TURKIYE CUMHURIYETI
KIRIKKALE UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

ALZHEIMER DEMANSLI BIREYLERDE SANAL GERCEKLIK
UYGULAMASININ
DENGE, KAS KUVVETI VE DUSME UZERINE ETKISi

Fzt. Fatma KABAKCI

FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON ANABILIM DALI
YUKSEK LiSANS

DANISMAN
Dr. Ogr. Uyesi Meral SERTEL

2018-KIRIKKALE



TURKIYE CUMHURIYETI
KIRIKKALE UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

ALZHEIMER DEMANSLI BIREYLERDE SANAL GERCEKLIK
UYGULAMASININ
DENGE, KAS KUVVETI VE DUSME UZERINE ETKISi

Fzt. Fatma KABAKCI

FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON ANABILIM DALI
YUKSEK LiSANS

DANISMAN
Dr. Ogr. Uyesi Meral SERTEL

2018-KIRIKKALE



KABUL VE ONAY SAYFASI

Kirikkale Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii

Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Yiiksek Lisans Programi gergevesinde
ylriitiilmiis olan bu ¢alisma asagidaki jiiri tiyeleri tarafindan Yiiksek Lisans Tezi

olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 27 / 06 /2018

Prof. Dr. Arzu DASKAPAN
Kirikkale Universitesi

Saglik Bilimleri Fakiiltesi

Jiiri Bagkant1
Dr. Ogr. Uyesi Oznur BUYUKTURAN Dr. Ogr. Uyesi Meral SERTEL
Ahi Evran Universitesi Kirikkale Universitesi

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Uye Uye



ICINDEKILER

KABUL VE ONAY SAYFASI ... I
ICINDEKILER ....cocvviiiiiicieicccte ettt I
ONSOZ .o vV
SIMGELER VE KISALTMALAR .........cooeiiitiiiieeeteieieeeie e V
Ny 23 S 0 51 ) ) R Vil
RESIMLER ......cocuiiiiiiiiieieteteeeeee ettt bbb Vil
CIZELGELER .ottt IX
OZET ...t X
SUMMARY ettt bbbttt Xl
1. GIRIS VE AMAC ..ottt enas s s s sensnas 1
2. GENEL BILGILER ........cocoooitiiiiiintinisesss s 3
2.1, Yaslanma..........ocuiiiiiiie e 3
2.2. DBIMANS......eiiiiiiieiiee et 4
2.3. Alzheimer Demanst (AD) ......uoiceiiiiiiiiiii et 6
2.3. 1 AD NEAIIT? .o 6
2.3.2. AD’NIN tarTRGEST ..vvvveeiiiiiii e 6
2.3.3. AD riSK faktOTIeTi . i 7
2.3.3.1. Kontrol edilemeyen risk faktorleri.......ccoocvvviiiniiiiniiieninnnn, 7

2.3.3.2. Kontrol edilebilir risk faktorleri..........ccoovviveriveriviiesiieniennnns 8

2.3.3.3. Cevresel risk faktorleri...........cccvveeiiiiieeeiiiie e 8

2.3.3.4. Diger risk faktOorleri.........ccevviiiiiiiiiiiciec e 9

2.3.4. AD’nin epidemiyOlOJiST .ucueereeiiveeiiiiiiieiie e 10
2.3.5. AD’nin fizyopatolojiSi.......eevereeiirieiieieiresie e 11
2.3.6. AD TANIST.ciniiiiiieiiie et 15
2.3.7. AD’ NN @3aMAlATT.....coiiiiiiiiiiiiee e 18
2.3.8. AD KINIZT 1eouviiiviiiieiiieie et 19
2.3.8.1. Kognitif semptomlar ...........cccooeiiniiiniiiieeeee e 19

1.3.7.2. Nonkognitif semptomlar ............ccccccevveiiivieieecece e 23

2.3.9. AD TEUAVIST ...ttt 26
2.3.9.1. Farmakolojik tedaviler ...........ccccoovvveiiiie e 26

2.3.9.2. Farmakolojik olmayan tedaviler .............ccooeveiininnncnnn 27

2.3.9.3. AD’de fizyoterapi ve rehabilitasyon ........c.ccccceeviveeiiieninnen, 29

2.3.10. AD’de kas kuvveti, denge ve diigsme risKi ........ccccvrveriiiveninennnnenn 29

2.4. Sanal Gergeklik Uygulamalari..........ccocovveiiiiiiiiiiii 31
2.4.1. SIflandirma ........ooueiiiiiiee e 31
2.4.2. Sanal gergeklik uygulamasinin gelisimi ..........ccoevverveiiieninniieeneen 32
2.4.3. Sanal ger¢eklik uygulamasinin kullanim alanlart............c.cccoovenene 32
2.4.4, NINENAO WIT ... 33
2.4.4.1. Nintendo Wii ekipmanlart...........ccccoooerineiininienenenene 34

2.4.4.2. Nintendo Wii Fit Plus egzersiz kategorileri..............ccccen... 36

3. GEREC VE YONTEM .........cooooiiiiiieeeeeeeeeeee et 39
T BN o TSR 39
3.2. Calismanin Yapuldigl Yer ......cccciiiiiiiiiiiiciieiece e 39
3.3, CalISMANIN STTEST «.vvveeirriieiiiieeiiieesiie s sie et e e e e e sbe e e ssr e e s nsresssee s 39
B BITEYIET ... 40



3.4.1. Calismaya alinma Kriterleri .......ccccocoveviiiiniiiiiiie e 40

3.4.2. Calismadan diglanma Kriterleri..........ccoviiiiiiiiniiiiiicee e 40

3.5. Bireylerin Belirlenmesi ve Gruplarin Olusturulmasi .........cccccvevveiiverrernennnne. 41
B T ) 1173 1 o DU OO PRRSUUPRRPO 41
3.6.1. Degerlendirmme ........ccvviiviiiiiiie i 44
3.6.1.1. Olgu rapor FOrMU.........cooiiirieiiieiesesieese e 44

3.6.1.2. Mini mental durum testi (MMDT) .......ccccevvvivevniieieeneene 44

3.6.1.3. Manuel kas kuvveti dinamometresi 0lgiimii ............cceveneee. 45

3.6.1.4. Tinetti denge ve yiirtime testi (TDYDT)....ocoocvvvivviiieniiienns 45

3.6.1.5. Siireli kalk ve yiirii testi (SKYT) ..ooovvieiiiiiiiciiiciciie 45

3.6.1.6. Tinetti diisme etkinlik dlgegi (TDEO) .....ccccovvvirererericnnene, 46

3.6.1.7. Yiiriime hiz1 6l¢iimii testi (YHOT) ...ovevveveiereeeccieeeeeenn, 46

3.6.1.8. 5 Defa oturup kalkma testi..........ccccoevvereiiieiieii e 47

3.6.2. EZitim ProtoKOLT.......coviiiiiiiieiiieee e 48

4. ISTATISTIKSEL ANALIZ ......coovviiiiiiiiecece s 57
5. BULGULAR ..ottt b bbbt 58
6. TARTISIMA ...ttt e et e et e st e e e sne e e e nsaeeannees 66
7.SONUC VE ONERILER ..........c.cooiiiieeoeeeeeeeeseeee e 77
8. CALISMANIN LIMITASYONU ........cccocoviiiiiieieeeeieeeeseee s 79
KAYNAKLAR ...ttt 80
EKLER .. e 101
OZGECMIS ..ottt ettt ettt ettt ettt atenans 117



ONSOZ

Bu calismanin gergeklestirilmesinde, degerli bilgilerini benimle paylasan, kendisine
ne zaman ihtiyacim olsa kiymetli zamanini1 ayirip sabirla ve biiyiik bir ilgiyle bana
faydali olabilmek i¢in elinden gelenin en iyisini yapan, giiler yiizlinii ve samimiyetini
benden esirgemeyen saygideger tez danisman hocam Saym Dr. Ogr. Uyesi Meral
SERTEL’e,

Yiksek lisans egitimime basladigim giinden beri tizerimde desteklerini
hissettigim  Kirikkale Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Boliimii hocalarina,

Bu c¢aligmaya goniillii olarak katilan hastalarima,

Calismamin istatistiksel analiz ve sonuglarinin degerlendirilmesinde bilgi ve
tecriibeleriyle yol gosterici olan Sayin Ars. Gor. Hande SENOL’a,

Calismam sirasinda her zaman desteklerini hissetigim degerli arkadaslarim
Zeynep KELGOKMEN ve Betiil Biisra ATAK a,

Tim hayatim boyunca ve bu siirecte destegini hep ilizerimde hissettigim, 6z
kardesim gibi gérdiigiim canim kuzenim Pembenur TULEK ’e,

Her zaman bana sansl oldugumu hissettiren, varliklartyla yolumu aydinlatan,
sevgili annem Nuray KABAKCI’ya, babam Ekrem KABAKCI’ya, kardesim Yunus
Emre KABAKCI’ya, abim Ertan KABAKCI’ya ve ailemize yeni katilan kardesten de
ote Aysu IYIGUN’e,

Her konuda en biiylik destek¢im olan ve bir dmiir boyu yanimda olmasini
istedigim sevgili nisanlim Ibrahim UGUR’a

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim...



ABD
AD
ApoE
APP
Ap

BT
DM
FTD
GYA
KOAH

MMDT
MRG
MS
NFY
NMDA
PSEN
SKYT
SN

SP

SP
SVO
SWM Testi
TDEO
TDYDT
TUIK

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri

: Alzheimer Demans

: Apolipoprotein E

: Amiloid Prekiirsor Protein

: Amiloid Beta

: Bilgisayarli Tomografi

: Diabetes Mellitus

: Frontotemporal Demans

: Giinliik Yasam Aktiviteleri

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
: Metre

: Musculus

: Mini Mental Durum Testi

: Manyetik Rezonans Gorlintiileme
: Multiple Skleroz

: Noofibriler Yumak

: Non Metil D-Aspartat

: Presenilin

: Siireli Kalk ve Yiirii Testi

. Saniye

: Serebral Palsi

: Senil Plak

: Serebrovaskiiler Olay

: Semmes-Weinstein Monofilament Testi
: Tinetti Diisme Etkinlik Olgegi

: Tinetti Denge ve Yiirtime Testi

: Tiirkiye Istatistik Kurumu



VKi
YHOT

: Viicut Kitle Indeksi

: Yiiriime Hiz1 Olgiimii Testi

VI



SEKILLER

Sekil 2.1. AD’de goriilen amiloid plaklar ve norofibriler yumaklar ....................
Sekil 2.2. Fazla AP iiretimine bagl alzheimer hastaligi gelisme mekanizmasi....
Sekil 3.1. Calisma aKI$ SEMAST ...uveivvieiiiieiiie et

Vil



RESIMLER

RESIM 2.1, SENSOT DAT ..veveeiiiiie ittt sre e 34
ResimM 2.2, OYUN KONSOIU ......ccuviiiieieiic sttt 35
Resim 2.3. Denge Platformu .........ccooiiiieieiieneee e 35
Resim 2.4. Wii remote KUManda............ccccoviininniiiiic s 36
Resim 2.5. Nonchuck KUmanda .............ccouviriiiiiiiiiccircseseee e 36
Resim 2.6. YOZa OYUNIATT ..ocvvviiiiieiiiie st 37
Resim 2.7. AeroobiK €QZEISIZIEr .........oiveiiiieiiee et 37
Resim 2.8. Kas KUVVeti 0ZErSIZIErT.......cccvcveieeieiieci e 37
Resim 2.9. DeNge €QZEISIZIET.......ccoiviiieieiie et 38
Resim 3.1. SKYT testi Uygulanmasi........ccccceueieerueiieieeriesieseesieseesreeseeseesseanens 46
Resim 3.2. YHOT testi Uygulanmast .........ccceevveeereeeveeeeeeieseseseseseesesesessesesenans 47
Resim 3.3. 5 defa oturup kalkma testi uygulanmasi ...........ccoeeveveiveervereseeneanens 47
Resim 3.4. Nintendo Wii pargalarinin tanitilmasi.........c.ccocovvriiiiienenencnencnnns 48
Resim 3.5. Kafa ile topa VUIMa OYUNU.........ccceiieiieiieiiee e 49
Resim 3.6. Kafa ile topa vurma oyununun uygulanmast ...........cc.ceeevrverieicnnenn. 49
Resim 3.7. Denge tahtast OyYUNU.......cvieiiviiiiiiieiiieesiiie e 50
Resim 3.8. Denge tahtasi oyununun uygulanmasi .........cccoeeevvriineeiiieenicneneenns 50
ReSIM 3.9. GErgin iP OYUNU ...c.ceiveeiecieieesie e seesiesteesve s sseesteeeesseesreeaesraesreaneens 51
Resim 3.10. Gergin ip oyununun uygulanmasi.........ccceecvereerinieineennenieeneenneseenns 51
Resim 3.11. Mitkemmel 10 OyUNU ......coocviiiiiiiiiiiiiie e 51
Resim 3.12. Mitkemmel 10 oyununun uygulanmast..........cccccveevereeiiiiienienennenn 52
Resim 3.13. Bisiklet SUMME OYUNU .....cveiiiiiiiiiiiiie i 52
Resim 3.14. Bisiklet siirme oyununun uygulanmasi...........cccceecveveeiiiiecniencneenn 52
Resim 3.15. Tilt SERIT OYUNU ...coiiiiiiiiiiiiiieciec e 53
Resim 3.16. Tilt Sehri oyununun uygulanmasi............ccocervriiineiieneneneseseeas 53
Resim 3.17. KOSU OYUNU ..coiviiiiiiie e 54
Resim 3.18. Kosu oyununun uygulanmast...........ccocveviiienieninieeneeiiseeseeeeeee 54
Resim 3.19. Cember CeVIrME OYUNU .....cvuiiiiiieiiiieiiiee e s siee e sieee e siee e 54
Resim 3.20. Cember ¢evirme oyununun uygulanmasl...........coceereerereeneenneneenns 55
Resim 3. 21. Adim atma OYUNU......uuieiiiiiiiieiiiieeiieeesteessree e snee s e 55
Resim 3.22. Adim atma oyununun Uygulanmast ...........cceeverereeneenesieeneenneneenns 55
Resim 3.23. Penguen kaydirma OyUNU...........cccooieiiiiiieiieiiesee e 56
Resim 3.24. Penguen kaydirma oyununun uygulanmast ..........cccoceeevvveneeiennnn. 56

Vil



CiZELGELER

Cizelge 2.1. Demans s1niflandirmast .........cccoecveiieiiiiinicniiseeeecsee e 5
Cizelge 2.2. DSM-IV AD igin tant Kriterleri .....coovevveeiiiiiiiiieiiiie e 16
Cizelge 2.3. AD’nin NINCDS/ADRDA ’ya gore tani kriterleri...........cccoovvvvennnne. 17
Cizelge 2.4. AD’nin tedavisinde farmakolojik olmayan tedavi yaklagimlari ....... 28
Cizelge 2.5. Sanal gerceklik rehabilitasyonunun siniflandirilmast ...................... 31
Cizelge 5.1. Bireylerin sosyodemografik 6zelliKIeri ...........cocvvvveiiiiiiiien e, 59
Cizelge 5.2. Bireylerin dominant taraf, 6zel bakim ihtiyaci, gérme problemi,

son bir yil i¢indeki diisme sayisi, aile ad Oykiisii ve kronik

hastalik Varli@l........coceiiiiiiiiii 60
Cizelge 5.3. Bireylerin ilag kullanimi, gegirdikleri cerrahiler, baston, sigara,

alkol kullanimlar1 ve ad evrelerinin degerleri..........c.ccovviiiiininnne 61
Cizelge 5.4. Bireylerin MMDT degerlendirme sonuglari..........cccoevveeiiieniiinennnne, 62
Cizelge 5.5. Bireylerin manuel kas kuvveti dinamometresi 6l¢iimii sonuglari..... 62
Cizelge 5.6. Bireylerin TDYDT Testi Sonuclart ......cccoocvvvviiieiiiiiniiiiniiiee e 63
Cizelge 5.7. Bireylerin SKYT Degerlendirme Sonuglart..........ccccoeeiiviiiiiinnnne. 63
Cizelge 5.8. Bireylerin TDEO degerlendirme sonuglari...........cococevevevevevrvenennnn. 64
Cizelge 5.9. Bireylerin YHOT degerlendirme sonuglart ............c.ccccveviveverecunnen. 64
Cizelge 5.10. Bireylerin 5 defa oturup kalkma testi degerlendirme sonuglari...... 65



OZET

Alzheimer Demansh Bireylerde Sanal Gergeklik Uygulamasinin Denge, Kas
Kuvveti ve Diisme Uzerine EtKisi

Bu ¢alisma AD’li bireylerde Nintendo Wii sanal gergeklik uygulamasinin kas kuvveti,
denge ve diisme riski {izerine etkilerini incelemek amaciyla planlandi.

