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OZET

Calismamizin amaci acil servisimize bagvuran 65 yas Ustu Alzheimer
tanisi olan hastalarin acil servise basvuru nedenlerinin ve bagvuru sikliginin
belirlenmesi ve 65 yas Ustu Alzheimer tanisi olmayan hasta grubu ile
kargilastiriimasidir.

Calismaya 500 hasta alindi. Hastalarin yas gruplar ile cinsiyet,
mevsim olarak basvuru zamanlari, vital bulgular, glaskow koma skoru
(GKS), gelis sikayetleri, ek kronik hastaliklari, aldigi tanilar ve sonlanma
sekilleri karsilastirildi. Calismaya alinan Alzheimer hastaligi olan grubun
ortalamasi 78.946.8 yas, Alzheimer hastaligi olmayan grubun ortalamasi
74.316.9 yas olup Alzheimer hastalidi olan grubun yas ortalamasi, Alzheimer
hastaligi olmayan gruptan anlamh daha ylksekti (p<0.05). Basvuran
hastalardan 263’0 kadin, 237’si erkekti. Alzheimer hastaligi tanisi olan
hastalarin sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, GKS degeri Alzheimer
hastaligi tanisi olmayan gruptan anlamh olarak daha dusukti (p<0.05).
Alzheimer hastaligi tanisi olan grubun en ¢ok sonbahar mevsiminde (%34.0)
basvurdugu, Alzheimer tanisi olmayan grubun ise en ¢ok yaz mevsiminde
(%32.0) basvurdugu goruldu. Alzheimer hastaligi tanisi olan ve olmayan
grupta gelis mevsimi anlamh farklihk gostermistir (p<0.05). Alzheimer
hastaligi tanisi olan hastalarin gelis sikayetlerine bakildiginda en sik suur
bozuklugu ile (%23.6) acil servise bagvurduklari, Alzheimer hastaligi tanisi
olmayan hastalarin ise gelis sikayetlerinin en sik nefes darligi ile (%20.4) acil
servise basvurduklari saptandi. Alzheimer hastaligi tanisi olan grupta en sik
acil servis tanisi enfeksiyon iken (%29.6), diger grupta ise en sik
kardiyovaskuler sistem hastaliklari (%30.0) izlendi. Alzheimer olan ve
olmayan grupta klinik ve yogun bakim yatisi acgisindan anlamli farkhlik
bulunmamistir (p>0.05). Alzheimer olan hastalarda yatis suresi, Alzheimer
olmayan gruptan anlamli olarak daha yuksekti (p<0.05).



65 yas ustl yasl hastalarin acil servise bagvuru sikayetlerini
degerlendirirken, ek hastaliklarinin ve bu hastaliklardan kaynaklanan
sorunlarin iyi bilinmesi gereklidir. Alzheimer hastalarinin acil servise gelig
sikhginin azaltiimasi igin hastaliklari ile ilgili takiplerinin ve evde bakiminin

duzenli ve dogru bir sekilde yapilmasi dnemlidir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, Alzheimer hastalidi, yasli hasta



SUMMARY

Determining the reasons and frequency of emergency department
applications of patients with the diagnosis Alzheimer disease over the
age of 65 and comparison of the applications of the patients over the

age of 65 whom doesn’t have Alzheimer disease

The purpose of the study is to determine the reasons and frequency
of emergency department applications of patients with the diagnosis of
Alzheimer disease over the age of 65 and to compare with the applications of
the patients over the age of 65 whom doesn’t have Alzheimer disease.

Five hundred patients were inluded in the retrospective study. All patients’
age, gender, application season, vital signs, glaskow coma scale (GCS),
complaints, accompanying chronic diseases, emergency department
diagnoses and the termination patterns were recorded. The average of age
of the patients with Alzheimer diease was 78.9+6.8 years and 74.316.9
years at the group of patients without Alzheimer diease, therefore, the
average age of patients with Alzheimer diease was statistically higher
(p<0.05). 263 of all patients were women. The systolic blood pressure,
diastolic blood pressure and GCS of patients with Alzheimer diease was
statistically lower (p<0.05) than the other group. It was observed that patients
with Alzheimer diease applications were mostly at autumn (34.0%), while it
was summer at the other group (32.0%) and this difference of application
season was statistically significantly (p<0.05). When the patients complaints
are examined, it is confirmed that impairment of concsiousness (23.6%) was
the leading complaint at patients with  Alzheimer diease, whereras dispnea
(20.4%). was the leading complaint at patients without Alzheimer diease.
Infection (29.6%) was the most common emergency department at Alzheimer
group, while cardiovascular system diseases (30.0%) were most common

diagnosis at the group of patients doesn’t have the diagnosis of Alzheimer
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diease. There was not any difference between these two group of patients in
terms of clinical and intensive care unit admission (p<0.05). Hospitalisation
time was higher in Alzheimer diagnosed patients than the non-diagnosed
patients (p<0.05).

While evaluating the application complaints to emergency
department of elder patients over the age of 65, comorbidities and the
problems caused by comorbidities should be known well. It is significant to
follow up the Alzheimer diagnosed patients and to care properly and regularly

at home in order to reduce frequency of emergency department applications.

Keywords: Emergency Department, Alzheimer’s Disease , Old patients



GiRiS

Yasglilik, insan yasaminin geri donusimsuz bir sureci olarak kabul
edilmektedir. Birlesmis Milletler yaghhgi 60 yas ve Uzeri olarak tanimlarken;
Diinya Saglik Orgti (DSO) kronolojik bir sinir belirleyip 65 yas ve Usti yas
grubunu yasli olarak tanimlamistir (1).

Yaglanmayla birlikte santral sinir sisteminde olusan degisiklikler
nedeniyle bu grup hastalarda, norolojik hastaliklarin gorilme sikhigi oldukca
artmistir. Demans, deliryum, serebrovaskuler hastaliklar, bunlara bagli denge
sorunlari ve motor aktivitelerdeki azalmalar hastalarin glnlik yasamlarini
oldukga etkilemektedir. Gerek bu hastaliklarin kendileri, gerekse de yol agmis
olduklari ikincil durumlar sonucu acil servislere ciddi hastaliklar ile bagvurular
olmaktadir. 3851 hasta ile yapilan bir c¢alismada, hastalarin %13.4’Gndn
norolojik bulgularla acile bagvurdugu tespit edilmistir ki, bu da tek bir hastalik

grubu igin yuksek bir diizeydir (2).

1. YASLILIK

Dinya nidfusunda beklenen yasam suresi dolayisiyla; 65 yas ve
Uzerindeki populasyonun, genel nufus icindeki orani hizla artmaktadir. Dinya
Saghk Orgitiinin saglkli yasam beklentisini baz alarak, llkemiz igin 6n
gordugu yas ortalamasi; erkekler icin 71 yas, kadinlar igin ise 75 yastir.
Tirkiye istatistik Kurumu, Tirkiye Nifusu'nu 2008 vyili sonu itibariyle
71.517.100 olarak bildirmistir. 2008 yilinda Tarkiye’nin yillik ntfus artis hizi %
1.31 olarak gergeklesmistir. Ulke nifusunun %26.3'0 0-14 yas grubunda, %
6.8’i ise 65 ve daha yukari yas grubunda yer almaktadir. Bu sayinin 2020’de
%8.4 e, 2050 de ise %17.6 ya ulagsmasi beklenmektedir (3,4).
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Sekil-1:Dinya nifus piramidi:2000 ve 2050

Acil servis c¢alisanlari agisindan yasl hastalar; daha fazla zaman
harcanan, degerlendiriimesi gugcliukler arz eden ve acil servis kaynaklarini
daha fazla kullanan populasyonu olusturmaktadir. Acil servislere bagvuran 65
yas ve ustl hasta sayisi her gegen gun artig goOstermektedir. Hizla
kotulesebildigi ve yodun bakim ihtiyaci duyabildikleri i¢in, geriatrik hastalarin
ilk basvuru yerleri acil servislerdir. Cesitli calismalarda yash hastalarin acil
servis bagvuru oranlari %9-19 olarak bildirilmigtir. Bu degerin 2020 yilinda
%25lere yukselmesi beklenmektedir. Ayrica Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) Ulusal Saglk Istatistikleri Merkezinin (NCHS) calismasinda; acil
servise basvuran yasli hastalarin %31.4’'nt 65-74 yas grubunun, %55.8’ni 75

yas ve Ustl grubun olusturdugu tespit edilmistir (5).

Yasl hastanin acil serviste degerlendirilmesi

Geligmekte olan Ulkelerde de gelismis olan ulkelerdeki gibi 65 yas
Uzerinde yasayanlarin sayisi artmaktadir. Tani olanagi arttikga, saglik
kuruluslarina ulasilabilirlik ylkseldik¢e, tedavi ve bakim sorunlari gundeme
gelecektir. Yaslilarla ilgili saglik sorunlarinin ¢ézimua ekip hizmeti gerektirir.

