrik hastalarla yapilan bir ¢calismada ise bu
oran %43,4 saptanmistir (84). Calismamizda en az bir konsultasyon istenen
hasta sayisi 202 (%81,5) saptandi ve belirtilen galismalara gére oranin
yuksek oldugu goruldu.

Logodlu ve arkadaslarinin 65 yas Ustu hastalari inceledikleri bir
calismasinda en sik konsultasyon istenen bolumler Kardiyoloji, Dahiliye,
Go6gus Hastaliklari, Noroloji ve genel cerrahi oldugu tespit edilmistir (84).
Bagka bir calismada ise en sik konsultasyon istenen bodlimler sirayla
Kardiyoloji, Dahiliye, Gogus Hastaliklari, Ortopedi ve noroloji oldugu goruldi

(85). Yaptigimiz galismada en sik konsultasyon istenen kliniklerin sirasiyla
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Gogus Hastaliklari, Dahiliye, Noroloji, Enfeksiyon Hastaliklari ve Ortopedi
oldugu gorulda.

Yapilan ¢alismalarda, geriatrik hastalarda genclere gére daha fazla
hastaneye yatirilarak tedavi gerektigi ve yatig suresinin daha uzun oldugu
bildirilmektedir (81, 86-88). Ulkemiz disinda geriatrik hastalarla yapilan
calismalarda AS’den yatig orani %32-%46 arasinda oldugu goérulmektedir
(89-94). Ulkemizde 2006 yilinda geriatrik hastalarla yapilan bir ¢alismada
yasl hastalarin AS’den yatis orani %28,2 saptanmigtir (95). 2018 yilinda 65
yas Ustl hastalarla yapilan baska bir galismada yatis orani %15,8
saptanmigtir (96). Bizim c¢alismamizda yatis oranimiz %60,8 saptanip bu
calismalardan yuksek oldugu gorulmustar.

Literatirde bir ¢ok galismada yash hastalarin problemlerinin cerrahi
olmaktan ¢ok medikal oldugu gosterilmistir (9,90,91,97,98). Ertan ve ark.
yaptigi ¢alismada en ¢ok yatis yapilan U¢ bolum kardiyoloji (%31), dahiliye
(%24.5) ve gb6gus hastaliklari (%10) olarak bulunmus (95). Bedel ve ark.
yaptigl calismada en ¢ok yatis yapilan bolumler dahiliye, kardiyoloji, gogus
hastaliklari ve noroloji oldugu goérulmustur (96). Calismamizda en fazla yatis
yapillan bes klinigin gogus hastaliklar, dahiliye, noéroloji, enfeksiyon
hastaliklari ve ortopedi klinikleri oldugu saptandi ve literatirle uyumlu oldugu
goruldu.

65 yas Ustu hastalarin AS’de kalma sureleri degerlendirildiginde daha
once yapilan galismalarda Baum ve arkadaslari ortalama 5-6 saat, Ulkemizde
yapilan bir calismada da Satar ve arkadaslari ortalama 2,5 saat olarak tespit
etmislerdir. 2002 yilinda Akdeniz Universitesi'nde 30157 hasta izerinden tim
acil basvurular icelendiginde AS’de kalis suresi 2 saat olarak bulunmustur
(82). Acil servislerin c¢alisma prensipleri, hastane olanaklari, yatakl
servislerdeki doluluk oranlari ve konsultasyon istenen bolim sayilarinin bu
sureleri belirgin bir sekilde arttirdigi digtnulmektedir (85,98,99). Bizim
calismamizda bu sire ortalama 7,9 saat olarak bulunmusg, yukarida
saydigimiz nedenlere ek olarak pandemi surecinde yapilan bir ¢alisma
oldugundan semptomatik hastalarda yapilan PCR testi sonucunun

beklenmesi de surece onemli oranda etki etttigi dusunulmustar.
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Sonug¢ olarak AS’ye basvuran Alzheimer hastalarina en sik konan
tanilarin sirasiyla pnomoni, iskemik SVH ve Uriner sistem enfeksiyonu
oldugu; vyas ilerledikce AS’ye basvurma sikhginin arttigi ve basvuran tim
hastalarin yarisindan ¢ogunun yatis endikasyonu oldugu tespit edilmistir.

GuUn gegtikce sayilari ve AS’ye basvurulari artan Alzheimer hastalari
ileri yas nedeniyle yandas hastaliklarina bagh komplikasyonlarin ¢oklugu, bu
konuda yeterli egitim almayan AS hekimlerinin isini zorlastirmaktadir. Bu
hasta grubunda konsiltasyon isteme ve hastaneye yatis oranlarinin fazla
olmasi ve AS’de bekleme surelerinin uzunlugu nedeniyle AS is yukunu
arttirmaktadir. Hastanelerdeki geriatri yandal uzmani ve klinik sayisinin
artirlmasi hastalarin tedavi ve takip strecine olumlu katki saglayabilecegi
ongorulebilir.

Alaninda az sayidaki arastirmalardan birisi oldugunu dastindigumuz
calismamizin literatlre katki sunabilecegini umuyoruz. Konu ile ilgili yeni

calismalara ihtiyag oldugu kanaatindeyiz.
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ACIL SERVISE BASVURAN ALZHEIMER HASTALARININ BASVURU _
SIKAYETLERINE GORE PROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Protokol Yas:

Ad- Soyad: Cinsiyet:

Basvuru Tarihi:

Alzheimer Hastaliginin Siiresi (YIL)

Ek Kronik Hastalik

Bakimi Kim Tarafindan Yapiliyor:

AiLE EVDE BAKICI BAKIMEVi KENDISI DIGER
DIGER (AGIKLAYIN)

Son Bir Yilda Acil Servis Basvuru Sayisi

KONSULTASYON KARAR ONERI YOK
Acilde Konulan Yeni Tan:: 1. 2, 3.
SONUC

YBU KLINiK TABURCU EXITUS DIGER

Acil Serviste Kaldigi Siire (SAAT)
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