Calismamiza Karaman Ahmet Mete Huzurevi Yaglh Bakim ve Rehabilitasyon
Merkezi’nde kalan goniillii, hafif veya orta siddette AD tanis1 almig 65-80 yas arasi
toplam 32 birey dahil edildi. Bu bireyler basit randomizasyon yontemi ile egitim grubu
ve kontrol grubu olmak {izere 2 gruba ayrildi. Egitim grubuna 1 seans 30 dk, haftada
2 kez, 6 hafta boyunca Nintendo Wii sanal ger¢eklik cihaziyla denge ve aerobik
egzersizler gibi farkli kategorilerden, hastalarin ilgi alanlarina gore secilen oyunlarla
egitim verildi. Kontrol grubuna ise, bu siire boyunca herhangi bir uygulama yapilmadi
ve rutin medikal tedavilerine devam edildi. Egitim grubu, egitime baslamadan 6nce ve
egitim bittikten sonra degerlendirildi; kontrol grubu ise ilk degerlendirmenin ardindan
6. hafta sonunda tekrar degerlendirildi. Degerlendirmede bireylerin sosyodemografik
bilgileri, Mini Mental Durum Testi (MMDT), Diz Ekstansiyon Kas Kuvveti, Tinetti
Denge ve Yiiriime Degerlendirme Testi (TDYDT), Siireli Kalk ve Yiirii Testi (SKYT),
Tinetti Diisme Etkinlik Ol¢egi (TDEO), Yiiriime Hiz1 Olgiimii Testi (YHOT), 5 Defa
Oturup Kalkma Testi sonuglar1 kaydedildi.

Kontrol grubunun yas ortalamasi 73.13 + 3.54, egitim grubunun yag ortalamasi
ise 73.75 = 5.16° ydi. Gruplar arasi yapilan istatistiksel analizde egitim grubunun
MMDT, TDYDT, 5 defa oturup kalkma testi degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). Grup i¢i yapilan istatistiksel analizde egitim grubunda tiim testlerde
anlamliyken; kontrol grubunda sadece TDYDT testinde anlamli fark bulundu
(p<0.05).

AD’li bireylerde sanal gergeklik uygulamasinin dengeyi, kas kuvvetini arttirdigi
ve diisme riskini azalttigi bulundu. Sonug olarak, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
programlarinin, teknolojik gelismeler ve sanal gergeklik uygulamalari ile

desteklenmesi tedavinin basarisini arttiracaktir.

Anahtar Kelimeler: AD, Kas kuvveti, Denge, Diisme, Sanal gergeklik
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SUMMARY

The Effect of Virtual Reality Application on Balance, Muscle Strenght and Fall

in Alzheimer DementedIndividuals

This study was planned to investigate the effects of Nintendo Wii virtual reality
practice on muscle strength, balance and fall risk in AD subjects.
My study included 32 volunteers from the Karaman Ahmet Mete Nursing
Home Geriatric Care and Rehabilitation Center, who were diagnosed with mild to
moderate AD and 65 to 80 years of age. These individuals were divided into two
groups as training group and control group by simple randomization method. The
training group was trained in different categories, such as balance and aerobic
exercises with Nintendo Wii virtual reality device for 1 seance 30 minutes, 2 times a
week for 6 weeks and selected games according to the interests of the patients. For the
control group, no treatment was performed during this period and routine medical
treatment was continued. The training group was evaluated before the training started
and after the training was finished; the control group was reevaluated at the end of the
6th week after the initial evaluation. Sociodemographic information of the individuals,
Mini Mental State Test (MMST), Knee Extension Muscle Force, Tinetti Gait and
Balance Test (TGBT) , Timed-Up and Go Test (TUG), Tinetti Falls Efficacy Scale
(FES), Gait Speed Measurement Test and 5 Times Sitting Test results were recorded.
The average age of the control group was 73.13 + 3.54 and the average age of
the education group was 73.75 + 5.16. In the statistical analysis between the groups,
MMST, TGBT and 5 sitting up test values of the training group were statistically
significant (p <0.05). There was a significant difference in all the tests in the training
group in the statistical analysis performed within the group; There was a only
significant difference in the TGBT test in the control group (p <0.05).
In individuals with AD, it was found that the application of virtual reality
increased balance, muscle strength and decreased risk of falling. As a result,
supporting physiotherapy and rehabilitation programs with technological

developments and virtual reality applications will increase the success of treatment.

Key words: AD, Muscle strength, Balance, Fall, Virtual reality
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1. GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada goriildiigii gibi iilkemizde de ortalama yasam siiresi ve yash niifus
oraninda artis sz konusudur. Bununla birlikte yasliliga 6zgii hastaliklarin goriilme
siklig1 artmaktadir. Bu hastaliklarin basinda demans gelmektedir. Demansin en sik
nedeni olan Alzheimer Demans (AD)’in goriilme siklig1 65 yasindan sonra artmakta
ve kadinlarda daha sik goriilmektedir ( Isik ve Tanridag 2009, Lok 2016).

AD’de goriilen temel semptom bellek bozuklugu olmasina ragmen hastalik
ilerledik¢e davranigsal semptomlar da goriilmeye baslar. Baslangicta hafif olan AD
belirtileri zamanla kotiileserek bireyin gilinliik yasam aktivitelerini de etkiler.
Baslangicta unutkanliklarla baslayan siiregte, zamanla hasta yataga bagimli hale
gelebilir ve 6lebilir (Kulkarni ve Bottomley 2013).

AD’nin fizyopatolojisi incelendiginde amiloid plak ve noérofibriler yumak
(NFY) olusumu, sinaps kayb1 ve serebral atrofi goriilmektedir. (Wood ve ark. 2011).
AD’nin gelisimini etkileyen bir¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Bu risk faktorleri yas,
cinsiyet, Apo-e4 geni, Down Sendromu, kafa ¢evresi, hipertansiyon, Diabetes Mellitus
(DM), hiperkolesterolemi, sigara, alkol, viicut kitle indeksi (VKI), sosyoekeonomik
durum, egitim diizeyi ,fiziksel aktivite, kafa travmasi, uyku bozukluklar1 ve
depresyondur (Ateskan 2012).

Glinlimiizde AD’nin heniiz kesin tedavisi yoktur. Hastaligin belirtilerini
azaltmak ve ilerlemesini yavaslatmak i¢in farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi
yaklasimlar1 uygulanmaktadir (Ulger ve ark. 2009). Bu nonfarmakolojik tedavi
yaklagimlarindan biri de fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulamalaridir (Olazaran ve
ark. 2010).

Sanal gerceklik, katilimci bireylere gercekmis hissi veren, bilgisayarlar
tarafindan olusturulan dinamik bir ortamla karsilikli iletisim imkani taniyan, {i¢
boyutlu bir benzetim modelidir (Valentina ve ark. 2013). Sanal ger¢eklik
uygulamalarindan Nintendo Wii, kisilerin denge, aerobik kapasite ve kas kuvvetini
artirmak icin tasarlanmis kablosuz uzaktan kontrol edilebilir Ozellikte
yazilim/donanim oyun paketidir. Bu cihaz kisinin ihtiyaglarina yonelik, bireysel

calisma imkani sunan bir cihazdir (Lange ve ark. 2010).



Literatiirde AD’li bireylerde fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulamalari ile ilgili
¢ok sayida ¢alisma vardir (Penninx ve ark. 2002, Balsamo ve ark. 2013), ancak sanal
gerceklik uygulamalari ile ilgili sinirli sayida ¢aligsmaya rastlanmaktadir. Bu kapsamda
calismamizin amac1 AD’li bireylerde sanal gergeklik uygulamasinin denge, kas

kuvveti ve diisme iizerine etkisini incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Yaslanma

Yaglanma, tiim canlilarda sistem, organ, doku, hiicre ve molekiil seviyesinde zamanla
olusan, geri doniissiiz, bilissel, biyopsikososyal, fiziksel ve islevsel fonksiyonlarda
azalmayla sonuglanan dogal bir siirectir (Abrass 1990).

Yaslanmayla birlikte tiim organlarin anatomik ve islevsel degisimi s6z konusu
oldugu gibi beynin de agirliginda ve hacminde azalma goriilmektedir. 40 yasindan
sonra her 10 yilda beyin agirligi %5 azalmaktadir (DeCarli 2005). Bu durum yas
ilerledikce daha da hizlanarak 80 yasindan sonra gencglerin beyin agirligina gore
yashlarin beyin agirligt %10 daha diisiik olmaktadir. Yaghlarin beyin hacimleri
manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile degerlendirildiginde geng eriskinlerin
beyin hacimlerine gore Ozellikle 50 yas sonrasinda oksipital ve paryetal loblarda
minimal, temporal lobda %9, frontal lobda %12 oraninda hacim kayb1 goriilmektedir
(Soderlund 2003). Bu kayip kadinlarda daha ¢ok temporal loblarda iken, erkeklerde
daha cok frontal lobta goriilmektedir (DeCarli 2005).

Serebral hemisferlerde 50 yasina kadar gri cevher kaybi daha hizli iken 50
yasindan sonra beyaz cevher kayb1 daha hizli olmaktadir (Esiri 1997). Ayrica, normal
yaslanmada toplam beyin hacminde gri cevherde beyaz cevhere gore daha fazla
azalma olmasi dikkat ¢ekicidir. Bu hacim kayiplari sinaps yogunlugundaki azalma ile
baglantilidir (Craik 2006, Yankner 2008).

Yaglanmayla birlikte beyinde meydana gelen degisiklikleri agiklamak i¢in ¢esitli
mekanizmalar ileri siiriilmektedir. Bu mekanizmalar arasinda metabolizma hizinda
azalma, mitokondriyal disfonksiyon, beyin kan akimindaki degisiklikler, miyelin
dejenerasyonu, DNA hasari, kalsiyum disregiilasyonu, gen ekspresyonunda
degisimler, oksidatif stres, enflamasyon ve norotransmitter degisimleri (6rnegin
dopamin deplesyonu) bulunmaktadir (Craik 2006).

Geriatrik bireylerde 6grenme hizindaki yavaslamayr da izah eden islem
hizindaki yavaslama, yaslanmadan en ¢ok etkilenen modalitedir (Yankner 2008). 40

yasinda kognitif hizin %20, 80 yasinda ise %40-60 oraninda azalmis oldugu rapor



edilmistir (Christensen 2001). Ayrica motor hiz da yaslanmayla birlikte azalmaktadir.
Ornegin uzans reaksiyon zamanidan kaynakl1 yash arag siiriiciileri geng siiriiciilere

gore daha sik kaza yapmaktadir (Craik 2006).

2.2. Demans

Demans; merkezi sinir sisteminin hasarlanmasi sonucu, biling bulanikligi olmaksizin
bellek, dil fonksiyonlari, oryantasyon, 6grenme ve kisilik gibi birden fazla kognitif
alanin bozulmasiyla karakterize, bununla baglantili olarak dogal seyri agisindan kalic1
ve siklikla da ilerleyici klinik bir tablodur (Perkins 1997, Gurvit 2011). Diinyadaki
demansli birey sayisinin 2050 yilina kadar 131.5 milyona ulasacagi tahmin
edilmektedir (Prince ve ark. 2015). Hipokrat beyin hipotezinde giinlimiiz demans
tanimina uygun belirtiler gosteren bireyleri bunama belirtileri ve delilik belirtileri
gosterenler olarak ikiye ayirmistir. Bunama grubunda beyin suyunun arttigini; delilik
belirtileri gésteren grupta ise beynin kurudugunu ileri stirmistiir (Finger 2001).

AD, demansin en yaygin nedeni olup, vakalarin yaklasik %60-80° ini
olusturmaktadir (Alzheimer's Association 2017). Demansin siniflandirilmasi Cizelge

2.1’ de gosterilmistir.



Cizelge 2.1. Demans siniflandirmasi (Giirvit 2004)

PRIMER(NORODEJENERATIF)

-Alzheimer Hastaligi
-Fronto-temporal Demans (FTD)
-Pick Hastahig
-Non-spesifik fokal atrofiler

e Kromozom 17-FTD

e ALS-FTD
-Hareket bozuklugu ve demans

e Lewy cisimcikli demans
Parkinson hastalig1 demanst
Progresif supraniikleer palsi
Huntington hastalig1
Kortikobazal dejenerasyon
Spinoserebellar ataksiler( bazi formlar)
ALS-Parkinson-Demans Kompleksi
Wilson hastalig1
Multisistem atrofi
Pantonat Kinaz iliskili
Norodejenerasyon
-Prion hastaliklan

e  Creutzfeldt-Jacob Hastalig1

e  Gertsmann-Strausler-Scheinker

e  Fatal Familyal insomni

-Diger
e Noronal Seroid Lipofuskinozis
e  Gaucher Hastalig
o Niemann-Pick Hastaligi
e  Arjinofilik Grain Hastalig
e  Mitokondriyel Hastaliklar

SEKONDER

-Vaskiiler Demans

e Multi-infarkt Demans

e Binswanger Hastalig1

e  Stratejik infarkt Demansi

e  Serebral Otozomal Dominant

Acrteriopati

e Subkortikal infarktlar(CADASIL)

e Postanoksik Iskemik Demans
-Normal basingh hidrosefali
-Toksik-Metabolik Demanslar

e Wernicke-Korsakoff Hastalig

e  BI12 Vitamini Eksikligi

e Nikotinik asit eksikligi

e Hipotiroidi
e Kronik Karaciger Hastalig1
-ilaclar
-Alkolizm
-Infeksiyonlar
e Herpes Simplex Ensefaliti
e  Norosifiliz
e  Kronik Menenjitler
e  Subakut Sklerozan Panensefalit
e  Progresif Multifokal Lokoensefalopati
e HIV-Demans Kompleksi
e  Whipple Hastalig1
-Kafa i¢i yer kaplayici hastaliklar ve travma
o Neoplazi

e  Subdural Hematom
e Dementia Pujilistica
-Otoimmiin-inflamatuvar Hastahklar
e  Multiple Skleroz
e Behget Hastali1
e Sarkoidoz
-Sistemik Vaskiilitler
e  Primer Sinir Sistemi Vaskiiliti
e Paraneoplastik Limbik ensefalit
e  Nonvaskiilitik Otoimmiin Inflamatuar
e Meningoensefalit



2.3. Alzheimer Demansi (AD)

2.3.1. AD nedir?

1984 kilavuzlarinda kullanilan “Alzheimer Hastalig1” terimi yerine 2011
kilavuzlarinda “Alzheimer’a Bagli Demans” ya da “Alzheimer Demans1” terimleri
kullanilmaya baslanmustir. Ornegin, 2016 Alzheimer Hastalig1 Gergekleri ve Sayilari
raporunda ABD’de 5,4 milyon “Alzheimer Hastaligi’na” sahip bireyin bulundugu,
2017 Alzheimer Hastalig1 Gergekleri ve Sayilari raporunda ise ABD’ de 5,5 milyon
“Alzheimer Demansi’na” sahip bireyin bulundugu saptanmistir. Bu yaygimlik
tahminleri birbirleriyle uyumludur, degisen tek sey bu bireylerin tanimlanma seklidir
(Alzheimer's Association 2017).