Pahalidir, tani ve tedavi maliyeti yuksektir (6,7) . Acil servis sisteminde; yagli
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hastalarin ihtiyaclarina yanit verebilmek igin, geriatrik acil tip prensiplerinin

bilinmesi gerekmektedir.

Geriatrik Acil Tip Prensipleri (8)

-Yagli hastalarda hastaliklarin prezantasyonlari genellikle kompleks
yapidadir. Bu yas grubunda, hastaliklar siklikla atipik seyreder.
-Komorbid hastaliklarin etkilerini mutlaka degerlendirmek gerekir.
-Polifarmasi sik olup; prezantasyonda, teshis ve tedavide etkili bir faktor
olarak karsimiza gikabilir.
-Kognitif bozukluk ihtimalini gz dntinde tutmak énemlidir.
-Bazi laboratuvar testlerinin farkli normal degerleri olabilir.
-Fonksiyonel rezervdeki azalma olasiligi mutlaka degerlendirilmelidir.
-Sosyal destek unsurlari yeterli olmayabilir.
-Bazal fonksiyonel durumun Dbilinmesi, yeni gelisen durumun
degerlendiriimesi agisindan énemlidir.
-Saglik  problemleri, iligkili  psikososyal durumlar agisindan da
degerlendiriimelidir

Anamnez alirken; biligsel problemler, yaslinin gegmis tibbi sorunlari
hatirlamasini engelleyebilir. Aile bireyleri ile bakicisi ile gorigmek, takip eden
hekiminden veya hastaya ait eski tibbi dokimanlardan faydalanmak
gerekebilir. Ozellikle gegiriimis tibbi ve cerrahi problemler, regeteli
olmayanlar da dahil olmak Uzere kullandigi ilaglar, dikkatli bir sekilde
sorgulanmalidir. Fiziksel engeller anamnez surecini etkileyebilir. Yasli
hastalarla genellikle isitme guclugu cektikleri i¢cin anlagsmak zor olabilir.
Hastanin anlayacagi yukseklikte konusulmalidir. Yoksa tedavide ve teshiste
ciddi tehlike yaratabilecek yanlis anlamalara sebep olunabilir (9).
Fizik muayene: Yaslanmaya bagl fizyolojik degisikliklerden dolayi; yasli
bireyler, altta yatan ciddi tibbi ve cerrahi hastaliklarin tek habercisi olabilen
silik yakinmalarla prezente olabilir. Bu nedenle, benzer yakinmalari olan
genclere gore fizik muayenede ¢ok daha dikkatli olunmalidir.  Ates

baskilanmis olabilir (%30 hastada). Kullanilan ilaglar fizyolojik stres yanitini
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degistirebilir (Antihipertansifler vs.). Mental durum degisiklikleri goézden
kagirihmamalidir. Mental durum degisikligi varsa; oryantasyon ve ¢ kelime
hatirlama testi uygulanmalhdir. Gerekirse GKS bakiimaldir.

Laboratuvar/yardimci testler: Yagsl hastalardan, benzer sikayetleri
olan gen¢ hastalara oranla daha fazla test istenme egilimi doktorlar arasinda
yaygindir. Cunku daha az rezervi olan yagl hastada dogru teshis koymak
¢cok dnemlidir. Buna gore; hafif semptomlarin arkasinda ciddi sorunlar olmasi
muhtemel oldugu igin, yasl hastalarda kaynaklarin maksimum kullanimi
dogru kabul edilebilir (10).

2. ALZHEIMER HASTALIGI

Alzheimer hastahgi (AH) oOncelikle yash populasyonu etkileyen,
norodejeneratif bir hastaliktir. AH, demansin en sik nedenidir (10). Temel
klinik o6zelligi; selektif bellek yikimidir. Neokortikal tutulum ile diger bilissel
islev bozukluklari klinik tabloya eklenmektedir ve hastalarin gunlik yasam
aktivitelerini etkilemektedir. ilk kez Alman ndéropatolog Alois Alzheimer, 1907
yilinda senil plaklar ve norofibriler yumaklarla karakterize progresif biligsel
yikimi ve davranis degisikligi olan 51 yasindaki bir kadin hastayi rapor
etmistir. Yirminci yuzyilin ilk yarisina kadar Alzheimer Hastaligr'na presenil
demansin nadir gérilen bir formu olarak bakilmistir. Sonraki yillarda Blessed
ve arkadaslari, 1968 yilinda yash hastalarda demans siddeti ve tipik
Alzheimer Hastaligi tipi patolojisi arasindaki iligkiyi rapor etmislerdir (11).

EPIDEMiYOLOJIi

Bir yilda yeni vaka sayisi; 75 yas altinda %1-4, 75-84 yas arasinda
%19, >85 yaslarda ise %47 oldugu dusunulmekle birlikte AH’nin ana risk
faktoru ileri yastir (12). Hastahdin insidans ve prevalansi yas ile
eksponansiyel olarak artmaktadir. AH prevalansi her bes yilda iki katina
ctkmaktadir. 2011 Diunya Alzheimer Raporu’ na gore; insidans oranlari 65-69
yas grubu hastalar arasinda yaklasik olarak %0.4 iken, 90 yas civarinda %
10’lara g¢ikabilmekte; prevalans oranlari ise 65-69 yas grubu hastalarda
yaklasik %2 iken, 90 yasinda bu oran %Z25’lere ¢ikmaktadir. Fratiglioni ve
ark.’nin (13) bir ¢cok galisma Uzerindeki derlemesinde; 65 yas Ustl prevalans,



Ingiltere’de %6.1, Cin'de %6.4, Fransa’da %3.6, ABD'de %6.3, Avrupa ¢ok
merkezli ¢alismada %6.4 olarak bulunmustur. Kadinlarin yasam sureleri
erkeklerden uzun oldugu igin ve menapozla birlikte hastalik riskini azalttigi
dusunulen ostrojen hormonu azaldigi icin kadinlarda Alzheimer Hasathgi
gorulme sikhdr daha fazladir. AH'nin otozomal dominant gegisli kalitsal
formlari 65 yasindan erken ortaya gikmakta ve bu sebeple erken baslangigli
AH (EBAH) grubunda siniflandiriimaktadir. 65 yasindan sonra ortaya ¢ikan
AH olgularina ise ge¢ baslangicl AH (GBAH) adi verilmektedir. Hollingworth
ve ark.’nin (14) yaptigi calismada; EBAH tim AH olgularinin %21-6’sini
olusturmaktadir.

PATOGENEZ

A. Amiloid plaklar ve norofibriler yumaklar

Alzheimer Hastaligi patogenezinde iki dnemli faktor vardir:

a) 42 aminoasitli amiloid-beta (A B) peptidinden olusan ekstraselller
plaklar

b) Hiperfosforile tau proteinlerinden olusan intraselller norofibriler
yumaklar (NFY).

Temel patolojik bulgular olan amiloid plaklar (AP) ve NFY’in yaninda
intraserebral ve intravaskuler amiloid protein depozitleri (amiloid anjiopati),
Hirano cisimcikleri ve granulovakuoler dejenerasyon da gorulen patolojik
degisikliklerdir. Korteks, amigdala ve hipokampus gibi limbik yapilar boyunca
dagihm gosterirler. AP, NFY ve bir miktar da sinaptik kaybin miktari, bilissel
yikimin siddetiyle orantilidir. Plaklarin primer komponenti AB proteinidir.
Prekursor protein, sekretaz enzimleri olarak bilinen enzimlerce proteolize
ugrar. Bunlar alfa-sekretaz (“TNF a-converting enzyme”=TACE) (15,16),
beta-sekretaz (BACE1 ya da asp2 ya da memapsin2) ve gama-sekretazdir.
Gama-sekretaz ile proteoliz sonucu iki peptid meydana gelir: AR 40 ve AP 42.
AB 42 c¢ozunarligu az olan, amiloid depozitlerinde ve hastaligin
patogenezinde esas suglanan formdur. AR peptid monomeri, diger peptidlerle
baglanarak oligomerler olusturur ve hastaligin tim formlarinda amiloid

birikimi gerceklesir. Yasla birlikte bir miktar amiloid depoziti meydana



gelebilir. Pek c¢ok yazar; daha sonra bu plaga karsi gelisen reaksiyonun,
Alzheimer Hastaligr'na spesifik tetikleyici olay oldugunu savunmaktadir.

Alzheimer Hastali§i patogenezine yonelik bu modelde, makrofajlar
insolubl beta-amiloide karsi reaksiyon gosterirler; bu inflamatuar kaskad
sonunda noronal dlume yol agar. NFY’lar, fibriler intrasitoplazmik noéronal
yapilardir. NFY’nin, Alzheimer Hastaligi'ndaki ayird edici 6zelligi cift helikal
yapisidir. Normal yasl bireylerin beyinlerinde de az miktarda norofibriler
yumak bulunabilir. Noérofibriler yumaklarin belirlenen protein komponentleri,
mikrotibuler komponentler, tau (microtubular associated protein-MAP) ve
ubiquitin’dir. Esas kompenenti hiperfosforile tau proteinidir. Ubiquitinin ise
proteolitik suregte sinyal peptid oldugu dusunudlmektedir. Taunun anormal
fosforilizasyonu, noérofibriler yumak patogenezine katkida bulunur. NFY,
Alzheimer Hastaligr'na spesifik olmasa da ilk olarak hipokampal yapida
ortaya ¢ikar, sonra tum serebral kortekste gorulebilir.

B. Alzheimer ve iligkili genetik bulgular

Hastalik, Amiloid preklrsér protein (APP) ve presenilin (PS)
genlerinde mutasyonlarin varliginin saptanmasi ile anlasiimaya baglanmistir.
Yirmibirinci kromozom APP’yi kodlar ve anomalisi en sik gorulur. Diger sik
gorulen kromozomal bozukluklar 14. ve 1. kromozomlardaki mutasyonlar
olup sirasiyla PS-1 ve PS-2’yi kodlarlar (17). PS-1 mutasyonlularda AB 42
miktari en fazlayken, PS2 mutasyonunda daha az, sporadik olgularda en az
saptanmigtir.

C. Kolinerjik Kayip

Biyokimyasal olarak demans patogenezinde en belirgin degisiklik,
serebral korteks ve hipokampusta asetilkolin (ACh) sentezi igin gerekli olan
enzim olan asetilkolin transferaz aktivitesinde %50-90 azalmadir. ACh bellek
ve dikkatle yakindan iliskilidir. Alzheimer Hastaligi’'nda presinaptik nikotinik ve
muskarinik tip 1 kolinerjik reseptorlerde azalma vardir. Hem nikotinik, hem de
muskarinik stimilasyon kaybinin; AB olugsumunun ve AB norotoksisitesinin
artmasi seklinde in vitro etkileri gosterilmis olup; AB’'nin sentez, salinim ve
postsinaptik etkinligini azaltabilecegi de ortaya konmustur. Dopamin,

norepinefrin, serotonin gibi diger nérotransmitter degisiklikleri de gozlenir ve
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bu degisiklikler Alzheimer Hastaligi’'ndaki yuraticlt fonksiyon bozuklugu gibi
bircok bellekle iligkili olmayan klinik bulgunun kaynagi olabilir (18). Alzheimer
Hastaligr’'ndaki kortikal kayip yaygin olup, en fazla hipokampls ve temporal
korteksin derin tabakalarinda gorulmektedir. Noron ve sinaps kaybi ise
biligsel yikimin en 6nemli sebebidir (19).

TANI KRITERLERI

Alzheimer igin tani kriterleri (DSM-1V) (19):

A. Birden fazla biligssel alani iceren bozukluk kendini asagidaki iki
maddeyi de kapsayacak seklinde gosterir:

1. Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve o6grenilmis eski bir
bilgiyi hatirlama yeteneginin bozulmasi )

2. Asagida siralanan bilissel bozuklardan en az biri:

a. Afazi (dil bozuklugu)

b. Apraksi (motor iglevlerin normal olmasina karsin belirli motor
eylemlerin yerine getiriimesi yeteneginde bozulma)

c. Agnozi (duysal islevlerin salim olmasina karsin nesneleri tanimakta
gucluk)

d. Ydruticul iglevlerde bozulma (planlama, organize etme, siralama,
soyutlama)

B. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar, toplumsal
ve mesleki iglevselligi ciddi bicimde bozmakta ve eski islevsellik dlzeyine
goOre anlamli bir gerilemeyi temsil etmektedir.

C. Progresif seyir, sinsi baslangi¢c ve yavas ilerleyici bilissel yikim
Ozelliklerindedir.

D. A1 ve A2 kriterlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar, asagida
siralanan nedenlerden herhangi birine bagli degildir:

1. Bellek ve diger biligsel iglevlerde ilerleyici bozulmaya neden
olabilecek merkezi sinir sistemine ait diger durumlar (6rn. serebrovaskdler
hastalik, Parkinson hastaligi, Huntington hastalgi, subdural hematom,

normal basingli hidrosefali, beyin timori)



2. Demansa neden olabilecedi bilinen sistemik durumlar (6rn.
Hipotiroidizm, B12 vitamini ya da folik asid eksikligi, niasin eksikligi,
hiperkalsemi, norosifiliz, HIV enfeksiyonu)

3. llaclar ve madde kullanimi ile ilgili durumlar

E. Bozukluklar deliryum seyri diginda ortaya ¢ikmistir.

F. Bozukluk bagka bir Eksen | hastalgl ile aciklanabilir nitelikte
degildir.

Muhtemel Alzheimer demansi kriterleri (NINCDS-ADRDA) (20)

m Muayene ile gosterilen ve objektif testlerle dokimente edilen
demans

m Iki veya daha fazla bilissel alanda bozukluk

m Bellek ve diger biligssel fonksiyonlarda ilerleyici kdtlilesme

m Biling bozuklugu yok.

m Baslangi¢ 40 ve 90 yaslar arasinda

m Biligsellikte ilerleyici bozukluga yol agabilecek sistemik hastaliklar
veya diger beyin hastaliklarinin bulunmamasi

m Asagidakilerle taninin desteklenmesi;

Afazi, apraksi, agnozi (6zgul biligsel islevlerde ilerleyici bozulma)

GuUnlik yasam aktivitelerinde bozulma ve davranis tarzlarinda
degisiklik

Benzer bozukluklara iligkin aile dykusu Uyumlu laboratuar bulgulari
(serebral atrofi gibi)

Kesin tanisi: Muhtemel klinik kriterleri ve histopatolojik kanit

RiSK FAKTORLERIi ve KORUYUCU FAKTORLER

Alzheimer hastaligi ile iligkili olarak 6ne surllen risk faktorleri ve
koruyucu faktorlerden bir kismi halen tartismalidir. Kesin olarak kabul edilen
risk faktorleri yas, aile hikayesi ve apolipoprotein E (ApoE) alelinin varhgidir.
Alzheimer dahil bitin demanslarin en 6nemli risk faktori yastir. Hemen
hemen butun arastirmalarda; kadinlarda Alzheimer riski, erkeklerden daha
fazla bulunmustur. DUsuk egitim duzeyinin, ileri yaglarda hastalik igin risk
faktord oldugu goézlenmistir. Ailesinde (6zellikle anne-baba-kardes gibi birinci

derecede yakinlarinda) Alzheimer hastaligi olanlarda, demans gelisme riski
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ortalama dort kat fazladir. iki veya daha fazla birinci derece yakini Alzheimer
olanda bu risk daha da artmaktadir. Ayrica ailesinde Down sendromu
(mongolizm) olanlarda da Alzheimer riski artmaktadir. Son yillarda kolesterol
tasinmasinda gorevli bir protein olan Apolipoprotein E €4 alleli; normalde
%16 pozitif iken, Alzheimer’lilerde bu oranin %35-50 dolaylarinda pozitif
oldugu saptanmigtir. Dolayisiyla bu alleli tagiyanlarin bir kisminin hastaliga
yatkin oldugu soylenebilir. Diger yandan komaya sokacak siddette tek kafa
travmasi ile multipl kafa travmalari da Alzheimer igin risk faktoriadar.
Depresyon’un AH’da modifiye edilebilir, etyolojik bir risk faktdrt oldugu ileri
surulmastur. Prospektif ¢alismalar ve meta-analiz sonuglari yash bireylerde
depresyon varliginda demans riskinin iki kat arttigini ortaya koymaktadir (20).

Alzheimer Hastahligi i¢in olasi risk faktorleri (20):

1.1leri yag 13.Hipertansiyon

2.Aile hikayesi 14.Homosistein
3.Apolipoprotein E4 allel 15.Diyabet

4.Down sendromu 16.Vitamin B12 eksikligi
5.Dlsuk egitim seviyesi 17.Dislipidemiler

6.S1k kafa travmasi 18.Hipotiroidizm

7.Kadin cinsiyet 19.infeksiyonlar
8.Ndrotoksinler, sigara, alkol 20.Serum demir yuksekligi
9.Serebrovaskiler hastalik 21.Ferritin yuksekligi
10.0Ostrojen kullanimi koruyucu 22.C-reaktif protein yuksekligi
11.NSAIli koruyucu olabilir 23.Folat eksikligi
12.Miyokard infaktlsu 24 .Menapoz

Son yillarda AH’da, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir vaskiler risk
faktorleri Uzerinde yogun ilgi ve galismalar vardir. Vaskuler risk faktorleri ve
AH arasinda guglu bir baglanti mevcuttur. Orta yastaki bireylerde vaskuler
hastalik risk faktorlerinin varligi, daha sonra kognitif ylkim veya demans
gelisimi riskini beraberinde getirmektedir. Bu faktdrler arasinda ylksek ve
disuk kan basinci, diyabet, insulin metabolizmasi bozuklugu, kolesterol
yuksekligi, diyette asirn yag alimi, plazma homosistein duzeyi yuksekligi,

enflamasyon, obesite, metabolik sendrom ve sigara yer almaktadir.
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Gunumuzde, vaskuler risk faktorlerinin orta yaglarda belirlenmesi ve
tedavisinin AH riskini azaltabilecegi ongorulmektedir. AH'nin olugma riskini
azalttigr dusunulen koruyucu faktorler ise ApoE e2 alleline sahip olma, non-
steroid antiinflamatuvar ilaglar kullanimi ve ylksek egitimdir. Son zamanlarda
hafif ve orta miktarda alkol aliminin koruyucu olabildigi hakkinda birgok yayin
bulunmaktadir (20).