AD, progresif, dejeneratif bir beyin hastaligidir ve demansin en yaygin
nedenidir (Wilson ve ark. 2012, Barker ve ark. 2002). Demans ise bir sendromdur ve

bir¢ok nedeni vardir (Alzheimer's Association 2017).

2.3.2. AD’nin tarihgesi

1801 yilinda Fransiz doktor Philippe Pinel’in zihin karigikliklart saptadigr 34
yasindaki bir hastasi nedeniyle ilk kez “demans” kavramini ortaya attig1 saptanmaistir.
Pinel birka¢ yil iginde 6len hastasina otopsi yapmustir ve mikroskop ile hastasinin
beynini incelemistir. Beynindeki su oraninin arttigin1 ve beyninin kii¢iildiigiinii tespit
etmigtir (Weissmann 2008). Alzheimer Frankfurt’ta 25 Kasim 1901” de 50 yasindaki
Auguste Deter isimli bir kadin hastada davranig bozuklugu, afazi, isitsel haliisinasyon
gibi semptomlar saptamistir. Auguste D. iki y1l sonra idrarin1 tutamaz, yataga bagimh
olur ve Nisan 1906’da oliir. 1903’ te Alman Psikiyatr Emil Kraepelin ile calismak i¢in
Miinih Tip Fakiiltesi’ne giden Alzheimer, hastasinin beynini incelemistir. Kasim
1906°da bir Psikiyatri Kongresi’'nde Auguste D. nin beyni ile ilgili bildiriyi sunmustur
ve bu bildiri 1907 de yaymlanmistir. Alzheimer bu bildiride Pinel’in tanimladig1 gibi
beyindeki su oraninin arttigini, beynin kiigiildiigiinii ve bunlara ek olarak beyinde senil

plaklarin ve igciklerin bulundugunu bildirmistir (Alois 1907). Emil Krapelin yeni



yazdig1 kitaba Alzheimer’ in makalesini de koyar ve boylece “Alzheimer Hastalig1”
dogar. Auguste D.’nin anamnez ve muayenelerinin bulundugu 32 sayfalik dosya yillar
icinde kaybolur. Konrad Manuer ve arkadaslari tarafindan yeniden diinyaya sunulan

bu dosya 1997’ de Miinih Universitesi’ nde bulunmustur (Maurer ve ark. 1997).

2.3.3. AD risk faktorleri

2.3.3.1. Kontrol edilemeyen risk faktorleri

Yas: Hastaligin prevalansi 65-85 yaslar arasinda orantili bir artis gosterir. 65 yas
sonrasinda AD goriilme insidanst her bes yilda bir ikiye katlanarak, 85 yas iistii
kisilerde, %30-50 oranlarina ulasir (Sloane ve ark. 2002, Hirtz ve ark. 2007).

Cinsiyet: Genel olarak kabul goren yaklasima gore AD insidansi kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksektir, literatiirde boyle bir farkliligin olmadigini gdsteren
calismalar da bulunmaktadir (Kukull ve ark. 2002, Ganguli ve ark. 2000, Rocca ve
ark. 1998, Bachman ve ark. 1993, Kawas ve ark. 2000, Sloane ve ark. 2002, Miech ve
ark. 2002).

Genetik Faktorler: Amiloid prekiirsor protein (APP) geni, Presenilin (PSEN)
1ve 2 genlerinin mutasyonu erken baslangigli AD’ye yol agmaktadir. Apolipoprotein
E (ApoE) geni ise geg baslangicli AD riskini artiran bir faktor olarak ortaya konmustur
(Hsiung ve Sadovnick 2007).

Down Sendromu: Down sendromu AD igin biiyiik risk faktorlerinden biridir.
Yaklasik olarak 40’1 yaslarda hemen hemen tiim Down sendromlu bireylerde AD
hastalig1 gelismektedir (Nelson ve ark. 2007).

Kafa Cevresi: Literatiirdeki baz1 ¢aligmalarda genellikle intrakraniyal volim
veya bas ¢evresi Ol¢limii yontemleriyle hesaplanmis biiyiik beyinli AD’li bireylerde
kognitif diistisiin daha az siklikla goriildiigii tespit edilmistir (Edland ve ark. 2002,
Jenkins ve ark. 2000, Tisserand ve ark. 2001, Kim ve ark. 2008, Mortimer ve ark.
2005, Wolf ve ark. 2004).



2.3.3.2. Kontrol edilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon iskemik ve hemorajik inmeler i¢in bir risk faktoridiir,
bu iki durum da demansin 5-10 kat artmasiyla iligkili bulunmustur (Ateskan 2012).
Son zamanlarda yapilan bir c¢alismada, antihipertansif kullanan kisilerle
hipertansiyonu olmayan kisiler kiyaslandiginda, antihipertansif kullanan grupta noritik
plak, NFY yogunlugu gibi AD noropatolojik degisikliklerinin daha az oldugu tespit
edilmistir. Bunun sonucunda antihipertansiflerin AD’li bireylerdeki noéropatolojik
degisiklikler tizerine yararl etkilerinin olabilecegi vurgulanmistir (Hoffman ve ark.
2009).

Diabetes Mellitus (DM): Konu ile ilgili 9 ¢alismanin analizinde Tip 2 DM’lu
bireylerde, olmayanlara gore yaklasik iki kat artmis AD riskinin s6z konusu oldugu
vurgulanmustir (Biessels ve ark. 2006)

Hiperkolesterolemi: Orta yaslarda goriilen kolesterol yiiksekligi, ge¢ donem
AD riskinin artmasi ile iligkilidir (Whitmer ve ark. 2005, Kivipelto ve ark. 2002).
Hayvan modelleri iizerinde yapilan calismalarda, kolesterolden zengin diyet ile
kortekste amiloid beta (AB) patolojik birikiminin iliskili oldugu gosterilmistir (Shie ve
ark. 2002, Refolo ve ark. 2000).

Sigara: 19 ¢aligmanin degerlendirildigi bir meta-analizde sigara kognitif diisiis
ve demans igin bir risk faktorii olarak gosterilmistir (Anstey ve ark. 2007).

Viicut Kitle Indeksi (VKI): Orta yasta viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi,
ileri yaslardaki artmis demans riskini ortaya koymaktadir (Kivipelto ve ark. 2005).
Bazi vakalarda demans olusumundan yaklasik olarak 10 yil énce VKi’de ciddi
diisiisler oldugu saptanmus, bu baglamda, VKI’ deki hizl diisiislerin AD ile iliskili

olabilecegi diisiiniilmistiir (Johnson ve ark. 2006).

2.3.3.3. Cevresel risk faktorleri

Sosyoekonomik Durum: AD gelisimi agisindan yiiksek sosyoekonomik durumun
diisiik risk tasidigr bildirilirken, sosyal iliskilerin azaltilmasinin veya zayif sosyal
cevrenin kognitif diisiis ve demansla iligkisi ortaya konmustur (Qiu ve ark. 2001,
Fratiglioni ve ark. 2000).



Egitim Diizeyi: Bircok calismada egitim seviyesinin diisiik olmasinin, artmis
demans ve AD riski ile iligkili oldugu ortaya konmustur (Qiu ve ark. 2001, Ngandu ve
ark. 2007).

Fiziksel Aktivite: Diizenli fiziksel aktivite osteoporoz, ateroskleroz, diyabet
gibi ¢ogu kronik hastalik i¢in faydalidir. Kan basmcinin disirilmesi, lipid
seviyelerinin azaltilmasi, serebral kan akiminin diizenlenmesi gibi vaskiiler risk
faktorleri tizerine de pozitif etkileri vardir (Ateskan 2012). 21 yildir takip edilen
yaklagik 1500 kisiyi igeren bir ¢alismada, orta yastaki bireylerde haftada en az iki giin
yapilan fiziksel aktivitenin, AD i¢in %62, tim demanslar i¢in %52 oraninda risk
azalmasina neden oldugu gosterilmistir (Rovio ve ark. 2005). Geriatrik bireylerde, 6
yil boyunca haftada en az 3 giin yapilan fiziksel aktivitenin, demans riskini % 38
oraninda azalttig1 tespit edilmistir (Larson ve ark. 2006).

Meslek ve Mental Aktivite: Bir ¢alismada, daha karmasik islerde (6zellikle
insan iligkilerini igeren kompleks isler) ¢calisanlarda AD riskinin daha az oldugu ortaya
koyulmustur (Andel ve ark. 2005). Bir norogoriintilleme ¢aligmasinda da, yliksek
diizeyde karmasik mental aktivitenin, hipokampal atrofi hizindaki diistisle iliskili
oldugu gosterilmistir (Valenzuela ve ark. 2008).

Alkol Kullanimi: Orta yaslarda asir1 alkol tiiketiminin, ileri yaglarda AD riskini
3 katindan daha fazla artirdig1 ve bunun ApoE e4 tasiyicilarinda daha belirgin oldugu
gosterilmistir (Anttila ve ark. 2004). Bazi ¢alisma sonuglarina goére yogun alkol
tilketiminin, beyin hacminde kiiciilme ve beyin atrofisiyle iligkili oldugu ifade
edilmektedir (Ding ve ark. 2004, Paul ve ark. 2008).

Kafa Travmasi: Cesitli calismalarda 6zellikle biling kaybina neden olan ciddi
kafa travmalarmin, ileride AD gelisimi bakimindan risk olusturabilecegi
gosterilmistir. ABD’de yapilan bir ¢alismada I1.Diinya Savasi’nda ciddi kafa travmasi
geciren bireylerde, AD ve demans gelisim riskinin arttig1 ortaya konmustur (Plassman
ve ark. 2000).

2.3.3.4. Diger risk faktorleri

Beslenme ve Diyet ile Tlgili Faktorler: Doymus yag ve kolesterolden zengin diyet ,

AD riskini artirirken, antiinflamatuar 6zelligi olan poliansatiire yag asitleri ve baligin



demans agisindan koruyucu etki olusturdugu ¢alismalarda gosterilmistir (Laitinen ve
ark. 2006, Schaefer ve ark. 2006).

Uyku Bozukluklari: Uyku bozukluklar1 ve glindiiz uyuklama halinin kognitif
bozukluk ile iliskisi farkli ¢aligsmalarla gosterilmistir. Honolulu Asya Yaslanma
Calismasi’nda 3 yil boyunca demansi olmayan 2346 erkek takip edilmis, demans
gelisme riskinin giindiiz uyuklama hali olan bireylerde iki kat arttig1 saptanmugtir
(Foley ve ark. 2001).

Depresyon: 1953 AD’li bireyin katildig1 bir ¢alismada, AD grubu ile kontrol
grubunun depresif semptom goriilme oranlari kiyaslanmistir. AD grubunda bu oranin

iki kat fazla oldugu bildirilmistir (Green ve ark. 2003).

2.3.4. AD’nin epidemiyolojisi

2006 yili verilerine gore diinyada 26,6 milyon AD’li birey oldugu ve bu bireylerin
yaklagik 156 milyar dolar yillik maliyetlerinin oldugu bildirilmektedir (Kukull ve
Ganguli 2000). 2050 yilina kadar AD’li birey sayisinin 4 katina g¢ikacagi, her 85
kisiden 1 kisinin AD hastalig1 ile yasayacagi ve bu bireylerin % 43’liniin de yiiksek
diizeyli bir bakima ihtiya¢ duyacagi tahmin edilmektedir (Cummings ve ark. 1998).
Epidemiyolojik ¢alismalarda en sik goriilen demans nedeninin Japonya haric AD
oldugu, Japonya’ da ise vaskiiler demans oldugu gosterilmistir (Wilson ve ark. 2011).
2011 yili verilerine géore ABD’ de 5,4 milyon AD’l1 birey bulundugu bildirilmektedir.
Bu bireylerin 200.000°1 65 yas alti’'nda iken 5,2 milyonu 65 yas lizerindedir. Bu 5.2
milyon kisinin 3.4 milyonu kadin; 1.8 milyonu erkektir. Kadinlarda AD goriilme orani,
erkeklerde goriilme oraninin yaklasik iki katidir (Rocca ve ark. 2011). 65 yas
tizerindeki bireylerde AD’nin her 5 yilda bir ikiye katlanarak arttigi gosterilmistir
(Ferri ve ark. 2006).

Ulkemizdeki 65 yas ve iizerindeki birey sayist 2016 yili Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) verilerine gére iilkemizdeki toplam niifusun %8,3iidiir. Bu da
yaklasik olarak 6.624.600 bireye karsilik gelmektedir (Tiik 2017). 2025 yilina kadar
65 yas ve lzerindeki birey sayisinin yaklasik 9.250.000’e wulasacagi tahmin
edilmektedir. 2008 yilinda yapilan bir ¢aligmada ise 70 yas ve tlizerindeki bireylerin

bulundugu 6rneklemde iilkemizdeki AD prevalansinin %10 oldugu bildirilmektedir

10



(Gurvit ve ark. 2008). Ulkemizde AD nin prevalansi 65 yas iizerindeki bireylerde %6-
10 iken, 85 yas tizerindeki bireylerde %30-47 oldugu tespit edilmistir (Selekler 2010).

2.3.5. AD’nin fizyopatolojisi

AD’de ¢esitli néropatolojik degisiklikler goriilmektedir. Bunlar noronal kayip, amiloid
plak ve NFY olusumu, sinaps kaybi ve serebral atrofidir. Bu degisiklikler hastaligin
progresyonuna gore bazi bolgeleri daha ¢ok etkilemektedir. Kortikal alanlarin tiimii
incelendiginde, en ¢ok etkilenen bolgenin hipokampiis oldugu ve oksipital bdlgenin
en az etkilenen alan oldugu goriilmektedir (Wood ve ark. 2011, Isik ve Tanridag 2009).
Entorinal korteksin 2.tabakasi ve hipokampiisiin CA1 bolgesinde tespit edilen néron
kayiplar1 patolojiktir ve AD ig¢in ayirt edici ozelliktedir (Yankner 2008). AD’de
bulunan plaklar AB ve NFY’den olusmaktadir (Sekil 1). AP’nin igerigini Ozel
peptidler olustururken NFY’yi ise Tau proteinin hiperfosforile formlari
olusturmaktadir. Tau, aksonal aktivite ve transportta primer rol alan ve mikrotiibiilleri
stabilize eden bir proteindir (Cuello 2007). Buna ek olarak, sinaps kaybi1 AD’de
kognitif gerilemeye eslik eden en iyi norobiyolojik degisimdir (Wood ve ark. 2011,
Isik ve Tanridag 2009). AP peptidlerin hiicre membranina yerlesmis olan APP’nin
boliinmesi sonucunda olustugu bilinmektedir. AD’de oldugu gibi kafa travmasi
sonrasinda da APP’nin saptanmasi, APP’ nin akut néron hasarina kars1 akut faz cevabi
olabilecegini diisiindirmektedir. Ayrica degisik morfolojilerde AP birikimlerinde
farkli akut faz proteinlerinin gosterilmesi ile de bu desteklenmistir. AD’de
norodejenerasyona karsi hiicre fonksiyonlarin1 korumak i¢in norotrofik olmasi ve
ndron canliligini desteklemesi nedeniyle APP’nin siirece dahil oldugu belirtilmektedir
(Renkawek ve ark. 1992, Torack ve Miller 1994). AD’de yogun bir oksidatif stres
vardir, AP peptid, ndroinflamasyon gibi c¢esitli yollarla oksidatif stresi stimiile
etmektedir. AP peptid mitokondrial proteinlere baglanabilmekte ve enzimatik aktivite
gosterebilmektedir, bunun sonucunda serbest radikaller olusmaktadir (Isik 2012,

Newman ve ark. 2007).

11



Neurofibrillary

Normal Brain Alzheimer's
Section Brain Section

Sekil 2.1. AD’de goriilen amiloid plaklar ve norofibriler yumaklar (Neuroepic 2018)
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Ailesel Alzheimer Hastaligi

Sporadik Alzheimer Hastahig

Genlerde Mutasyon Yaglanma ve Cevresel Faktorler
4 J
AP Yapiminda Artma ApB Klirensinde Azalma
Beyinde AB Cokmesi
AP Klirensi AP Uretimi ) AP Klirensi AP Uretimi
NORMAL FAZLA Sinapslarda AB AZALMA ARTMA
Tesirleri
v
Diffiiz Plaklar
Seklinde AP Cokmesi
—————
Inflamatuar Yanit Ile
Mikroglial Ve Astrosit
Aktivasyonu
-
v .
Noronal Iyon
Homeostazisinin
Degismesi Ve

TEDAVI / \ TEDAVI

Transmitter Eksikligi ile
Birlikte Noronal Islev

Degismis Kinaz/
Fosfataz Aktivitesi

Norofibriler lezyonlar

\ 4

ALZHEIMER
HASTALIGI

Sekil 2.2. Fazla AP iretimine bagli alzheimer hastaligi gelisme mekanizmasi
(Blennow ve ark. 2006)
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Bir baska calismada AD nedenlerinin gergek fizyolojisini aciklamak i¢in 5 teori

One siirlilmiistiir. Bunlar; 1)Kimyasal teori, 2)Genetik teori, 3) Otoimmiin teori, 4)

Yavas Viriis Teorisi ve 5) Kan Damar1 Teorisi’dir (Shaik ve ark. 2010).

1.

Kimyasal Teori: AD, beyin dokularinda biriken aliiminyum veya kursun gibi
metal iyonlar1 olan toksik kimyasallarin artan birikimine bagli olarak
zihinsel yetenek ve davranislarda bozulmaya neden olan nérotransmitterlerin
eksikligi ile iligkilidir.

Genetik Teori: Bu teoride, erken baslangicli AD’ye, AD’nin neredeyse
%10’nu olusturan kromozom 14’{in iizerindeki mutasyonun neden oldugu ve
ge¢ baslangicli AD’ye kromozom 12’°nin iizerindeki mutasyonun neden
oldugu belirtilmektedir.

Otoimmiin Teori: AD’nin beyin dokusunda asir1 miktarda antikor tireten bir
otoimmiin saldirtya bagl oldugu bildirilmistir.

Yavas Viriis Teorisi: Birkag vakada, yavas hareket eden bir viriisiin, ndronal
dokulara saldiran AD’nin nedensel faktorii oldugu bulunmustur.

Kan Damari Teorisi: Bu teoride, kan damarlarindaki herhangi bir
patofizyolojik degisimin, hipokampal ve kortikal alanlarin kolinerjik

sinirlerine zarar verdigi ve dolayisiyla AD’ye yol agtig1 gosterilmistir.

AD’nin etiyolojik faktorlerini agiklamak i¢in 3 hipotez kurulmustur. Bunlar:

1.

Kolinerjik Hipotez: Asetilkolin nérotransmitterinin iiretiminin azalmasi
nedeniyle kortikal ve bazal gangliyonlardaki noéronal devrelerin hasar
gormesi sonucunda AD’nin gelistigi belirtilmektedir (Rani ve Bajwa 2015,
Perry 1986).

. Amiloid Hipotezi: Bu hipoteze gére APP’nin néronal membrana baglanip

yapismast durumunda APP, AP proteinini de igeren protein pargalarina
ayrilir ve dokularda gesitli enzimler dretilir. AB protein, substantia nigra’da
senil plaklarin tretilmesi i¢in Onciil bir proteindir. Bdylece bu plaklar,
noronal disfonksiyonun yani sira hipokampiis ve serebral korteksin diger
alanlarinda kognitif bozukluklara ve dolayisiyla AD’ye neden olur
(Chatterjea ve Shinde 2011, Yankner ve ark. 1990).

Tau Hipotezi: Mikrotiibiiller, hiicre iskeletini olusturan yapilardir ve Tau

proteinine baglanirlar. Stabilizasyonda gorevlidir ve madde transportunda
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rol alirlar. Bazi patofizyolojik siireclerden dolayi, mikrotiibiiller tau
proteininden ayrilir, tau proteini ¢oker ve AD’ye neden olan ve noronlarin
normal fonksiyonunu bozan senil plak ve NFY kiimesine doniisiir (Arnold
ve ark. 1991, Small ve ark. 2006).

2.3.6. AD tams1

Kesin AD tanis1 biyopsi ve otopside doku incelemesi yoluyla patolojik olarak
konabilmektedir. Klinikte konulan tani ise “olast Alzheimer Demans1” tanisidir.
Ayrica hasta anamnezi, noropsikolojik testler, fizik ve norolojik muayene,
biyokimyasal marker, laboratuvar incelemeleri ve goriintiileme yontemleri ile yiiksek
dogruluk oraniyla (%85-90) klinik tan1 koyulabilmektedir (Selekler 2010).

AD kesin tanist igin NFY ve senil plaklarin (SP) saptanmasi gereklidir, fakat yeterli
degildir. Bu lezyonlar normal yaslanma ve bazi baska nérodejeneratif hastaliklarda da
goriilebilmektedir. AD kesin tanisi igin NFY ve SP’lerin belirli bir miktarda ve belirli
bir néroanatomik dagilimda olduklart gosterilmelidir (Gtirvit 2004).

2001 yilinda Amerikan Noroloji Akademisi bir rehber yayinlamistir. Bu
rehberde AD i¢in degerlendirme yontemleri ve standart tan1 kriterleri belirlenmistir.
Tan kriterleri olarak Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 (DSM-1V)
(Cizelge 2.2) ve Ulusal ve Nérolojik ve Iletisim Hastaliklari Enstitiisii ve Inme
Alzheimer Hastalig1 ve Iliskili Hastaliklar Dernegi (NINCDS-ADRDA) (Cizelge 2.3)

kriterlerinin kullanimi giivenilir bulunmakta ve onerilmektedir (Selekler 2010).
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Cizelge 2.2. DSM-IV AD igin tani kriterleri (Tellioglu 2011)

A) Birden fazla biligsel alan1 igeren bozukluk kendini asagidaki iki maddeyi de kapsayacak
sekilde gosterir;

1. Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve ogrenilmis eski bir bilgiyi hatirlama

yeteneginin bozulmasiisks

2. Asagida siralanan biligsel bozuklardan en az biri:

a) Afazi (dil bozuklugu)

b) Apraksi (motor islevlerin normal olmasina karsin belirli motor eylemleri yerine

getirilmesi yeteneginde bozulma)

c) Agnozi (duyusal islevlerin saglam olmasina karsin nesneleri tanimakta giigliik)

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

B) A1 ve A2 kriterlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar toplumsal ve mesleki islevselligi ciddi

bigimde bozmakta ve eski iglevsellik diizeyine gore anlamli bir gerilemeyi temsil etmektedir.

C) Seyir, sinsi baslangi¢ ve yavas ilerleyici kognitif yikim &zelliklerindendir.

D) Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar agagida siralanan nedenlerden herhangi
birine bagh degildir:

1. Bellek ve diger bilissel islevlerde ilerleyici bozulmaya neden olabilecek merkezi sinir
sistemine ait diger durumlar (Orn: serebrovaskiiler hastalik, Parkinson hastaligi,

Huntington hastalig1, subdural hematom, normal basingli hidrosefali, beyin tiimérii) iske!

2. Demansa neden olabilecegi bilinen sistemik durumlar (orn. Hipotiroidizm, B12 vitamini ya

da folik asit eksikligi, niasin eksikligi, hiperkalsemi, nérosifilis, HTV enfeksiyonu) iste!

3. ilaglar ve madde kullanimu ile ilgili durumlar iske

E) Bozukluklar delirium seyri diginda ortaya ¢ikmistir.

F) Bozukluk baska bir Eksen I hastaligi ile agiklanabilir nitelikte degildir.
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Cizelge 2.3. AD’nin NINCDS/ADRDAya gore tan1 kriterleri (Tellioglu 2011)

I. MUHTEMEL Alzheimer Hastalig klinik tani Kriterleri

>

Klinik muayene ile saptanan, Mini-Mental Test, Blessed Demans Olgegi ya da benzer bir test

ile dokiimante edilen ve néropsikolojik testlerle de dogrulanan demans tablosu

= ki ya da daha fazla bilissel islevde bozulma

= Biling bozuklugu yok,

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

= Bellek ya da diger bilissel islevlerde ilerleyici bozukluga yol agabilecek sistemik ya da
beyne ait baska bir hastalik yok,

II. MUHTEMEL Alzheimer Hastahi@1 tanisim1 destekleyen mekanizmalar

» Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve algi (agnozi) gibi 6zgiil bilissel islevlerde ilerleyici
bozulma,

»  Giinliikk yagsam aktivitelerinde bozulma ve davranis bigiminde degisme

» Ailede benzer bozukluk 6ykiisii (6zellikle patolojik olarak kanitlanmissa)

» Laboratuvarda

= Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon

» EEG’nin normal olmasi ya da yavas dalga aktivitesinde artig gibi non-spesifik
degisiklikler

= Bilgisayarli tomografide (BT) serebral atrofiye iligkin bulgular ve seri incelemelerde bu

bulgularn ilerleyisi

III. Alzheimer Hastalig1 disindaki nedenler dislandiktan sonra, MUHTEMEL Alzheimer

» Hastaligin seyrinde platolar

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

» Bazi hastalarda, 6zellikle hastaligin ileri donemlerinde, kas tonusunda artis myoklonusya da
yiiriime giigliigii gibi diger ndrolojik bozukluklar

» Hastaligim ileri evresinde ndbetler

» Yasicin normal BT
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Cizelge 2.3. (devam) AD’nin NINCDS/ADRDA’ya goére tanmi kriterleri (Tellioglu
2011)

IV. MUHTEMEL Alzheimer Hastahg tamisini belirsizlestiren ya da ihtimal disina ¢ikaran

durumlar

> Inme tarzinda ani baslangig

» Hemiparezi, duysal kayip, gorme alami defektleri ve inkoordinasyon gibi fokal norolojik

bulgularin hastaliin erken evrelerinde bulunmasi

» Nobetler ya da yiiriiyiis bozukluklarinin, hastaligin ¢ok erken evrelerinde bulunmasi

V. MUMKUN Alzheimer Hastahg tami kriterleri

» Demansa neden olabilecek diger norolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar olmaksizin,

baslangig, belirti ya da klinik seyirde varyasyonlarin bulunmasi durumunda konulabilir.

» Demansa neden olabilecek, ancak demansin nedeni gibi goriinmeyen ikinci bir sistemik ya da

beyin hastaliginin bulunmasi durumunda konulabilir.

» Diger belirlenebilir nedenlerinin diglandigi, tek ve yavas ilerleyici bir bilissel bozuklugun

bulunmasi durumunda, aragtirma ¢aligmasi1 amagli olarak kullanilabilir.

VI. KESIN Alzheimer Hastaligi tamisi kriterleri

» Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar.

2.3.7. AD’ nin asamalar (Alzheimer's Association 2018)

4 asamadan olusmaktadir. Bunlar;

1) Evre 1: On AD olarak adlandirilan bu evre, ilk iki ayda baslar ve azalmus
dikkat, zayif planlama, soyut diistinme kayb1 ve hafif semantik hafiza kaybi
gibi hafif biligsel bozukluklarla karakterizedir.

2) Evre 2: Bu evre erken tanidan 20 yil sonra ortaya ¢ikabilen orta derecede
bilissel bozukluklarla birlikte erken evre AD olarak adlandirilmaktadir. Bu
evre 6grenme becerilerinde bozukluk, hafiza kaybi, ince motor gérevlerin
basarilmasinda zorluk, dil problemleri, epizodik bellek, anlama ve kelime
dagarcig1 problemleri ile karakterizedir.

3) Evre 3: Orta evre AD olarak bilinmektedir. Bu asama 1 ile 5 yil arasinda

devam etmektedir. Bu asamada hastalarda, ilerleyici bozulma gibi orta

derecede biligsel bozukluklar, kelime dagarcigi ve hafiza ile ilgili artmis
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sorunlar, ev icinde dolasma, giin batimi1 uykusu ve iiriner inkontinans gibi
problemler goriilmektedir.

4) Evre 4: Bu asama ileri evre AD olarak kabul edilmektedir. 10 y1l veya daha
uzun siirebilir. Bu asamada ¢ogu hasta yataga bagiml hale gelir. Diger
semptomlarin yam sira, hastalar iilser olusumu ve siklikla 6liimciil olan
pnémoni gibi solunum rahatsizliklar1 da dahil olmak {izere gastrointestinal

problemler ile bagvurmaktadir.

2.3.8. AD Klinigi

2.3.8.1. Kognitif semptomlar

1. Bilissel semptomlar
a) Bellek: Bir organizmanin bilgiyi depolamasi, saklamasi ve geri ¢agirmasi
yetenegi bellek (hafiza) olarak tanimlanmaktadir. Hatirlama yeteneginin
stiresine bagli olan bellegin smiflandirilmasinda 3 tip bellekten
bahsedilmektedir (Koppitz 1977).
1. Anlik bellek/ Cok yakin bellek: Saniye ile birkag dakika arasinda gecen

stirede bilgileri depolamaktadir.

2. Yakin bellek/ Calisma bellegi/ Kisa siireli bellek: Dakikalar ile saatler

arasinda gegen siirede bilgileri depolamaktadir.

3. Uzun siireli bellek: Aylarca-yillarca kisa siireli bellek ile alinan bilgileri

depolamaktadir. Bu bellek ise kendi i¢inde 3’e ayrilmaktadir (Tulving
1985).
a) Semantik (Anlamsal) Bellek: Diinya ile ilgili genel bilgi ve kavramlari
igerir.
b) Epizodik (Olaysal) Bellek: Belirli bir yer ve zamandaki otobiyografik
olaylarla iligkilidir.
c) Prosediirel (Siiregsel) Bellek: Motor 6grenme becerileriyle iliskilidir.
AD denilince akla ilk gelen bulgu amnezi (bellek kaybi)’dir. ilk olarak epizodik
bellek bozuklugu goriiliir ve bu bozukluk sonucunda birey yeni bir sey 6grenemez.