Beklenen yasam suresinin ve yasli nifusun genel popllasyona
oraninin artmasi ile birlikte 65 yas ve Uzeri hastalarin acil servis bagvurulari
giderek artmaktadir. Bu durum yasli nifusun artmasinin dogal sonucu olan
Alzheimer tanisi alan hastalarin da acil servis basvurularinin artmasi ile
paraleldir. Bu nedenle bu tezde Alzheimer tanisi olan ve olmayan 65 yas
ustundeki populasyonda yas, cinsiyet, hastaneye gelis sekli, bagvuru
sikayetleri, acil serviste konulan nihai tanilar ve hastaneye yatis ve basvuru
sikhgr agisindan degerlendirilerek, 6zellikle Alzheimer tanisi olan hasta

grubunun acil serviste yonetimine katkida bulunulmasi amaclanmigtir.
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GEREG ve YONTEM

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi (UUTF) Hastanesi Acil
Servis'inde 5 Ekim 2014-5 Ekim 2015 tarihlerini kapsayan 1 yillik surede
retrospektif olarak ylritildi. Calismamiz igin Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu’nun 2016-2/30 sayili karari ile izin
alindi.

Calismaya UUTF Hastanesi Acil Servis'ine Alzheimer hastaligi tanisi
olan ve olmayan 65 yas ve ustlu hastalar dahil edildi. 65 yags alti olan hastalar,
Alzheimer hastaligi tanisi olsa dahi calisma digi birakildi. Calismaya dahil
edilen hastalardan elde edilen veriler, hastayi degerlendiren Acil Tip Asistani
tarafindan Ek-1'deki forma kaydedildi. Calisma formunda hastanin adi
soyadi, acile basvuru tarihi, hastane protokoll, yasi, cinsiyeti, gelis sekli (
112, 6zel arag) , gelis yeri (ev, bakim evi), basvuru esnasindaki vital bulgular
ve kan sekeri seviyesi, Glasgow koma skoru (GKS) skoru, gelis sikayeti,
laboratuvar ve goéruntileme bulgular, tanilari, sonucu, yatigi yapildi ise
yattigi klinik ve yatis slresi kaydedildi. Vital bulgular olarak arteryel kan
basinci, nabiz dakika sayisi, oksijen satlUrasyonu, solunum dakika sayisi,
vucut sicakligi degeri degerlendirildi. Hastalarin aldigi tanilar bolimlerine
gore; enfeksiyon hastaliklari, kardiyovaskiler sistem hastaliklari,
gastrointestinal sistem hastaliklari, metabolik hastaliklar, ndrolojik hastaliklar,
travma, psikiyatrik hastaliklar, intoksikasyon ve digerleri seklinde kaydedildi.
Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin; 112 ambulans servisi ile gelen
ve kendisi ayaktan basvuran olmak uUzere hastaneye gelis sekillerinin
degerlendirmesi yapildi. Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin evde
ve bakim evlerinde kalma oranlarinin degerlendiriimesi yapildi. Hastalarin
laboratuar bulgulari glukoz, Ure, kreatinin, sodyum, potasyum, karaciger
enzimleri, C-reaktif protein, I0kosit, hemoglobin, platelet degerleri
kaydedilerek Alzheimer hastaligi olan ve olmayan grup arasindaki normal,
yuksek ve dusuk sonuglarin farkliliklari degerlendirildi. Hastalarin Alzheimer
disindaki ek kronik hastaliklari Diyabetus Mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
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koroner arter hastaligi (KAH), serebrovaskuler hastalik (SVH), konjestif kalp
yetmezligi (KKY), kronik renal yetmezlik (KRY) kaydedilerek iki grup igin ayri
ayri degerlendirildi. Sonlanma sekilleri ise yatis, taburcu, sevk, exitus, tedavi
red olarak belirlendi. Hastalar 65 yas ve Uzeri Alzheimer hastaligi tanisi olan
ve olmayan olmak Uzere iki gruba ayrildi ve her iki grup arasinda yas,
cinsiyet, mevsimsel olarak bagvuru zamani, gelis sekilleri, gelis yerleri, vital
bulgulari, Glaskow Koma Skalasi degeri, gelis sikayetleri, aldigi tanilar,
laboratuvar bulgulari ve sonlanma sekilleri karsilastirildi.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan en dusuk, en yuksek, frekans ve oran degerleri kullaniimigtir.
Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov test ile olgtldi. Nicel verilerin
analizinde, mann-whitney u test ve bagimsiz érneklem t test kullanildi. Nitel
verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Korelasyon analizinde pearson ve
spearman korelasyon analizi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi

kullanilimistir.
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BULGULAR

Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Acil Servisine 5 Ekim
2014 ve 5 Ekim 2015 tarihleri arasinda basvuran 65 yas ve uzeri, 250
Alzheimer hastaligi tanisi olan 250 Alzheimer hastaligi tanisi olmayan,
toplam 500 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 263’U kadin 237’si erkekti. Kadin
hastalarin 145’inde, erkek hastalarin ise 105’'inde Alzheimer hastaligi tanisi
mevcuttu. Calismaya alinan hastalarin 232’si 65-75 yasinda, 221’i 76-85
yasinda, 47’'si de 85 yas Uzerinde idi. Alzheimer hastaligi tanisi olan
hastalarin %52’si 76-85 yas arasinda iken Alzheimer hastaligi tanisi olmayan
hastalarin %58.8’si 65-75 yas arasinda idi.

Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarin yas ortalamasi ve yas
dagilimi Alzheimer hastaligi tanisi olmayan gruptan istatiksel olarak anlaml
daha ylksekti (p<0.05). Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarda kadin
hasta orani Alzheimer hastaligi tanisi olmayan gruptan istatiksel olarak
anlamli daha yuksekti (p<0.05) (Tablo 1).

Tablo-1: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin yas ve cinsiyete gore

kargilastiriimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam

Ort.ts.s./n-% Med(Min- Ort.ts.s./n-% Med(Min- Ort.ts.s./n-%  Med(Min- P

Mak) Mak) Mak)

Yas 789 + 6.8 80 743 + 6.9 73 766 + 7.2 77 0.000
65-75 85 %34 147 %58.8 232 %46.4

Yas 76-85 130 %52 91 %36.4 221 %44.2 0.000
>85 35 %14 12 %4.8 47 0%%9.4
Erkek 105 %42 132 %52.8 237 %47.4

Cinsiyel gadin 145 %58 118 %47.2 263 %52.6 0.016

Ort.x s.s: Ortalama standart sapma
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Sekil-2: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin cinsiyet oranlari

Alzheimer hastaligi tanisi olan ve olmayan hasta gruplarinin basvuru
aninda olgulen vital bulgulari ve basvuru anindaki GKS ortalama degerleri
kargilastirildi. Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarin sistolik basing,
diastolik basing, GKS degeri Alzheimer hastaligi tanisi olmayan gruptan
istatiksel olarak anlamh daha dusuktu (p<0.05). Alzheimer hastaligi tanisi
olan hastalarin nabiz dakika sayisi de@eri, Alzheimer hastaligi tanisi olmayan
gruptan istatiksel olarak anlamli daha yuksekti (p<0.05). Alzheimer hastalgi
tanisi olan ve olmayan grupta vucut isisi, oksijen satlrasyonu (SO2),
solunum dakika sayisi degeri istatistiksel olarak anlamli farkhlik

gostermemistir (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo-2: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin vital bulgular ve GKS

agisindan karsilastiriimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam

Ort +s.5. Med Ort ts.5. Med Ort +s.5. Med P
Sistolik Kan Basinct 1341 £ 338 130 1429 £+ 285 140 1385 £+ 316 130 0.000
Diastolik K.an Basinci 766 £ 167 a0 816 £126 a0 79.0 £ 144 80 0.001

Vicut Isisi 370 £34 v 367 £06 v 368 £25 37 0.081
NDS 1.0 £ 216 a7 85.9 £ 18.3 80 88.4 + 201 84  0.005
50, 950 £55 98 955 +£49 98 953 £52 98 0.983
5DS 169 £+ 52 14 16.1 £ 5.3 14 16.0 + 5.2 14 0.326
GKS 138 £+ 2.2 15 146 +14 15 142 +19 15 0.000

NDS:Nabiz dakika sayisi, SO2:0ksijen satlirasyonu, SDS:solunum dakika sayisi, GKS:glaskow koma

skoru
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Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarin gelis sikayetlerine
bakildiginda, en sik suur bozuklugu ile (%23.6) acil servise bagvurduklari
gorulmustur. Alzheimer hastaligi tanisi olmayan hastalarin ise acil servise
gelis sikayetlerinin en sik nefes darligi (n=51, %20.4) oldugu goérulmustur
(Tablo 3).