Hastalik ilerledik¢e semantik bellekte de bozulmalar baglar (Spaan ve ark. 2005).
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Hastaligin baslangicinda birey siklikla randevulari, esyalari nereye koydugunu,
yapacagl isleri ve az gordigi kisilerin isimlerini unutmaktadir (Lezak 2004).
Hastaligin baslangi¢ doneminde uzak gecmiste yasanan olaylar yakin gegmiste
yasanan olaylara oranla daha iyi hatirlanirken, uzak bellek hastalik ilerledikge
bozulmaya baslamaktadir (Lezak 2004, Hodges ve ark. 1993). AD’li bireylerde en son
Ogrenilen bilginin ilk unutulmasi s6z konusudur. Bu kurala “Ribot Kural”
denmektedir (Ribot 1882, Mackinnon ve Squire 1989).

b) Dil: Dil, bellekten sonra en fazla etkilenen bilissel alandir (Huff ve ark. 1988).
AD’nin erken donemlerinde dil islevlerindeki bozukluklar genellikle isim
bulmada giigliikk ve kelime hazinesinde daralma ile baglar (CAHN ve ark.
1997). Kelime akiciliklarinin noropsikolojik testlerde belirgin olarak azaldigi
tespit edilmistir (Hier ve ark. 1985). Kategori akiciliginda gériilen bozulma AD
i¢in tipik bir bulgudur. Kategori akiciligi test edilirken 6rnegin, 1dakika iginde
hayvan, meyve, sebze gibi kategorilerden kelime sdylemesi istenmektedir.
Ayrica konusma sirasindaki gramer yapisinin kompleksli§i zamanla
azalmaktadir (Cermak 2013).

c¢) Gorsel-Mekansal Islevler: En genel anlamiyla bireyin kendi etrafindaki ortami
iki veya {i¢ boyutta anlayip analiz etmesidir. Bu islevler uzaklik ve derinlik
algisi, zihinsel imgeleme, stirekli ve odaklanmig dikkat, navigasyon, yonelim
ve gorsellestirme gibi pek ¢ok fonksiyonu kapsamaktadir (Glass ve Holyoak
1986, McGee 1979). Ventral olarak bilinen “oksipito-temporal” yol objelerin
renginin ve seklinin algilanmasindan; dorsal olarak bilinen “oksipito-parietal”
yol ise bir objenin diger objelerle iligkisi ve nerede oldugunun algilanmasindan
sorumludur (Goodale ve Milner 1992). Dis mekanda kaybolma gorsel-
mekansal bozuklugun en belirgin 6rnegidir. Ik baslarda bilmedigi dis
mekanlarda kaybolurken zamanla ¢ok iyi bildigi mekanlarda da kaybolmaya
baslar (Galasko ve ark. 1997).

d) Yonetici Islevler: Akil yiiriitme, problem ¢dzme, hedefe yonelik davranisin
gerceklesmesinde dikkatin odaklanmasi, alakasiz olanlarin ketlenmesi, karar
verme, strateji kurma, planlama ve organizasyon, zihinsel esneklik, soyutlama
gibi biligsel ve davranigsal yetenekleri kapsamaktadir. Kisi bu yetenekleri

sayesinde kendisi hakkinda ve gelecekte olabilecek olaylar hakkinda diisiiniir
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ve bundan nasil etkilenecegini tespit eder (Lezak 2004, Voss ve Bullock
2004). AD’nin erken evrelerinde epizodik bellek bozukluklarindan sonra
baslayan yonetici islev bozukluklari nedeniyle hasta soyut diisiinme yetenegini
kaybetmeye baglar (Cahn ve ark. 1997, Perry ve Hodges 1999).

e) Dikkat: AD’nin ¢ok erken evrelerinde dikkat bozulmaya baslar (Almkvist
1996). Bellek bozukluklarindan hemen sonra hastaligin ¢ok erken evrelerinde
boliinmiis ve segici dikkatte bozulmalarin basladigi tespit edilmistir (Gainotti
ve ark. 2001). Hastaligin ileri evrelerinde ise basit dikkat belirgin olarak
etkilenmektedir (Perry ve ark. 2000). Yine hastaligin orta ve ileri evrelerinde
karmasik dikkat belirgin olarak bozulmaktadir (Perry ve ark. 2000, Can ve ark.
2006). Hastalar ayni anda birden fazla seye odaklanmakta ve bir konu tizerinde
dikkatlerini toplamakta zorlanmaktadirlar, ayrica c¢eldiricilere karst da
dikkatleri ¢abuk bozulmaktadir (Oktem 2003).

f) Praksi: Hastanin herhangi bir hareket bozuklugu, motor giigsiizliigli, duyusal
defisiti veya algilamada bozuklugu olmamasina ragmen 6grenilmis bir hareketi
gerceklestirememesine “apraksi” denmektedir. Hastanin dikkatinde ve verilen
komutu algilamasinda bir sorun yoktur fakat normalde yapabildigi bir hareketi
yapmasi istendiginde yapamamaktadir (Leiguarda ve Marsden 2000). Siklikla
AD’nin orta evresinde goriilmeye baslar (Della Sala ve ark. 1987). Hastanin
giinliik yasaminda kullandig1 makas, catal, bigak, kasik, tarak, dis fircas1 gibi
basit giincel aygit kullanimlar1 bozulur ayrica birey bagimsiz olarak giyinemez
ve kisisel bakimini saglayamaz (Oktem 2003, Oktem 1994).

g) Gnosi: Gnosi, Yunanca’da “bilgi” anlamima gelirken; anosognosi, bireyin
biligsel ve fonksiyonel problemlerinin farkinda olmamasi durumudur. AD’ de
anosognosi, bireyin GYA’ daki biligsel ve noropsikiyatrik bozukluklarin
farkinda olmamasi anlamina gelmektedir (Ott ve ark. 1996, Rosen 2011).
AD’nin erken evrelerinde hastalarin yaklasik 1/3’inde anosognosi
goriilmektedir (Starkstein ve ark. 2006). Hastaligin siddeti arttik¢a anosognosi
goriilme sikligi da artmaktadir (Wagner ve ark. 1997, Zanetti ve ark. 1999,
Lopez ve ark. 1994). AD’nin ileri evrelerinde yaklasik %80 oraninda
anosognosi goriilmektedir (Agnew ve Morris 1998).
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2. Giinliik yasam aktiviteleri (GYA)

AD’de goriilen biligsel bozukluklar nedeniyle GYA’da bozulmalar
gozlenmektedir. GYA’daki bu bozukluk AD tanisinin olmazsa olmazlarindandir.
Hastalarin temel giinliik yasam aktiviteleri ve enstriimental gilinlik yasam
aktivitelerinin fonksiyonelligi kesinlikle sorgulanmalidir. Temel giinliikk yasam
aktiviteleri yeme-igcme, banyo yapma, tuvalet ihtiyacin1 giderme, dis firgalama gibi
aktivitelerdir. Enstriimental giinliik yasam aktiviteleri ise kisa bir aligveris listesini
hatirlayabilme, faturalari yatirma, bankadan maasini ¢ekme gibi aktivitelerdir. Bu
glinliik yasam aktivitelerinden Onceden yapip su anda yapmadigi aktiviteler
sorgulanmalidir. Hastaligin seyri igerisinde Oncelikle enstriimental giinlik yasam
aktiviteleri etkilenirken, zamanla temel giinlik yasam aktiviteleri bozulmaya
baslamaktadir (Babacan Yildiz 2012).

3. Diger semptomlar

a) Ekstrapiramidal Semptomlar: AD’nin seyri boyunca ekstrapiramidal
semptomlarin prevelansi antipsikotik ilaglarin kullanimindan bagimsiz olarak
%12-92 gibi ¢ok genis bir aralikta bildirilmistir (Ellis ve ark. 1996, Portet ve
ark. 2009). iki tarafli rijidite ve bradikinezi en sik gériilen ekstrapiramidal
sistem bulgularidir (Richards ve ark. 1995). Bunlardan sonra en sik goriilen
ekstrapiramidal sistem bulgusu durus bozukluklaridir (Richards ve ark. 1991).
Istirahat tremoru diger ekstrapiramidal sistem bulgularma gore daha az
goriilmektedir ve hastalik seyri boyunca da artmadigi bildirilmistir (Portet ve
ark. 2009).

b) Otonomik Semptomlar: AD’de bakim yiikiinii artiran ve hastanin klinigini
kotiilestiren semptomlardan biri otonomik disfonksiyondur. Bu disfonksiyon
AD’li hastalarin hemen hepsinde goriilmektedir ve hastaligin seyri boyunca
siddeti ve goriilme siklig1 artmaktadir. Hastanin biligsel ve emosyonel uyarilara
kars1 otonomik yanitlart bozulmustur (Richards ve ark. 1991, Chu ve ark.
1994). AD’ de siklikla 6liime neden olan bronkopndmoni, myokard infarktiis
ve kalp yetmezliginin de otonomik disfonksiyonla iligkili oldugu
disiiniilmektedir (Jacoby ve Levy 1990, Natelson ve Chang 1993).

c) Uyku Bozukluklari: AD’li hastalarin gogunda uyku problemleri goriilmektedir.

Bu bozuklugun sirkadian ritm kaynakli oldugu diisiiniilmektedir (Ancoli-Israel
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ve Ayalon 2006, Dauvilliers 2007). Uyku problemlerinden giin i¢inde artmig
uyuklama, uykuya dalmada gii¢liik, gece uyku béliinmeleri ve rem-uyku
problemleri en sik bildirilen uyku bozukluklardir. Orta ve ileri evre AD’de ise
glinbatimi fenomeni goriilmektedir. Bu fenomende 6zellikle aksam saatlerinde

artmis huzursuzluk, ajitasyon, evin iginde amagsiz dolasma bildirilmistir (Wu

ve Swaab 2007).

1.3.7.2. Nonkognitif ssmptomlar

Bir calismada AD’li bireylerin %88’inde davranigsal ve psikolojik semptomlar

bildirilmistir. Apatinin (%72) en sik karsilasilan davranigsal belirti oldugu

bildirilmistir. Ajitasyonun (%60), anksiyetenin(%48), irritabilitenin(%42) sirastyla

apatiyi takip ettigi bulunmustur (Mega ve ark. 1996). Farkli kiiltiirlerde bildirilen

oranlar birbirine benzer bulunmustur. Ornegin; bir ¢alismada 1990-2005 yillar:

arasinda Taiwan’da AD’li bireylere yapilan caligmalar incelenmistir. Bu ¢aligmada

haliisinasyonlarin(%21-26) en az siklikla goriildiigii bildirilmistir. %35-%76 oraninda

anksiyete, %26-%61 oraninda uyku bozukluklari ve %22-%50 oraninda depresyon
goriildagi bildirilmistir (Fuh ve Liu 2006)
1. Psikolojik Belirtiler

a)

b)

Psikotik Belirtiler: AD’de psikotik belirti goriilme siklig1 %30-%50 arasinda
oldugu bildirilmistir (Wragg ve Jeste 1989, Wragg ve Jeste 1988 ). AD’li
bireylerden psikotik belirtisi olanlarin olmayanlara gore genel sagliklart daha
bozuktur, anksiyete ve ajitasyon goriilme oranlar1 daha yiiksektir ayrica fiziksel
ve sozel saldirganlik gibi davranigsal semptomlar gostermektedirler (Ropacki
ve Jeste 2005, Devanand ve ark. 1997, Schneider ve ark. 2003).

Sanrilar: Hasta bireylerin ortalama %36’sinda goriildiigii tespit edilmistir
(Ropacki ve Jeste 2005). Hasta evini ya da yakinlarini tantyamayabilir. Eskiden
yasadig1 eve gitmek isteyebilir ve asil evini terk etmeye c¢aligabilir. Bu ylizden
ev i¢inde stirekli dolasabilir. Son donemlerde artis gosteren bir diger sanrt tiirii
de hasta bireyin televizyondaki karakterlerin ger¢ek olduguna inanmasi ve
evde dolastiklarini diisiinmesidir (Eker 2005). 1990-2005 yillar1 arasinda

Taiwan’da yapilan ¢aligmalarda hirsizligin %27-56 oraniyla en sik goriilen
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d)

a)

sanrt tipi oldugu bildirilmistir. Diigmanlik sanrilarinin %24-48, evini ve
yakinlarin1 taniyyamama sanrilarinin %39, sadakatsizlik sanrilarinin %3-17,
evde hayali kisiler varligi sanrilarinin %22-23 ve terk edilme sanrilarinin %2-
9, kendi evinde olmadigi sanrilarinin %16 sikliginda oldugu bildirilmistir (Fuh
ve Liu 2006).

Halliisinasyonlar: AD’li bireylerde haliisinasyonlar sanrilar kadar sik
goriilmemektedir (Fuh ve Liu 2006). 1990-2003 yillar1 arasinda yaymlanmis
55 calismanin incelendigi bir derlemede halliisinasyonlarin goriilme sikligt
ortalama %18 olarak bildirilmistir (Ropacki ve Jeste 2005). Gorsel
haliisinasyonlarin en sik goriilen tip oldugu bildirilmistir (Bassiony ve ark.
2000).

Depresyon: AD’ de goriilen depresyon prevelanst oldukca tartismalidir.
AD’de goriilen depresyon prevelansi i¢in %0’dan %87’ye kadar degisen genis
bir oran bildirilmektedir. Yapilan ¢alismalarin ¢ogunda ise %40 ile %50 gibi
oranlar bildirilmistir (Wragg ve Jeste 1989). 2000 yilinda Ulusal Ruh Sagligi
Enstitiisii bir ¢alisma grubu kurmustur ve bu grup AD’de depresyon icin

birtakim tanisal 6l¢iitler belirlemistir (Olin ve ark. 2002).

2. Davramssal Belirtiler

AD’li bireylerde amagsiz dolanma, ajitasyon, fiziksel saldirganlik, bagirma,

kiifretme, disinhibisyon, siirekli soru sorma ve diirtli eksikligi gibi davranis
bozukluklar1 oldukga sik goriilmektedir (Eker 2005). Gozle goriilebilir davranis
bozukluklart AD’nin orta ve ileri evrelerinde goriilmektedir (Patterson ve ark. 1990).
flaglarn yan etkileri, kronik tibbi durumlar, aile iiyelerinden 6liim ya da hastalik gibi
sebeplere bagli ayrilma sonucunda karsilanamayan ruhsal ihtiyaclar, {iriner
enfeksiyon, karsilanmayan fiziksel ihtiyaglar, bakicilarin kaba tutumlar1 gibi faktorler

davranigsal belirtilerin muhtemel sebepleri olarak bildirilmistir (Franco 2009).