Tablo-3: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin acil servise basvuru

sikayetlerinin dagilimi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam
n % n % n %
Oral Alim Azlig: 19 %7.6 4 %1.6 23 %4.6
Suur Bozuklugu 59 %23.6 25 %10.0 84 %16.8
Nefes Darligi 26 %10.4 51 %20.4 77 %15.4
Karin Adrisi 15 %6.0 38 %15.2 53 %10.6
Ates 49 %19.6 15 %6.0 64 %12.8
Diigme 37 %14.8 20 %8.0 57 %11.4
Gogus Agrisi 11 %4.4 46 %18.4 57 %11.4
Sikayet Kusma 7 %2.8 30 %12.0 37 %7.4
Hematemez 9 %3.6 4 %1.6 13 %2.6
Bacak Agrisi 4 %1.6 2 %0.8 6 %1.2
intoksikasyon 2 %0.8 1 %0.4 3 %0.6
Ajitasyon 3 %1.2 3 %1.2 6 %1.2
Nobet 2 %0.8 4 %1.6 6 %1.2
Diger 7 %2.8 7 %2.8 14 %2.8

Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalar ile Alzheimer hastali§i tanisi
olmayan hastalarin acil serviste aldigi tanilar karsilastirildiginda; Alzheimer
hastaligi tanisi olan grupta en sik tani enfeksiyon hastaliklar (%29.6),
Alzheimer hastalidi tanisi olmayan grupta ise en sik tani kardiyovaskuler
sistem hastaliklari (%30) saptandi. (Tablo 4)
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Tablo-4: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin acil servisteki son

tanilar agisindan karsilastiriimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Alzheimer (-)
n % n % n %
Enfeksiyon 74 %29.6 52 %20.8 126 %25.2
KVS 31 %12.4 75 %30.0 106 %21.2
Gis 24 %9.6 56 %22.4 80 %16.0
Metabolik 32 %12.8 11 %4.4 43 %8.6
Tani Nérolojik 52 %20.8 29 %11.6 81 %16.2
Travma 27 %10.8 20 %8.0 47 %9.4
Psikiyatri 5 %2.0 3 %1.2 8 %1.6
Intoksikasyon 2 %0.8 1 %0.4 3 %0.6
Diger 3 %1.2 3 %1.2 6 %1.2

KVS: Kardiyovaskiiler sistem,GiS: Gastrointestinal sistem

Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin mevsimsel olarak acil
servise gelis zamanlar karsilastirildiginda; Alzheimer hastaligi tanisi olan
grubun en ¢ok sonbahar mevsiminde (%34.0) basvurdugu , Alzheimer tanisi
olmayan grubun ise en ¢ok yaz mevsiminde (%32.0) basvurdugu
gorulmustur. Alzheimer hastaligi tanisi olan ve olmayan grupta gelis mevsimi
anlamli farkhhk gostermistir (p>0.05) (Tablo 5).

Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin acil servise gelis
sekillerine ve gelis yerlerine bakildiginda; Alzheimer tanisi olan grubun en
cok 112 ambulans servisi ile (%74.8) geldigi ve gelis yerlerinin ise en ¢ok
bakim evlerinden (%79.2) oldugu goérulmustir. Alzheimer hastaligi tanisi
olmayan grupta ise en ¢ok gelis seklinin ayaktan (%60.4) ve en ¢ok gelis
yerinin de evlerinden (%92.8) oldugu gorulmustir. Alzheimer hastaligi tanisi
olan hastalarda 112 acil ile gelis orani, bakim evinden gelig orani alzheimer
hastaligi tanisi olmayan gruptan istatiksel olarak anlamli daha yuksekti
(p<0.05) (Tablo 5).
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Tablo-5: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin mevsim, gelis sekli ve

gelis yeri agisindan karsilastiriimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam

n % n % n %

iikbahar 42 %16.8 40 %16.0 82 %16.4

Yaz 76 %304 80  %32.0 156 %31.2
Mevsim o ahar 85 %340 60 %240 145 %290 00%0

Kis 47 %188 70  %28.0 117 %23.4

. ~ Ayaktan 63 %252 151  %60.4 214 %42.8
Gelis Sekli 187 %748 99  %39.6 286 o572 0000

Ev 198 %79.2 232 %928 430 %86.0
CeligYeri o mevi 52 %208 18 %7.2 70 w140 0000
Calismaya alinan hastalarin laboratuvar sonuglari

degerlendirildiginde; Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarda hiperglisemi,
hipernatremi, hiperpotasemi ve hipopotasemi, yuksek CRP orani Alzheimer
hastaligi tanisi olmayan gruptan istatiksel olarak anlamli daha ylksekti
(p<0.05). Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarda yiuksek AST-ALT orani
Alzheimer hastaligi tanisi olmayan gruptan istatiksel olarak anlamli daha
dUsuktd (p<0.05). Alzheimer hastaligi tanisi olan ve olmayan grupta Ure,
kreatinin, l6kosit, hemoglobin, platelet degerleri arasinda istatiksel olarak
anlamli farkhlik saptanmamistir (p>0.05). Alzheimer olan ve olmayan grupta
INR sonucu, D-Dimer sonucu, TiT sonucu anlamli farkhlik gOstermemigtir
(p<0.05). Alzheimer olan hastalarda yuksek troponin orani alzheimer

olmayan gruptan anlamli olarak daha yuksekti (p<0.05) (Tablo 6).
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Tablo-6: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin laboratuvar

bulgularinin kargilastiriimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam b
n % n % n %
Normal 60 %24.0 105 %42.0 165 %33.0

Glukoz Yiiksek 185 %74.0 142 %056.8 327 %654  0.000
Diisiik 5 %2.0 3 %1.2 8 %01.6
3 Normal 168 %67.2 164 %665.6 332 %66.4

ore Yiiksek 82 %32.8 86 %34.4 168 %33.6 0705
Normal 162 %64.8 165 %66.0 327 %65.4

Kreatin Yiiksek 88 %35.2 85 %34.0 173 %3ae 770
Normal 207 %82.8 224 %689.6 431 %86.2

Sodyum Yiiksek 23 %9.2 2 %0.8 25 %5.0 0.000
Diisiik 20 %8.0 24 %9.6 44 %8.8
Normal 222 %388.8 235 %94.0 457 %91.4

Potasyum Yiksek 15 %6.0 12 %4.8 27 %5.4 0.031
Diisiik 13 %5.2 3 %1.2 16 %3.2
Normal 237 %94.8 212 %84.8 449 %89.8

ASEAL Yitksek 13 %5.2 38 %15.2 51 %102 0%
Yok 61 %24.4 67 %26.8 128 %25.6

C-reaktif protein Normal 36 %14.4 67 %26.8 103 %20.6  0.001
Yiiksek 153 %61.2 116 %46.4 269 %53.8
Normal 170 %68.0 179 %71.6 349 %69.8

Whc Yiiksek 7 %30.8 65 %626.0 142 %284  0.325
Diisiik 3 %1.2 6 %2.4 9 %1.8
Normal 178 %71.2 168 %67.2 346 9669.2

Hemoglobin Duistk 72 %28.8 82 %32.8 154 %30.8 0-333
Normal 237 %94.8 239 %095.6 476 %95.2

Platelet Diistik 13 %5.2 1 %44 24 %4.8 0.676
. Normal 126 %72.0 165 %78.9 291 %139.2

i Yiiksek 49 %28.0 44 %21.1 93 %44.5 0113
Normal 1 %2.7 4 %125 5 %15.6

b. Dimer Yitksek 36 %97.3 28 %87.5 64 %2000 O
Normal 30 %46.2 71 %64.5 101 %91.8

Troponin Yiiksek 35 %53.8 39 %35.5 74 %67.3 0.017
Normal 7 %51.0 53 9655.8 130 %136.8
Pyiiri 70 %46.4 38 %040.0 108 %113.7

Tam idrar tetidid Hematdri 4 %2.6 3 %3.2 7 %7.4 0.463
Keton+ 0 %0.0 1 %1.1 1 %1.1

Whc: white blood cell, inr: international normalized ratio, ast: aspartat aminotransferaz, alt: alanin aminotransferaz
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Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarda hipertansiyon orani,
Alzheimer hastaligi tanisi olmayan gruptan anlamli daha dusuktu (p<0.05).
Alzheimer hastalidi tanisi olan ve olmayan grupta Diyabetes Mellitus, KAH,
SVO, KKY, KRY orani anlamli farkhlik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo-7: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalara egslik eden ek kronik

hastaliklarin orani

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam D
n % n % n %
Yok 146 %58.4 166 %66.4 312 %62.4