Ajitasyon ve Agresyon: Uyarilmislik halinin ruhsal gergin olma hissine eslik
ettigi fiziksel olarak huzursuz olma durumuna ajitasyon denmektedir.
Gerginlik, heyecan, endise ve huzursuzluk ile birlikte motor faaliyetler asir
miktarda artmaktadir. Amaca yonelik olmayan hasta hareketliligi artmistir
(Devanand ve ark. 1992, Stern ve ark. 1994). Bu dolanip durma davranisi

ayaktan takip edilen veya kurumlarda kalan AD’li bireylerin yarisindan
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fazlasinda gozlenmektedir. Bir ¢aligmada 5 yillik izlem sonucunda ajitasyon/
dolanip durma ve gezinme davranig1 prevalansinin %39-57 arasinda oldugu,
zaman gectikee ve biligsel durum kétiilestikce kaliciliginin arttigi bildirilmistir.
Fiziksel agresyon goriilme sikligi ise daha az olup %6-22 oraninda oldugu
bildirilmistir. Standardize Mini Mental Test skorlar1 ¢ok diisiik olan bireylerde

ajitasyon/agresyon oranlar1 daha yiiksek bulunmustur (Holtzer ve ark. 2003).

b) Apati: AD’de en sik goriilen noropsikiyatrik belirti olan apati, ¢evredeki kisi,

d)

nesne ve gerceklere karsi kayitsiz kalma durumu, motivasyon ve ilgi kaybidir.
Goriilme siklig1 %19-76 gibi genis bir araligi kapsamaktadir. AD’nin erken
donemlerinde goriilmektedir ve kalicidir (Olin ve ark. 2002, Starkstein ve ark.
2006, Starkstein ve ark. 1995, Landes ve ark. 2005).

Apati ile depresyon birbirine karisabilmektedir. Depresyonda goriilen
halsizlik, ilginin azalmasi, psikomotor gerileme ve hipersomnia gibi belirtiler
apatide de goriilmektedir. Ayrica bu iki klinik durum yiiksek komorbidite
gostermektedir (Starkstein ve ark. 2001). Bir ¢alismada AD’li bireylerde apati
goriilme siklig1r %27,3 olarak bildirilmistir. Apatisi olan AD’li bireylerin
%40’tan fazlasinda depresyon goriiliirken; depresyonu olan AD’li bireylerin
%356,4’linde apati goriildiigii bulunmustur. AD’li bireylerin yaklasik yarisinda
depresyon goriilmemesine ragmen apati bulundugu tespit edilmistir (Lyketsos
ve ark. 2000).

Ogrenilmis ve Karmagsik Davramslarda Bozulma: Bilissel belirtiler
basladiktan 2-3 yil sonra ndropatolojik degisikliklerin parietal loblara
yayillmasiyla es zamanli olarak okuma, yazma, giyinme, dil kullanma,
yikanma, hesap yapma ve tuvaletini yapma gibi 6grenilmis davranislarin
AD’li bireylerde bozuldugu tespit edilmistir. Hesap yapma, giinliik isleri
planlama hastaligin daha erken evresinde bozulmaya baslarken, dil ile ilgili
davraniglar daha ge¢ evrede bozulmaktadir. Hastaligin ileri donemlerinde
inkontinans goriilmektedir (Reisberg ve ark. 1988).

Uyku: AD’nin erken evrelerinde hastalarin normalden fazla uyuduklart
bildirilmigtir. Hastalik ilerledik¢e giindliz uyumalarmin arttigi ve gece
uyanmalarinin siklastigi tespit edilmistir. Sirkadiyen ritmin bozulmasina bagl

gece ve giindiiz boyunca diizensiz uyuklamalarin arttigi gosterilmistir (Pat-
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Horenczyk ve ark. 1998). AD’nin bir diger 6zelligi de “glinbatim1” olarak
bilinen aksam saatlerinde ajite davranislarin artmasi durumudur. Bu durumun
uykululugun artmasi ile agiklanabilecegi bildirilmektedir (Kadotani ve ark.
2001).

e) Kisilik Degisiklikleri: AD’li bireylerde sekerli gidalara duyulan istekte bir artig
oldugu bildirilmektedir (lijima 1991). AD’de diirtii kontrol bozuklugu apatiye
oranla daha seyrek goriilmektedir. Frontal lobun islev bozukluguyla ilgili
olarak hasta bireylerin %36’sinda diirtiisellik ve kaba hareketler bildirilmistir

(Mega ve ark. 1996).

2.3.9. AD tedavisi

AD’nin bilinen kesin bir tedavisi yoktur. AD’nin kolinerjik fonksiyonlarda azalma ve
glutaminerjik fonksiyonlardaki artis ile iliskisi gosterilmistir. Bunun ardindan
hastaligin ilerlemesini durdurmaya yonelik bireylerin semptomlarinda diizelme

saglayabilecek tedaviler gelistirilmistir (Ulger ve ark. 2009).

2.3.9.1. Farmakolojik tedaviler

AD’de esas patolojinin beyin amiloidozu olmasi nedeniyle tedavide AP birikiminin
onlenmesi lizerine odaklanilmasi gerektigi bildirilmistir. AD’nin ¢esitli sistemlerin
tetiklenmesi sonucunda bir dizi patolojik siirecin ¢alismaya baslamasiyla olustugu
bildirilmistir. Tedavideki amacin bu patolojik stireclerin bir kisminin ya da tamaminin
durdurulmasma yonelik olmasi gerektigi tespit edilmistir. Ayn1 zamanda AD’nin
tedavisinde hasar gérmiis noronal agin saglam kalan kisminin ¢alisabilirligini devam
ettirmeye yonelik hedeflerin belirlenmesi gerektigi bildirilmistir. Bununla birlikte
aktivite azalmasi gozlenen kolinerjik sistemin de desteklenmesi gerektigi tespit
edilmistir. AD’deki ndrotransmitter eksikligini gidermek icin kolinesteraz inhibitorleri
ve NMDA (N-metil D-aspartat) reseptor antagonistlerinin kullanimi 6nerilmektedir (
Isik ve Celik 2012).

[laglarin mortaliteyi azaltmadiginin, hastalig1 geri déndiirmediginin ve tamamen

tedavi saglamadiginin bilinmesi tedavideki en Onemli noktalardan biri olarak
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bildirilmistir. Bu ilaglar ile hastaligin ilerleme hizin1 azaltmak, hasta bireyi GYA’da
daha bagimsiz hale getirmek, yasam kalitesi ve hastalik evresinde stabilizasyon
saglamak, bireylerin bakimevlerine yerlestirilmelerini geciktirmek, bakici yiikiinii
azaltmak, davranigsal ve psikiyatrik semptomlar1 azaltmak gibi olumlu ilerlemelerin
gerceklestirilmesi  amaclanmaktadir.  Ilaglara  hastalign  erken  doneminde
baslanilmasinin daha faydali oldugu ve diisiik doz ile baslanip doz artimlarinin yavas
olmasi gerektigi bildirilmistir (Ulger ve ark. 2009).

Kolinesteraz Inhibitorleri: Asetilkolin, beynin bellek ile ilgili kistmlarindaki

onemli bir nérotransmitterdir. AD’ de asetilkolin azalir ve buna bellek bozuklugu eslik
etmektedir. Asetilkolinesteraz inhibitorleri, asetilkolinesteraz enzimini inhibe ederck
sinaptik araliktaki asetilkolin seviyesini artirmaktadir. Su an kullanimda olan
asetilkolinesteraz inhibitorleri donepezil, rivastigmindir. Erken ve orta evre AD’ de
kullanilmaktadir (Feldman ve ark. 2008).

NMDA Reseptor Antagonistleri: Glutamatin postsinaptik NMDA reseptorlerini

optimal uyarmasi sonucunda normal 6grenme ve bellek fonksiyonlari olusmaktadir.
Ancak glutamatin NMDA reseptorlerini agiri uyarmasi sonucunda hiicre i¢i néronal
kalsiyum artisina bagl olarak hiicre hasar1 olusmaktadir. Su an kullanimda olan
NMDA reseptor antagonisti memantindir. Orta ve ileri evre AD’de tercih edilmektedir
(Reisberg ve ark. 2003).

2.3.9.2. Farmakolojik olmayan tedaviler

Farmakolojik olmayan tedaviler ilag uygulamalarinin diginda fizyoterapi ve
rehabilitasyon uygulamalari, davranis degisiklikleri, hatirlatma egitimi, bilissel egitim
gibi boliimleri igeren uygulamalardan olugmaktadir. Bu tedaviler hem AD’li bireye
hem de hastaya bakim veren kisiye uygulanabilmektedir (Olazaran ve ark. 2010).

Farmakolojik olmayan tedaviler Cizelge 2. 4’de gosterilmistir.
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Cizelge 2.4. AD’nin tedavisinde farmakolojik olmayan tedavi yaklasimlar1 (Fargo ve
Bleiler 2014)

Bakim Veren Kisiye Yonelik
Alzheimer Hastasina Yonelik Uygulamalar

Uygulamalar
-Kognitif Egitim -Bakim Veren Egitimi
-Davranis Degisiklikleri -Bakim Veren Destegi
-Kognitif Stimiilasyon -Hasta Kontrolii
-Transkutane6z Elektriksel Sinir Stimiilasyonu -Dinlenme Tedavisi
-Egzersiz Egitimi
-Miizik Kullanimi Davramigsal Yaklasimlar

-Hatirlama Uygulamalari -Profesyonel Bakim Hizmetleri
-Giinliik Yasam Aktiviteleri Egitimi -Ozel Bakim Hizmetleri

-Tibbi Masaj Yontemleri
-Rekreasyon Tedavisi
-Multisensoriyal Tedavi

-Psikoterapi

-Akupunktur

-Isik Tedavisi

-Transkranial Manyetik Stimiilasyon

-Gevseme Egzersizleri

Farmakolojik olmayan tedaviler hastaligin seyrinde herhangi bir degisiklik
meydana getirmezler. Farmakolojik olmayan tedaviler kognitif fonksiyonlar
korumak, fiziksel bagimlilig1 geciktirmek, beyinde olusan dejeneratif degisiklikleri
kompanse etmek, yasam kalitesini arttirmak, depresyon, apati, agresiflik, sinirlilik ve
uyku bozukluklar1 gibi davranigsal semptomlar1 azaltmak amaciyla kullanilmaktadir.
Farmakolojik olmayan tiim bu uygulamalar AD’li bireyin fonksiyonelligini artirmay1
amaglamaktadir. Hafif ve orta evreli AD’li bireylerde bu tedavilerin daha etkili oldugu
bildirilmistir. Farmakolojik olmayan tedavi yaklasimlarindan olan fizyoterapi ve
rehabilitasyon yaklasimlart AD’li bireylerin tedavisinde siklikla kullanilmaktadir
(Olazaran ve ark. 2010, Fargo ve Bleiler 2014, Yazici ve Sahin 2010, Penninx ve ark.
2002).
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2.3.9.3. AD’de fizyoterapi ve rehabilitasyon

Fizyoterapi ve rehabilitasyon Yaklasimlart AD’li bireylerin fonksiyonelligini artirmak
amactyla siklikla kullanilmaktadir. AD i¢in uygulanan Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Yaklasimlar1 sunlardir (Penninx ve ark. 2002, Balsamo ve ark. 2013);

e Transkutanedz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu

e Transkranial Manyetik Stimiilasyon

e Giinliik Yagam Aktiviteleri Egitimi

e Akupunktur

e Tibbi Masaj Yontemleri

e Egzersiz Tedavisi

e Sanal Gergeklik Uygulamalar

2.3.10. AD’de kas kuvveti, denge ve diisme riski

AD’li bireylerde diisme siklikla gozlenmektedir. Kas kuvvetinin azalmasi,
propriyosepsiyon duyusunun azalmasi, gorsel ve isitsel fonksiyonlarin azalmasi gibi
nedenler bu siklig1 artirmaktadir. Yasin ilerlemesiyle birlikte AD’de vestibiiler
sistemde ve gorme sisteminde goriilen dejeneratif degisiklikler; kas giicii,
propriyosepsiyon, gorme, eklem mobilitesi ve merkezi sinir sisteminde bozulmaya
neden olmaktadir (Black ve Wood 2005). Bu sistemlerin denge tizerinde ciddi etkileri
vardir ve fonksiyonlarinin bozulmasi durumunda diisme riski artmaktadir
(Kristinsdottir ve ark. 2001).

AD’de dengeyi etkileyen bir diger sistem de kas-iskelet sistemidir. Yaslanmayla
birlikte kas kuvvetinde belirgin bir azalma gortiliir. Viicudun bazi kaslarinda yasa baglh
kas zayiflig1 daha belirgindir. Bu kas gruplarindan bir tanesi postiir agisindan énemli
olan ayak bilegi plantar feksorleridir (m.gastrocnemius). Ayrica ayak bilegi plantar
fleksorlerinin zay1fligi, yashilarda fonksiyonel kisitlilik nedenleri arasindadir (Keysor
ve ark. 2005, Isik ve ark. 2006). Yapilan bir calismada 4 hafta boyunca bacak kaslarini
kullanmamanin %15 gii¢ ve %9 kiitle kayb1 ile sonuglanacagi gosterilmistir (Clark ve

Manini 2010).
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Yasa bagl kas zayifliginin belirgin oldugu diger kas grubu ise,dize ekstansiyon
yaptiran Kuadriseps kasidir. Kuadriseps kasi yiirliyliste 6nemli bir rol oynamaktadir.
Bireylerin kuadriseps kas kuvvetlerinin azalmasi durumunda viicut agirliklarim
kontrolsiiz bir sekilde tagiyarak diisme risklerinin artacagi bildirilmistir. Cok sayida
calisma ileri yastaki kisilerde yiiriiylis performansinin artmasi i¢in kuadriseps kas
kuvvetinin 6nemli oldugunu vurgulamaktadir (Scarborough ve ark. 1999,
Martinikorena ve ark. 2016).

Yapilan ¢alismalarda, kuadriseps kesit alaninin yaglilarda genglere gore %33
daha az oldugu ve izometrik kuadriseps kasilmalarinin yash kadinlarda (74 yas) geng
kadinlara (24 yas) gore %35 azaldig1 gosterilmistir (Narici ve ark. 2008, Carmeli ve
ark. 2002). Daha biiyiikk kuadriseps kas kuvvetinin yasl bireylerde, diisme ve
diismeyle iligkili yaralanma riskini azaltmada 6nemli rol oynayan dinamik stabiliteyi
artirdig1 gosterilmistir. (Kang ve Dingwell 2008).

AD’de goriilen mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biri de diismelerdir.
Diisme AD’de mobilitenin kisitlanmasina, GYA’da bagimliliin artmasina ve bakim
evine yerlestirilme oranlarinin artmasina neden olan, bireyin bagimsizliginin
azalmasina yol acan bir sorundur (Ateskan 2012). Yaslilarda diisme sonucunda en sik
goriilen kiriklar kalga kiriklaridir. Bu AD’li bireylerde de bdyledir. Diisme riski
arttikca kalca kiriklar1 ve mortalite oranlar1 artmaktadir (Ateskan 2012).

Yaslt AD’li bireylerde diismeyi artiran risk faktorleri; ilaglarin yan etkileri, kas
kuvvetsizligi, denge bozuklugu, bilissel fonksiyonlarda azalma, iletisim problemleri,
duyusal yetersizlikler, ileri yas, hastaliga eslik eden diger hastaliklar, 1siklandirmanin
yetersiz olmasi, merdivenlerin genisliginin ve yiiksekliginin uygun olmamasi ve
zeminin giivenli olmamasidir. AD’li bireyler diisme sonrasinda hareketsiz
kalmaktadir. Hareketsiz kalan hastada pulmoner problemler, basi yarasi, iiriner
inkontinans ve hastane enfeksiyonlarmin goriilme sikligi artmaktadir (Bueno-

Cavanillas ve ark. 2000).