DM 0.065
Var 104 %41.6 84 %33.6 188 %37.6
Yok 112 %44.8 83 %33.2 195 %39.0

HT 0.008
Var 138 %55.2 167 %66.8 305 %61.0
Yok 212 %384.8 201 %80.4 413 %82.6

KAH Var 38 %15.2 49 %19.6 87 %17.4 0.194
Yok 210 %84.0 222 %88.8 432 %86.4

SVo Var 40 %16.0 28 %11.2 68 %13.6 0.117
Yok 233 %93.2 226 %90.4 459 %91.8

KKY Var 17 %6.8 24 %9.6 41 %8.2 0.254
Yok 234 %93.6 238 %95.2 472 %94.4

KRY Var 16 %6.4 12 %4.8 28 %5.6 0.437

DM: diyabetus mellitus, HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter hastaligi, SVO:
serebrovaskuler olay, KKY: konjestif kalp yetmezligi, KRY: kronik renal yetmezlik

Alzheimer olan ve olmayan grupta hastalarin sonlanimlari anlamli
farkhlik gostermemistir (p>0,05). Alzheimer olan ve olmayan grupta klinik ya
da yogun bakim yatisi agisindan anlamh farklilik gosterilememigtir (p>0.05).
Alzheimer olan hastalarda yatis suresi Alzheimer olmayan gruptan anlaml
olarak daha yuksekti (p<0.05) (Tablo 8, Sekil 3).
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Tablo-8: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin sonuglarinin

kargilastiriimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam
n % n % n % i

Yatis 101 %40.4 86 %34.4 187 %37.4
Taburcu 120 %48.0 144 %57.6 264 %52.8

Sonug Sevk 20 %8.0 10 %4.0 30 %6.0 0.053
Eksitus 5 %2.0 2 %0.8 7 %1.4
TedaviRed 4 %1.6 8 %3.2 12 %2.4
Yok 129 %51.6 154 %61.6 283 %56.6

Yatis Yeri Klinik 70 %28.0 59 %23.6 129 %25.8 0.068
Yb 51 %20.4 37 %14.8 88 %17.6
Yok 129 %51.6 154 %61.6 283 %56.6

Yatis Siresi <7 Giin 22 %8.8 37 %14.8 59 %11.8 0.000

>7Gin 99 %396 59 %236 158 %316

Yb: yogun bakim

70% -
60% -
50% -
40% - BAlzheimer (+)
30% - BAlzheimer (-)

20% -
10% -

00%
Yok <7 Giin >7 Glin

Yatis Siiresi

Sekil-3: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin yatis surelerinin
dagilimi

Calismaya alinan tum hastalarda en sik yapilan gértntileme Akciger
grafisi, Kraniyal bilgisayarli tomografidir (BT). Alzheimer olan ve olmayan
grupta Akciger grafisi, Kraniyal BT, Kranial Magnetik Rezonans (MR)
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goruntileme, Toraks BT sonug¢ dagilimi anlamli farkhlik gostermemistir
(p>0.05) (Tablo 9).

Tablo-9: Alzheimer tanisi olan ve olmayan hastalarin goruntileme

sonugclarinin karsilastirimasi

Alzheimer (+) Alzheimer (-) Toplam
N % n % n % i
Yok 28 %11.2 30 %12.0 58 %11.6
Pa.Ac + 47 %18.8 60 %24.0 107 %21.4 0.134
- 175 %70.0 160 %64.0 335 %67.0
Yok 136 %54.4 195 %78.0 331 %66.2
Kr.Bt + 9 %3.6 2 %0.8 11 %2.2  0.293
- 105 %42.0 53 %21.2 158 %31.6
Yok 212 %384.8 227 %90.8 439 %87.8
Kr.Mr + 16 %6.4 10 %4.0 26 %5.2 0.916
- 22 %8.8 13 %5.2 35 %7.0
Yok 228 %91.2 232 %92.8 460 %92.0
Toraks.Bt + 19 %7.6 16 %6.4 35 %7.0 0.810
’ 3 %1.2 2 %0.8 5 %1.0

Pa Ac: Posterior-anterior akciger grafi, Kr Bt: kranyal bilgisayarli tomografi, Kr Mr: kranyal
manyetik rezonans goéruntileme
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TARTISMA

Dunya capinda yapilan bir galismada; yaklasik 24.3 milyon demans
hastasi oldugu, her yil yaklasik 4.6 milyon yeni olgu eklendigi hesaplanmistir.
Bu sayinin koruyucu ve tedavi edici yontemler gelistirimedigi takdirde ise
2040 yihinda yaklasik 81.1 milyon hasta sayisina ulasmasi beklenmektedir.
AH; yashligin fiziksel ve psikolojik yonden en ¢ok yikima neden olan hastaligi
olmasi yaninda, oldukga yiiksek maliyeti olan bir hastaliktir. Olim nedenleri
arasinda kanser ve kalp hastaliklarindan sonra ug¢uncu sirada yer almaktadir
(212).

internasyonel epidemiyolojik veri yaslilarin acil servise basvuru
prevalansinin  %211-23 arasi oldugunu soyler (22). Ayrica gelismekte olan
ulkelerde 65 yas ve uzeri olarak tanimlanan yasli populasyonun yuzdesi
giderek artmaktadir. Bu artisa paralel olarak, yasl hastalarin acil servislere
basvurularinda da artis olmaktadir (23). Acil servisler, yasli hastalarin
hastaneye giris kapisidir. Bu nedenle bu tezde yas, cinsiyet, hastaneye gelis
sekli, aldigi tanilar ve hastaneye yatis durumlarina bakilarak, 65 yas Ustu
Alzheimer tanisi olan hastalarin acil servise basvuru nedenlerinin ve basvuru
sikliginin belirlenerek, 65 yas Ustl Alzheimer tanisi almayan hasta grubu ile
kargilastiriimasi ve bu hasta grubunun acil serviste yonetimine katkida
bulunulmasi amaglanmigtir.

insan édmriiniin uzamasiyla beraber, yaslanma ile sagligi tehdit eden
ve yasam Kkalitesini bozan hastaliklar arasinda AH Onemli yer tutmaya
baglamistir. ilerleyen yasla birlikte Alzheimer Hastaligi goriilme sikligi artar.
Bir yilda yeni vaka sayisi; 75 yas altinda %1-4, 75-84 yas arasinda %19, >85
yaslarda ise %47 oldugu dustunulmektedir (24). Bizim ¢alismamizda da AH
olan hastalarin yas ortalamasi ve yas dagihmi AH olmayan gruptan daha
yuksekti. 65-75 yas arasi hastalarin %34’G AH olan hasta, %58.8'i AH
olmayan hastalardi. AH olan grubun %52’si 75-85 yasinda iken AH olmayan
grupta bu oran %36.4’t0. 85 yas ve Uzeri hastalarin ise %14’0 AH iken %4.8’i

AH olmayan hastalardan olugsmaktaydi. Bizim c¢alismamizdaki bu yas
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oranlarina gére AH’ nin gérilme sikhgi, birgcok calismadaki yas oranlarina
gore AH’ nin gorulme sikligi ile uyumlu olarak bulunmustur.

Kadinlarin yasam sdureleri erkeklerden uzun oldugu ve menapozla
birlikte hastalik riskini azalttigi dusunulen 6strojen hormonu azaldidi igin,
kadinlarda AH gorilme sikhgr daha fazladir (24). Birgok c¢alisma AH
prevelansinin, kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugunu gostermektedir
(25). Bizim galismamizda da AH olan hastalarda; kadin hasta orani, AH
olmayan gruptan daha yUksekti. AH olan grupta kadin hasta orani %58 iken,
AH olmayan grupta kadin hasta orani %47.2 olarak bulunmustu.

Kan basinci, kognitif fonksiyonlar ve demans arasindaki iliskiyi
degerlendiren birgok calismada hem yuksek, hem de dusuk kan basinci
degerlerinin riski artirabilecegi bildirilmigtir (26). Orta yaslarda (40-60y)
yuksek kan basincinin, ileri yaslarda kognitif bozukluk, demans ve AH igin
risk faktoru oldugu pek ¢ok calismada gosterilmistir (27). Orta yaslarda kan
basinci ylksek olan bireylerde, norofibriler yumak ve hipokampal atrofi
gelisme riskinin daha fazla oldugu bildiriimektedir (28). ileri yaslarda da
(>60y) yuksek kan basinci ile kognitif fonksiyonlarda azalma arasinda iligkiler
bildiriimigtir (29). Ge¢ yaslarda komorbidite gosteren HT‘un, AH riskinde artis
ile iligkili oldugunu (30) bildiren yayinlar yaninda; KB ile AH arasinda iligki
olmadigini (31), hatta distk kan basincinin demans riskinde artisa neden
oldugunu bildiren yayinlar da (32) bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizda da; AH
olan hastalarin kan basinglari, AH olmayan hastalardan daha dusuktl. Ancak
calismamizda da oldugu gibi; hastalarin acil servise bagvurduklari andaki kan
basinci degerlerinin kaydedildigi kesitsel calismalar, kan basincinin AH
uzerine etkilerini arastirmada yetersiz kalmaktadir.