30



2.4. Sanal Gerg¢eklik Uygulamalari

Sanal gercgeklik, katilimc1 bireylere gergekmis hissi veren, bilgisayarlar tarafindan
olusturulan dinamik bir ortamla karsilikli iletisim imkani taniyan, {i¢ boyutlu bir
benzetim modelidir (VValentina ve ark. 2013). Bu sanal ortam, bireye herhangi bir yerde
olma hissini verir ve bunun igin bireyin duyu organlarina ¢esitli uyarilar génderen {i¢
boyutlu bilgisayar simiilasyonudur (Tarakc1 2015). Sanal ger¢eklik cogu uygulamadan
katilime1 bireylere gercekmis hissi vermesiyle ayrilir (Bayraktar ve Kaleli 2007). Sanal
gerceklik teknolojisinin rehabilitasyon alaninda kullanilmasina “sanal gergeklik
rehabilitasyonu” denmektedir (Burdea 2003). Sanal ger¢eklik rehabilitasyonunun

siniflandirilmasi Cizelge 2.5.te gosterilmistir.

2.4.1. Smiflandirma

Cizelge 2.5. Sanal gergeklik rehabilitasyonunun siniflandirilmas: (Burdea 2003).

SPEsiFiK HASTA
POPULASYONUNA
GORE

UYGULANAN
REHABILITASYON
PROTOKOLUNE
GORE

KULLANILAN
TERAPOTIK
YAKLASIM
SEKLINE GORE

TERAPISTIN
YAKINLIGI-
UZAKLIGINA
GORE

1) Muskuloskeletal
Hastaliklar Sonrasi
Yapilan
Rehabilitasyon
Uygulamalari

1) Yardimer Arag
Olarak

1) Ornekler ile
Egitim Yaklasimi

1) Lokal Tedavi

2) inme Sonrast

2) Klasik Egzersiz

Yapilan Programlarinin 2) Video Oyunlariyla | 2) Telerehabilitasyon
Rehabilitasyon Yerine Programin Egitim Yaklagimi Metodu
Uygulamalari Temeli Olarak
3) Kognitif ve 3) Psikolojik
Psikolojik Hastaliklarda
Hastaliklar Sonrasi Kullanilan “Maruz
Yapilan Birakma” Yolu ile
Rehabilitasyon Rehabilitasyon
Uygulamalar1 Yaklagimi
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2.4.2. Sanal gerceklik uygulamasinin gelisimi

1950’11 yillarda bir yonetmen tarafindan gelistirilen, biitiin duyulara yonelik ¢alisan
“Sensorama” adindaki bir makinenin sinemada kullanilmasiyla sanal gerceklik
uygulamalar1 kullanilmaya baslamistir. Bu makineye yansitilan filmle, koku, titresim,
riizgar ve ses birlestirilerek izleyiciye filmin icinde olma duygusu yaratilmaya

calisiilmistir (Andolsek 1995).

2.4.3. Sanal gerceklik uygulamasinin kullanim alanlari

Sanal gerceklik, son yillarda egitim, saglik ve endiistri gibi pek c¢ok alanda
kullanilmaktadir (Tarakcit 2015). Tip Ogrencilerinin egitimi; post travmatik stres
sendromu, fobi gibi pek ¢ok ruh sagligi problemlerinin degerlendirilmesi ve tedavisi;
inme rehabilitasyonu; agr1 yonetimi; cerrahi islemlerin egitimi ve pratik edilmesi;
pediatride motor fonksiyonlarin rehabilitasyonu; travmatik beyin hasari; Parkinson
hastaliginda diisme riskinin azaltilmasi gibi alanlarda kullanilmaktadir (Weiss ve Katz
2004). Fizyoterapi ve rehabilitasyonda sanal gergeklik uygulamasinin kullanimi son
yillarda 6nemli miktarda artmigtir. Giiniimiizde pediatrik rehabilitasyon alaninda iist
ekstremite rehabilitasyonu, alt ekstremite egitimi, postiiral kontrol, yiirlime egitimi,
fiziksel ve kardiyovaskiiler kapasitenin gelistirilmesi gibi konularda sanal ger¢eklik

uygulamasi kullanilmaktadir (Holden 2005, Snider ve ark. 2010, Gunel ve ark. 2014).

Sanal gerceklik uygulamasinin avantajlari

e Motivasyonu artirir,

e Hastalar i¢in daha giivenilirdir,

e Bir fonksiyonun ¢ok tekrarli yapilmasini saglar,
e Performansa dair geri bildirim saglar,

e Motor 6grenmeyi destekler,

e Kortikal reorganizasyonu destekler,

e Hedefe yonelik olarak yapilan fonksiyonlarin daha gergekei yapilmasini saglar
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e Interaktiftir,

e Bireye 0zgii sanal ¢evre, gergek diinyada kurulacak bir laboratuvara gore ¢cok
daha hizli olusturulabilir. Calisma ¢evresi istenilen sekilde c¢esitlendirilerek
uygun tedavi ortami saglanabilir,

e Sanal gerceklik rehabilitasyonunda kullanilan cihazlar, hastaliga 6zgii cihazlar
olmayip bir¢ok hastalikta kullanilmaktadir. Ayrica farkli egzersiz tiirleri ayni
hastaya uygulanabilmektedir. Dolayisiyla daha ekonomiktirler,

e Olgiimler genellikle bilgisayar ortaminda yapilmaktadir. Bu 6l¢iimlerin
manuel 6lgiimlere gore istatistiksel analizleri daha kolay ve objektiftir,

e Tele-rehabilitasyon yontemiyle uzaktan rehabilitasyon saglanabilmekte,
nitelikli insan giicline ulasma oran1 artmakta ve saglik harcamalari
azalmaktadir (Gunel ve ark. 2014, Bufton ve ark. 2014, Zoccolillo ve ark.
2015, Burdea 2003, Holden ve Dyar 2002).

Sanal gerceklik uygulamasinin dezavantajlari

e Cihazlarin maliyetinin yiiksek olmasi,

e Sanal gerceklik teknolojisiyle iiretilen cihazlar rehabilitasyonda kullanima
uygun olmayabilir,

e Fizyoterapistler teknolojik cihazlarin insan giicli yerine gegecegini diislinerek
bu alana ilgisiz kalabilirler,

e Sanal gerceklik rehabilitasyonu klinik olarak benimsenmeyebilir,

e Bilgisayarlarin karmagik diinyasi, fizyoterapistlerin sanal rehabilitasyon ara
yiizleri konusundaki bilgi eksikligi gibi konular da sanal gerceklik
rehabilitasyonunun uygulanmasina direng olusturabilir (Burdea 2003, Rizzo ve
Kim 2005).

2.4.4. Nintendo Wii

Sanal gerceklik uygulamalarinda kullanilan Nintendo Wii, kisilerin denge, aerobik

kapasite ve kas kuvvetini artirmak i¢in tasarlanmis kablosuz uzaktan kontrol edilebilir
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ozellikte yazilim/donanim oyun paketidir. Bu cihaz kisinin ihtiyaglarma yonelik,
bireysel ¢aligma imkan1 sunan bir cihazdir (Lange ve ark. 2010).

Nintendo Wii oyun konsolu golf, tenis, boks, beyzbol ve bowling gibi
aktivitelerin oldugu oyunlar1 igermektedir. Ek olarak farkli oyun paketleriyle oyun
segeneklerini artirmak miimkiindiir. Oynanan oyunun Ozelligine gore hareketin
kontroliinii saglayan kumandalar golf sopasi, boks eldiveni, raket veya beyzbol sopasi
olarak kullanilabilmektedir. Rehabilitasyonda kisiyi degerlendirme ve kisisel
Ozelliklerine gore agirlik aktarma, denge egitimi, koordinasyon, alt ekstremite
propriyosepsiyonu gibi farkli alanlarda egitim verme imkani tanimaktadir (Lange ve
ark. 2010).

Oyun esnasinda gergek diinyadakine benzer bigimde total viicut hareketlerini
kullanmak gerekmektedir. Aktiviteler esnasinda ekranda geri bildirimler
olusmaktadir. Bu geri bildirimler bireye otokontrol saglamaktadir (Deutsch ve ark.
2008, Tarake1 2013, Chiu ve ark. 2014).

2.4.4.1. Nintendo Wii ekipmanlari

Nintendo Wii: Sensor bar (Wii motion), oyun konsolu, denge platformu ve
kumandalardan (Wii remote, nonhuck) olusmaktadir.

Sensér Bar (Wii motion): projeksiyon ile baglanti kurulan sistemlerde
goriintiinlin yansitilacagi duvara, televizyon kullanilan sistemlerde ise televizyonun
altina veya {listiine sabitlenerek yapilan hareketleri algilar ve ana kasaya gonderir.

Hareketleri algilarken “ii¢ eksenli ivme 6lger” kullanmaktadir.

7

Resim 2.1. Sensor bar
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Oyun konsolu: Sensor bardan gelen duyular burada biitiinlestirilerek ekrana
tekrar gonderilir. Bu oyun konsolunun i¢inde CD giris yeri, ekranla iletisimi saglayan
baglant1 yeri, gii¢c kablosu giris yeri, agma kapatma diigmesi, reset tusu, CD ¢ikarma

tusu, CD hafiza kart1 giris yeri bulunmaktadir.

Resim 2.2. Oyun konsolu

Denge Platformu: Tasima kapasitesi maksimum 150 kg’dir. Denge tahtasi ile

agirlik merkezi, beden kitle indeksi ve atletik beceri de degerlendirilebilmektedir

(Sveistrup 2004).

Resim 2.3. Denge platformu

Kumandalar (Wii remote, nonhuck): Kumandalar iki par¢adan olusmaktadir.
Bunlar Wii remote ve nonchuck olarak adlandirilmaktadir.
Wii remote; hareketleri ve se¢imleri sensor bara iletmek igin iizerinde pointer

bulunduran, bir ¢esit uzaktan kumandadir.
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Resim 2.4. Wii remote kumanda

Nonchuck: iki el ile oynanan oyunlarda kullanilmaktadir. Wii remote cihazina

baglanmaktadir.

Resim 2.5. Nonchuck kumanda

2.4.4.2. Nintendo Wii Fit Plus egzersiz kategorileri

Nintendo Wii Fit Plus’in i¢inde dort adet kategori bulunmaktadir. Bu kategoriler yoga,
aerobik egzersizler, kas kuvveti egzersizleri ve denge oyunlaridir.
Bu kategorilerin i¢inde dengeyi ve kas kuvvetini gelistirecek 40°tan fazla oyun

ve egzersiz bulunmaktadir (Sveistrup 2004).
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Resim 2.6. Yoga oyunlart

2. Aerobik egzersizler

Resim 2.7. Aeroobik egzersizler

3. Kas kuvveti egzersizleri

Resim 2.8. Kas kuvveti egzersizleri
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4. Denge egzersizleri

Balance Games )

@ Switch

Resim 2.9. Denge egzersizleri

Oyunlara baslamadan 6nce her bir birey i¢in bir avatar (sanal profil) olusturulur
ve buna “Mii karakteri denir. Denge tahtasi lizerindeki kisi hareket ettikge bu avatar
da hareket etmektedir. Bu karakter olusturulurken boy uzunlugu ve dogum tarihi
girilir. Calisma siiresi hedefi olusturulabilir ve c¢alisma yapilan giinler “Wii
Takvimi’nde isaretlenebilir.

Calismanin Hipotezleri;

Hoi: Alzheimer demanslh bireylerde sanal gerceklik oyunlarinin kas kuvveti
tizerine etkisi yoktur.

Ho2: Alzheimer demansl bireylerde sanal gerceklik oyunlarinin denge iizerine
etkisi yoktur.

Hos: Alzheimer demansh bireylerde sanal gerceklik oyunlarinin diisme riski
tizerine etkisi yoktur.

Hi: Alzheimer demansli bireylerde sanal gergeklik oyunlari kas kuvvetini artirir.

Hz: Alzheimer demansl bireylerde sanal gergeklik oyunlart dengeyi artirir.

Hs: Alzheimer demansli bireylerde sanal gerceklik oyunlari diigme riskini

azaltir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Amag

Bu ¢alisma AD’li bireylerde Nintendo Wii sanal gerceklik uygulamasinin kas kuvveti,

denge ve diisme riski {izerine etkilerini incelemek amaciyla planlandi.

3.2. Calismanin Yapildig1 Yer

Bu ¢alisma Aile ve Sosyal Politikalar Bakanligr Engelli ve Yashi Hizmetleri Genel
Miidiirliigii’ne bagli Karaman Ahmet Mete Huzurevi Yagh Bakim ve Rehabilitasyon
Merkezi'nde yapildi. Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 27.12.2017
tarihinde onay alindi (EK-1). Ayrica Aile ve Sosyal Politikalar Bakanligi’ndan
26.09.2017 tarihinde izin alind1 (73595336-605.01-E.99172) (EK-2). Goniilli olur
formlart hem AD’li bireylere hem de bu bireylere bakmakla yiikiimlii kisilere
imzalatild1 (EK-3).

3.3. Calismanin Siiresi

Calisma Agustos 2017°de literatiir taramasiyla baglamis olup; Ocak 2018-Nisan 2018
tarihleri arasinda Karaman Ahmet Mete Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon

Merkezi’nde veri topland1 ve Haziran 2018’de tez savunmastyla sonlandi.
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3.4. Bireyler

Calismamiza Karaman Ahmet Mete Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon

Merkezi’nde kalan goniillii, ndrolog tarafindan hafif veya orta siddette AD tanisi almig
65-80 yas aras1 32 birey dahil edildi.

3.4.1. Calismaya alinma Kriterleri

e Hafif veya orta siddetli AD tanis1 almis olmak,

o lletisim giicliigii veya problemi olmamak,

e (Calismaya katilmaya goniillii olmak,

e Serebrovaskiiler olay, Parkinson, MS gibi denge ve koordinasyonu bozan
norolojik hastaligi bulunmamak,

e MMDT’den 18- 24 puan arasinda skor almis olmak,

e 65-80 yagslar1 arasinda olmak’tir.

3.4.2. Cahismadan dislanma Kkriterleri

e Hizh seyirli demans teshisi konulanlar (enfeksiyon, vaskiiler, hematolojik
hastaliklar),

e Takip doneminde iletisime gecilemeyen veya kontrole gelmeyen hastalar,

e Kardiyak ve serebrovaskiiler olay, endokrin bozukluk, sivi-elektrolit
dengesizligi ve enfeksiyon gegirenler,

e Malignitesi olan ve maligniteye neden olan kemoterapi ve radyoterapi alanlar,

e Deliryum veya depresyon tablosu bulunanlar

e Koruyucu duyu kaybi olanlar (Semmes-Weinstein Monofilament Kalinlig
4.56 ve lzerinde olanlar)

e Herhangi bir seviyede alt veya {iist ekstremite amputasyonu olan hastalar

calismadan ¢ikarildi.
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3.5. Bireylerin Belirlenmesi ve Gruplarin Olusturulmasi

Karaman Ahmet Mete Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezi’nde 90 yash
birey bulunmaktaydi. Calismaya dahil edilecek 6rneklem biiytikliigiinii belirlemek icin
“gli¢ analizi (power analizi)” yapildi. Bu analiz sonuglarina gore her bir grup igin en
az 16 kisi olacak sekilde toplam 32 birey caligmaya dahil edilirse %80 giiven sinirinda,
0,05 hata pay1 ile, %90 gii¢ elde edilecegi hesaplandi.