Alzheimer hastaligi, selektif bellek yikimi ile ilerleyen ndrodejeneratif
bir hastaliktir. Ancak simdiye kadar biling kaybinin derecesini gosteren GKS
degeri ile AH arasindaki iligki Uzerine yapilmis bir galisma bulunmamaktadir.
Bizim ¢alismamizda ise; AH olan grubun acil servise bagvuru anindaki GKS
ortalama degerleri, AH olmayan gruba gore daha dusik bulunmustur. Ayrica
calismamiza alinan AH olan grupta, acil servise gelis nedenlerinin en ¢ok

suur bozuklugu oldugu saptanmistir. Calismamizda hastalarin sadece ilk
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basvurusu esnasindaki GKS skoru degerlendiriimig, hipoglisemi gibi hizla
duzeltilebilecek suur bozuklugu nedenleri ve hastalarin takiplerindeki GKS
degerleri irdelenmemistir. Ancak AH tanisi olan hastalarda organik
hastaliklarin yani sira hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi ve hipernatremi
gibi metabolik durumlarin AH hastaligi tanisi olmayanlardan daha sik oldugu
gozlenmigtir.

Gulalp ve ark.’nin (33), acil servise basvuran 2046 (65 yas ve Uzeri)
hastayi degerlendirdikleri calismasinda; en sik basvuru sikayetinin dusme,
gogus agdrisi, nefes darhgi, kronik ekstremite agrisi, karin agrisi ve ates
yuksekligi oldugu bildirilmigtir. Bizim c¢alismamizda ise hastalarin tamami
degerlendirildiginde en sik basvuru sikayetleri; suur bozuklugu, nefes darligi
ve atestir. Alzheimer hastaligi tanisi olan hastalarda ise en sik acil servise
basvuru nedeni suur bozuklugu (%23.6) iken AH tanisi olmayan hastalarda
ise nefes darligi (%20.4) en sik basvuru nedenidir.

Acil servise basvuran 1854 geriatrik hastanin degerlendirildigi bir
¢alismada; acil servis basvurularinda en sik nedenin kardiyolojik problemler
(%27) oldugu, bunu gastrointestinal (%18), solunum sistemi (%12),
kas/iskelet sistemi (%10) ve norolojik hastaliklarin (%9) izledigi bildirmigstir
(34). Unsal ve ark.’nin (35), yasli hastalarin acil servise basvurularini
deg@erlendirdikleri calismalarinda en sik basvuru nedenlerin; HT,
kardiyovaskuler hastaliklar, solunum yolu ve Uuriner sistem enfeksiyonlari
oldugunu belirtmiglerdir. Bizim galismamizda da, 65 yas ve ustu AH tanisi
olmayan hastalarda acile en sik bagvuru nedeni KVS hastaliklariydi (%30).
llerleyen yasla birlikte immiin yanit olusumu yavaslamaktadir. Alzheimer
hastalarinda bu vyavaslamaya ilave olan malnutrisyon, Kisisel hijyen
kurallarina uyamama, yutkunma fonksiyonlarindaki problemler enfeksiyonlara
yatkinligi daha da arttirirken; gelisen enfeksiyonlarin da daha ciddi
seyretmesine neden olabilir. Temel olarak Alzheimer hastalarinda idrar yolu
enfeksiyonlari (IYE) ve solunum sistemi enfeksiyonlari siktir (36). Ayrica AH
hastalarinda 6lum siklikla pnémoni, Urosepsis gibi uzun sureli yataga bagimli
olmaktan dolayi ortaya cikan enfeksiyon hastaliklari nedeniyle olur (37).

Calismamizda 65 yas ve Uzeri AH tanisi olan hastalarda, en sik basvurunun
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enfeksiyon hastaliklari (%29.6) olmasinin bu nedenlere bagli oldugunu
dusundlebilir. Farkh galismalarda ¢ikan farkli istatistiksel sonuglarin sebebi, o
bdlgedeki endemik yaplya ve basvuran hasta yogunluguna gore
degismektedir.

Yapilan bir galismada, acil servise basvurularin mevsimsel 6zellikler
gosterdigi belirlenmistir. Onkolojik aciller nedeniyle acil servise bagvurularin
yaz mevsiminde, KBY ve kalp yetmezligi nedeniyle basvurularin ilkbaharda,
KOAH nedeni ile bagvurularin kis mevsiminde daha yulksek oldugu
bildirilmigtir (38). AH tanisi olan hastalarin, hastaneye en sik basvurdugu
mevsimle ilgili calisma bulunmamaktadir. Calismamizda AH olan hastalarin
sonbahar, olmayanlarin ise yaz mevsiminde basvurdugu saptanmistir.
Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Alzheimer hastalarinin ortalama yasam suiresi, tani konulduktan
sonra ortalama 8.1 (5-20) yildir. Hastalar bu sure icerisinde tum bilissel
islevlerini kaybederek, yataga bagimli, inkontinan ve c¢evreye cevapsiz hale
gelebilirler (39). Yasl hastalarda 6zurltlik ve kronik hastalik riski artmistir.
Bu nedenle hastalarin hastanelere nakli i¢cin ¢ogu zaman ambulans
gerekmektedir. Yurt disinda bu hastalar aile hekimleri tarafindan
degerlendiriimektedir ve gerekirse hastaneye naklediimektedir. Ulkemizde ise
bu hastalar ¢ogu zaman 112 ambulans servisi tarafindan acil servise
getiriimektedir. Yasli hastalar, ambulans hizmetlerini yogun olarak kullanirlar.
Kidak ve ark.’nin (40) yaptigi ¢galismada; 65 yas ve Uzeri yaslilarda ambulans
kullaniminin, diger yas gruplarindan 3.7 kat daha fazla olduguna dikkat
cekilmigtir. Bizim ¢alismamizda; tum hastalarda ambulans ile acile basvuru
daha fazla olmasina ragmen, AH olan hastalarin 112 ambulans servisi ile
hastaneye gelis oranlarinin anlamh olarak daha yuksektir. Bu durum AH
tanisi olanlarin, olmayanlara gore daha fazla yataga bagimli olmalarina bagl
olabilir.

Alzheimer hastalarinin bakiminin, Amerika Birlegsik Devletleri'nde
%80-90 oraninda evde erigkin cocuklar ya da esler tarafindan saglandigi;
ulkemizde de bu hastalarin bakiminin benzer siklikta kadinlar tarafindan

gerceklestirildigi ifade edilmektedir (41). Tum dinyada etnik kultar farki
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gOzetmeksizin Alzheimer hastaligi, hastalar ve bakim verenlerin yasam
kalitesini onemli derecede etkilemektedir. Bilimsel literaturde yer alan tum
calismalar da istisnasiz bu sonuca ulasmaktadir. Bakim verenlerin bakim
aktivitelerini yaruturken aileden destek alamadigi, psikolojik, ekonomik ve aile
ici iligkilerde gugluk yasadigi, ekonomik durumlarinin ve gunlik yasam
aktivitelerinin olumsuz etkilendigi saptanmistir (42). Hastalarin sorunlari ile
bakim verenlerin tukenmiglik ve gucluk yasamalari arasinda iliski oldugunu
g6steren calismalar bulunmaktadir. Ulkemizde, 6zellikle Alzheimer hastalari
icin bakimevleri ya da bakim verenlere destek olacak kurumsallagsmis yapilar
kisithdir. Hasta yakinlar kultirel olarak, hastaya bakmayi aile igi bir
yukimlllik saymakta ve hastalara ¢ogu zaman esleri ve ¢ocuklari
bakmaktadir (43). Bakim vermek, bakim verenin oldukg¢a fazla zamanini
alarak, bakim verenlerin yasam kalitesini dugurebilecegi, anksiyete ve
depresyona yol acabilecegi ongorulmektedir. Calismamizda da, bakim
evinde kalan Alzheimer hastalarinin sayisi %20.8 di. Ancak AH tanisi olan
grubun, olmayan gruba oranla bakim evinde kalma oranlari anlaml yliksek
oldugu goérulmustir. Bu sonug; 65 yas Ustu AH’ nin, diger 65 yas ve Uzeri
hasta grubuna gore bakiminin daha zor oldugunu gostermektedir. Alzheimer
hastasinin bakim veren yakini ¢ogu zaman is degistirmekte veya emekli
olarak zamaninin ¢ogunu hastasina ayirmaktadir. ABD’de Alzheimer
hastaliginin Ulkeye olan ekonomik yuku yaklasik 315 milyar Amerikan
dolandir. Bu maliyetin ¢cok onemli bir kismi hastaligin aileye olan dolayh
olarak kaybettirdigi is glcu kaybidir.

Alzheimer hastaliginin ile gerek hipotansiyon gerek hipertansiyon
arasinda iligki saptanmigtir. Ortostatik hipotansiyon veya disik kan basinci,
organik demans ve AH’da sik gorulen bir bulgudur. Bu tablolar; klinik olarak
semptomatik olmasalar bile, bdlgesel serebral kan akiminin azalmasina yol
acabilir. Tekrarlayici hipotansif ataklar; derin ak maddenin uzun penetran
arterlerinde azalmis perflizyona, derin beyaz madde lezyonlarina ve kognitif
bozulmaya yol agabilir (44). AH ile hipotansiyon arasindaki iligkinin bu sekilde
oldugu disunulmektedir. Calismamizda da; AH olan grupta, AH olmayan

gruba gore HT tanili hasta sayisi daha duguktu.
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Diyabetin AH riskini arttirmasina yonelik cesitli mekanizmalar ileri
surdlmustur. Birincisi, insilin yikan enzimin amiloid-B ile yarisma ozelligi
olmasidir. Bu nedenle hiperinsulineminin eslik ettigi DM olgularinda,
beyinden amiloid-B’nin temizlenmesi giiclesir. ikincisi, DM ve bozulmus
glikoz toleransinda, glikoz yikim son Urunleri ve bunlarn baglayan
reseptorlerin artmasidir. Bu reseptorler, amiloid-f’ya ylksek baglanma gucu
gOsterir, dolayisiyla amiloid-B birikimi ve hicresel hasar meydana gelir.
Uguincusu, hiperinsilinemi ve insdlin direnci durumlarinda adipokin, sitokin ve
interlokin duzeyler artar. Bunlar serebral immuan yaniti harekete gegirerek
AH’a neden olabilir (45,46). DM'nin, orta ve ileri yagslarda AH igin bir risk
faktori oldugu; 65 yas ve Ustinde DM'li bireylerde demans insidansinin
DM'si olmayan bireylere gore %50-100 artis gdsterdigi bildirilmistir (47).
Ancak DM’nin demansla o6zellikle de AH ile iligkisi Uzerine yapilan
calismalarda celiskili sonuglar da oldugu bildirilmigtir. Calismamizda da, AH
olan ve olmayan grup arasinda DM acisindan istatiksel bir fark
saptanmamistir. Ama AH olan grubun, AH olmayan gruba goére; acile
bagvurduklari andaki glukoz seviyeleri daha ylUksekti. Bununda AH tanisi
olup henuz DM tanisi almayan hastalardan kaynakli oldugu dugunulebilir.
Dolayisiyla hipergliseminin ve buna bagli DM'un AH Uzerinde risk faktoru
oldugunu gostermektedir.

Serebrovaskiler yapilarda yaslanma ile; vaskuler dansitede azalma,
mikrodamarlarin uzunlugunda kisalma, lumenlerde daralma, perisitlerde
dejenerasyon ve bazal membranlarda kalinlasma goérulir. AH'da bu
degisiklikler daha belirgindir (48). Sonug olarak, serebrovaskiler patoloji ile
AH arasindaki iligski gesitli mekanizmalarla agiklanmistir ve serebrovaskuler
hastaliklar AH igin risk faktoradur. Calismamizda AH olan grup ve olmayan
grup arasinda SVO agcisindan herhangi bir farkhlik saptanmamisgtir.

Aterosklerozun major komplikasyonlarindan olan aterosklerotik kalp
hastaliginin da kognitif yikimla iligkisi gosterilmistir. Koroner arter hastaligi
olan bireylerde demans ve AH insidansi daha ylksek bulunmustur (49).
Ancak g¢alismamizda; AH olan hastalarla, olmayan hastalar arasinda anlaml

bir fark goéralmemistir.

27



Yasli hastalarin normal populasyona gore ¢ok daha sik acil servise
basvurdugu ve daha sik yogun bakim ihtiyaci duyduklari bilinmektedir (50-
53). Yasli hastalar daha kompleks problemlerle acil servise bagvurduklari
gibi, daha yogun bir hizmete gereksinim duyarlar. Daha fazla radyolojik ve
laboratuar iglemine tabi tutulurlar ve acil serviste daha uzun sure kalirlar. Ek
olarak diger yas gruplarina gore daha yuksek oranda hastane ve yogun
bakim yataklarina yatirlirlar (54,55). Calismamizda AH olan grupla AH
olmayan grubun hastaneye yatisi ve yattigi klinik ile ilgili istatiksel olarak
anlamli bir degisiklik yoktu. Ancak ¢alismamizda; AH olan grubun hastanede
yatis suresi, AH olmayan gruba gore istatiksel olarak anlamli daha yuksekti.
AH olan hastalarin yatig suresinin diger gruba gore uzun olmasinin
sebebinin; hastalarin mevcut hastaliklarinin ciddiyeti, yapilan mudahalenin
bayukligu, yapilan girisimlere yanit alinma siresi ve komplikasyonlar ile

dogru orantili oldugu dusunalebilir.
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SONUG

Alzheimer hastali§i yasli popullasyon sayisiyla orantili olarak artan;
ayrintih ve dikkatli o6yku, fizik muayene, goéruntileme ve laboratuar
teknikleriyle %85-95 olasilikla tani konulabilen bir hastaliktir. Hastaligin zaten
heterojen olan norolojik tablosuna eklenen dahili problemler, klinik tabloyu
¢cok karmasik hale getirebilmektedir. Tibbi tani ve tedavi gecikmesine neden
olabilecek bu karmasik klinik tablo, zaman zaman Alzheimer’li hastanin
kaybina sebep olabilmektedir. Hasta ile iyi iletisim kurulmamasi ve hastanin
onceki tibbi kayitlarina ulagsilamamasi; 6zellikle acil serviste bu hastalarin
degerlendiriimesinde  gucluk  yasanmasina  katkida  bulunmaktadir.
Calismamizda, AH tanili hastalarin acil servise en sik suur bozuklugu, ates
ve dusme sonucu basvurdugu; en sik enfeksiyon, serebrovaskuler hastalik
ve hipo-hiperglisemi, elektrolit bozukluklari gibi tanilar aldiklari saptanmistir.

Yaglliga bagh sorunlar ve eslik eden birden ¢ok kronik hastaliklar,
yasli hastalara daha farkl ve 6zenli yaklasim gerektirir. Geriatrik acillerde
hastanin kapsamli degerlendiriimesi; fonksiyonel kayiplari, hastaneye tekrar
basvuru sayisini ve uzun sureli bakim ihtiyacini azaltir. Geriatrik hastalarla
ilgili egitim seminerleri duzenlenmeli ve bu egditim seminerlerine aile
hekimlerini de dahil ederek 1. Basamaktan itibaren etkin ve kapsamli bakim
ve tedavi hizmetleri ile acil olmayan durumlara bagl bagvurularin azalacagi
dusunmekteyiz. Ayrica saglik politikasindaki yeni uygulamalarin; bu tur yasli
olan 70-75 yasin Uzerindeki hastalar icin evde bakim hizmetleriyle, hem
hastalarin daha iyi hizmet almalari hem de acil servis is yukinui hafifletmede
faydali olacagini disinmekteyiz.
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EKLER
EK-1: CALISMA FORMU

‘65 YAS USTU ALZHEIMER HASTALIGI TANISI ALAN HASTALARIN ACIL SERVISE BASVURU
NEDENLERININ VE BASVURU SIKLIGININ BELIRLENMESiI VE 65 YAS USTU ALZHEIMER
HASTALIGI TANISI ALMAYAN HASTA GRUBU ILE KARSILASTIRILMASI

Alzheimer hastahgi var(...) yok(...)

Tarih: ..o

Hasta Adi:...........cocene.

Protokol:.........c..ccoeeuene.

Cinsiyet: Kadin(...) Erkek (...)

Yas: (...)

Gelis sekli: 112 ambulans(...) ayaktan (...)

Gelis yeri: ev (...) bakim evi (... )

Vital: TA: ... ATES:... NABIZ: ... S02: ...

SOLUNUM SAYISI:... glukoz:... gks:...

Ek hastalik:.................

Gelis sikayeti:...............

Laboratuvar: re= ... na=... ast=... wbc=... plt=... d.dimer= ... tit=...
Kr=... k=... crp=... hb=... inr=... trop=...

Goruntileme: ac grafisi=(...)
Kr bt =(...)
Kr mr=(...)

Toraks bt=(...)

Tane(eoooeeeeiiiiin. )

Sonug: yatis / taburcu / sevk / eksitus / tedavired
Yatis yeri: klinik (...) yogun bakim(...)

Yatis suresi: <7gin (...) >7 gun (...)
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AH
DM
GKS
HT
KAH
SVO
KKY
KRY
UUTF
DSO
SPSS
NDS
S02
SDS
GiS
KVS
YB

TiT

EK-2: KISALTMALAR

Alzheimer Hastaligi

Diabetes Mellitus

Glasgow Koma Skoru
Hipertansiyon

Koroner Arter Hastaligi
Serebrovaskuler Hastalik

Kronik Kalp YetmezIigi

Kronik Renal Yetmezlik

Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi
Diinya Saglik Orguiti

Statistical Package for Social Sciences
Nabiz Dakika Sayisi

Oksijen Saturasyonu

Solunum Dakika Sayisi
Gastrointestinal Sistem
Kardiyovaskuler Sistem

Yogun Bakim

Tam idrar Tetkiki
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