3.6. Yontem

38 AD tanili birey arasindan, 1 birey MMDT puaninin 18’in altinda olmasi nedeniyle,
3 birey isitme ve iletisim problemi nedeniyle, 2 birey ¢alismaya baslamak istememesi
nedeniyle ilk degerlendirmenin ardindan ¢alismaya dahil edilmedi. Randomizasyon
yapilmadan 6nce hastalarin ilk degerlendirmeleri yapildi. Calismaya kriterlere uygun
32 birey dahil edildi. Bu bireyler basit randomizasyon yontemi ile 16 egitim grubu ve
16 kontrol grubu olmak iizere 2 gruba ayrildi. Dahil edilen bireylerin 9’u kadin, 23’0
erkekti. Egitim ve kontrol grubundaki kadin ve erkek oranlarimi esitlemek igin
kadinlarin ve erkeklerin isimlerinin yazili oldugu kagitlar ayr1 opak torbalara koyuldu.
Calismadan bagimsiz bir kisi tarafindan 6nce kadinlarin isimlerinin yazili oldugu
torbadan kagitlar cekildi. Tlk ¢ekilen kagit egitim grubu, ikincisi kontrol grubu olacak
sekilde kagitlar bitinceye kadar bir egitim bir kontrol grubu olarak islem yapildi.
Erkeklerin isimlerinin yazili oldugu torbadan ¢ekilen ilk isim kontrol grubuna yazildi
ve yine ayni sekilde bir egitim bir kontrol olacak sekilde se¢im igslemine devam edildi.
Randomizasyon sonucunda kontrol grubunda 4 kadin, 12 erkek; egitim grubunda 5
kadin, 11 erkek olacak sekilde grup dagilimlari olusturuldu (Sekil 3).

Egitim grubuna 1 seans 30 dk, haftada 2 kez, 6 hafta boyunca Nintendo Wii sanal
gerceklik cihaziyla denge ve aerobik egzersizler gibi farkli kategorilerden, hastalarin
ilgi alanlarina gore segilen oyunlarla egitim verildi. Kontrol grubuna ise, bu siire
boyunca herhangi bir uygulama yapilmadi ve rutin medikal tedavilerine devam edildi.
Egitim grubu, egitime baslamadan Once ve egitim bittikten sonra degerlendirildi;

kontrol grubu ise ilk degerlendirmenin ardindan 6. hafta sonunda tekrar
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degerlendirildi. Calisma tamamlandiktan sonra kontrol grubundan goniillii olan

bireylere de egitim verildi.
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DEGERLENDIRME

SON
DEGERLENDIRME

Sekil 3.1. Calisma akis semasi
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iletisim problemi
nedeniyle calismaya dahil
edilmedi.

n=2 Birey degerlendirme
sonrasinda caligmaya
baslamak istemedi.




3.6.1. Degerlendirme

Calismaya dahil edilen bireyler, degerlendirme formunda bulunan degerlendirme
yontemleri ile galigmanin basinda ve galigsma basladiktan 6 hafta sonra degerlendirildi.
Degerlendirme formu asagidaki boliimlerden olugmaktadir:
1. Olgu Rapor Formu
Mini Mental Durum Testi (MMDT)
Manuel Kas Kuvveti Dinamometresi Ol¢iimii
Tinetti Denge ve Yiriime Testi (TDYDT)
Siireli Kalk ve Yiiri Testi (SKYT)
Tinetti Diisme Etkinlik Olgegi (TDEO)
Yiiriime Hiz1 Olgiimii Testi (YHOT)
5 Defa Oturup Kalkma Testi

© N o U AW N

3.6.1.1. Olgu rapor formu

Olgu rapor formunda bireylerin sosyo-demografik dzelliklerini belirlemek amaciyla,
adi-soyadi, yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, dominant taraf, sigara kullanimi, alkol
kullanimi, 6nceki meslegi, medeni durumu, egitim durumu, gelir diizeyi, ¢ocuk sayisi,
sosyal gilivence, 6zel bakima ihtiya¢ duyup duymadigi, son bir yil i¢indeki diisme
sayist, gorme problemi, 6zge¢misi, soygecmisi, kullandigi ilaglar, gegirdigi cerrahiler,

baston kullanip kullanmadig: soruldu.

3.6.1.2. Mini mental durum testi (MMDT)

MMDT ilk kez 1975 yilinda yayinlanmistir (Folstein ve ark. 1975). MMDT nin Tiirk
toplumunda hafif demans tanisinda gecerlik ve giivenilirligi 2002 yilinda yapilmistir
(Giingen 2002). 11 sorudan olusur ve toplam 30 puan iizerinden degerlendirilir. Bu
sorular oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat ve hesap yapma, hatirlama, lisan olmak
tizere 5 ana baslik altinda toplanmistir. Bireyin her bir maddeden elde ettigi puanlarin

toplanmasiyla toplam puan hesaplanir. 24-30 puan normal sinirlarda, 18-23 puan hafif
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kognitif bozukluk, 0-17 puan ciddi (siddetli) kognitif bozukluk olarak
degerlendirilmektedir (Cuhadar ve ark. 2006).
Testi uygulamak i¢in bir kalem, diiz bir kagit ve ¢alisma formuna ihtiyag vardir.

Hastaya hafizasinin test edilecegi sGylenir. Bu testin zaman sinirlamasi yoktur.

3.6.1.3. Manuel kas kuvveti dinamometresi ol¢iimii

Kas kuvveti, diz ekstansiyon kuvveti ile degerlendirildi. Diz ekstansiyon kuvveti
manuel kas kuvveti dinamometresi (hand-held dynamometer) (Baseline Evaluation
System, New York) ile 6lgiildii. Diz ekstansiyon kuvveti 6l¢iimiiniin bu ¢alismada
tercih edilme nedeni genel alt ekstremite kas kuvveti hakkinda bilgi veren bir dl¢iim
olmasidir. Diz ekstansiyon kuvveti kalga ve diz eklemi 90° fleksiyonda olacak sekilde
oturma pozisyonunda degerlendirildi. Hastanin bacagin1 diizeltmesi istendi, ayak
bileginin istiinden kuvvet uygulandi ve hastanin bu kuvvete karsi direnerek
pozisyonunu korumasi istendi. Bu oOl¢im bilateral olarak 3 kez tekrarlandi ve
degerlerin aritmetik ortalamasi alindi. Ilk ve son degerlendirme olmak iizere 2 kez bu

6l¢tim yapildi ve sonuglar kg-kuvvet cinsinden kaydedildi (Suzuki ve ark. 2009).

3.6.1.4. Tinetti denge ve yiiriime testi (TDYDT)

Ozellikle yaslilardaki diisme riskinin belirlenmesinde tercih edilir. Denge ve yiiriiyiis
alt basliklarindan olugsmaktadir. Denge i¢in 13, yiiriiyiis icin 9 madde bulunmaktadir.
Sorular denge i¢in 0 (anormal), 1 (adaptif) ve 2 (normal) seklinde; yiiriime i¢in O
(anormal), 1 (normal) seklinde puanlanir. Hastanin alabilecegi maksimum denge skoru
26, maksimum yiiriiyiis skoru 9’ dur. Total skor (denge+yiiriime) 35 puandir (Tinetti
1986).

3.6.1.5. Siireli kalk ve yiirii testi (SKYT)

SKYT, yaglilarda diisme riskini, mobiliteyi ve fiziksel performans: degerlendiren bir
testtir. Testi uygulamak icin bir sandalye ve bir kronometre gereklidir. Test hastanin

her zaman kullandigi ayakkabi ile yapilir ve eger ihtiyag¢ duyuyorsa yiirime yardimcisi
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kullanabilecegi sOylenir. Bu test birey sandalyede otururken “basla” komutunun
verilmesiyle sandalyeden kol destegi almadan kalkmasi, dnceden belirlenen 3 metrelik
alanda yiiriiyerek donmesi ve tekrar sandalyeye kol destegi almadan oturmasi
sOylenerek yapildi (Resim 3.1). Sonug saniye (sn) cinsinden kaydedildi. Yasli birey bu
testi 12 sn’den daha uzun siirede tamamliyorsa diisme riski var demektir (Podsiadlo

ve Richardson 1991, Blankevoort ve ark. 2013).

Resim 3.1. SKYT testi uygulanmasi

3.6.1.6. Tinetti diisme etkinlik dlcegi (TDEQO)

TDEO, 10 maddelik bir dlgektir. Bu maddeler banyo yapmak, raflara uzanmak, ev
icinde ylriimek, yemek hazirlamak, yataga girmek ve yataktan kalkmak, kapiya
bakmak, sandalyeye oturmak ve sandalyeden kalkmak, giyinmek ve soyunmak, kisisel
bakim, tuvalete girmek ve tuvaletten ayrilmaktir. “Yukarida belirtilen aktiviteleri
yaparken kendinize ne kadar giivenirsiniz?” sorusuna 1 ile 10 arasinda puan vermesi
istenir. 1 ¢cok giivenirim, 10 ise hi¢ giivenmem anlamina gelmektedir. Toplamda 0 ile
100 arasinda bir puan elde edilir. Toplam puan 70 puandan fazlaysa diisme korkusu

var demektir (Tinetti ve ark. 1990).

3.6.1.7. Yiiriime hiz1 6l¢ciimii testi (YHOT)

YHOT igin bireylerin 14 m’ lik diiz bir zeminde istedikleri hizda yiiriimeleri istendi.
Bireylerin ylirlimeye baglamasi ve yiirimeyi sonlandirmasi arasindaki hiz
degisikliklerini en aza indirmek ve daha objektif bir 6l¢lim yapmak icin test alaninin

2. ve 12. metresine isaretler yerlestirildi. Kronometre ile bu 10 metrelik mesafedeki
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yiirlime stiresi 0l¢iildii ve sonuglar sn cinsinden kaydedilerek yiirtime hizi belirlendi

(Resim 3.2) (Ugur ve ark. 2010).

Resim 3.2. YHOT testi uygulanmasi

3.6.1.8. 5 Defa oturup kalkma testi

5 defa oturup kalkma testi, alt ekstremitenin fonksiyonel giiciinii, dengeyi ve diisme
riskini degerlendiren bir testtir. Bu testi uygulamak i¢in kronometre ve sirt kismi diiz
olan standart ebatlarda bir sandalye gereklidir. Hastaya “Litfen kollarmizi diger
omzunuzu tutacak sekilde ¢aprazlayin, basla dedigimde yapabildiginiz en hizli ve diiz
bir sekilde 5 kez oturup kalkin. Kronometre ile siirenizi 6lgecegim.” dendi. Her oturup
kalkista hastaya kaginci oldugu sdylendi (Resim 3.3). Yaslilarda bu siire 12 sn’nin
tizerindeyse diisme riski varliginin, 15 sn’nin iizerindeyse tekrarlayici diisme riski

varhigiin gostergesidir (Mong ve ark. 2010).

Resim 3.3. 5 defa oturup kalkma testi uygulanmasi
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3.6.2. Egitim protokolii

[Ik seansta her bir bireye ayri ayri Nintendo Wii'nin pargalari tamtildi. Secilen
oyunlarin nasil oynandig1 ve amagclari her bir bireye fizyoterapist tarafindan anlatilarak
uygulamali olarak 6gretildi. Bireylerin Nintendo Wii denge tahtasinda dogru agirlik
aktarabilmeleri i¢in ve oyun konsolunun kumandasini kullanabilmeleri i¢in ilk seansta
oyunlar fizyoterapist destegiyle oynatildi (Resim 3.4). Sonraki seanslarda oynanan
oyunlar sirasinda hastanin hareketleri yanlis yaptig1 fark edildiginde, hasta sozel ve
fiziksel geri bildirimlerle desteklendi. Bird’s eye Bull’s eye, Obstacle Course, Balance
Bubble vs. gibi ciddi denge ve koordinasyon gerektiren oyunlar hasta i¢in zor bir

aktivite olarak degerlendirilip bu ¢alismada kullanilmadi.

Resim 3.4. Nintendo Wii pargalarinin tanitilmasi

Nintendo Wii Fit oyun 6rnekleri

Tedavide kullanilan bazi oyunlar, tanimlar1 ve kullanim amaclar1 asagida

anlatilmustir.

Kafa ile topa vurma (soccer heading) oyunu

Bu oyunda hastalar kaleci roliindedir ve atilan toplar1 kafalari ile karsilamaya
calismaktadir (Resim 3.5). Toplar1 karsilayabilmek i¢in denge tahtasi lizerinde saga ve
sola agirlik aktarmalar1 gerekmektedir. Oyunun basinda hastaya “Size dogru gelen
topu agirliginizi saga ve sola dogru vererek karsilamaya ¢alisin fakat diger objelerden

uzak durun ve hareketi basinizla degil govdenizle yapmaya ¢alisin.” denilerek

48



uygulamali olarak anlatildi (Resim 3.6). Oyunda hastalar karsilayabildikleri her top
icin puan kazanmakta, diger objelere vurduklarinda ise puan kaybetmektedirler.
Oyunun siiresi 80 sn’dir. Bu oyunun amaci hastalarin saga-sola agirlik aktarmalarin
saglamak, motor cevap agiga ¢ikarma yeteneklerini hizlandirmak, gévde kontroliinii
gelistirmek, viicut farkindaligini artirmak, gorsel ve isitsel geri bildirim yoluyla dikkat

ve koordinasyon becerilerini gelistirmektir.

Resim 3.6. Kafa ile topa vurma oyununun uygulanmasi

Denge tahtasi (tilt table) oyunu

Bu oyunda hastalar denge tahtasi iizerindeki kisi roliinii Ustlenmektedir.
Hastanin denge tahtas1 iizerinde saga-sola, One-arkaya agirlik aktararak toplari
belirlenen siirede delige diistirmesi gerekmektedir. Hastalara “Topu hangi yoOne
hareket ettirmek istiyorsaniz o yone dogru agirlik vermeye ¢alisin.” denmistir. Toplar
verilen stirede deliklere girdikce top sayisi artmakta ve oyun zorlagsmaktadir. Toplari
denge tahtasinin disina diistirmek ya da verilen siirede hedefe ulasamamak oyunun

bitmesine neden olmaktadir (Resim 3.8). Bu oyunda hastalarin 6ne-arkaya, saga-sola
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agirhik aktarmalarin1 saglamak, unstabil zeminde dengelerini gelistirmek, gorsel ve

isitsel geri bildirimler yardimiyla dikkat ve koordinasyon becerilerini gelistirmek

amaglanmistir (Resim 3.7).

Resim 3.8. Denge tahtas1 oyununun uygulanmasi

Gergin ip (tighttrobe tension) oyunu

Bu oyunda hastalar ip iizerinde bir cambaz roliinii iistlenmektedir (Resim 3.9).
Hastanin ip tizerinde dengede durmasi istenmektedir. Oyunun basinda hastaya “Saga
ve sola esit agirlik aktararak ip lizerinde dengede durmaya calisin.” dendi ve
uygulamali olarak hastaya 6gretildi. Asimetrik agirlik aktarimi oldugunda birey cihaz
tarafindan uyarilmaktadir. Oyun 2 dk siirmektedir (Resim 3.10). Hastalarin saga ve
sola agirlik aktarmalarini saglamak, dengelerini gelistirmek, isitsel ve gorsel geri

bildirim yardimiyla dikkat ve koordinasyon becerilerini gelistirmek amag¢lanmustir.
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Resim 3.10. Gergin ip oyununun uygulanmast

Perfect 10 (mitkkemmel 10) oyunu

Bu oyunda hastalara “Saga-sola, one-arkaya dogru agirlik aktararak toplarin
1s1iklarin1 yakmaya calisin ve 15181 yanan toplarin tizerindeki rakamlarin toplami 10
olsun.” dendi. Oyun 1 dk siirmektedir. Hastalarin hem denge ve koordinasyonlarini

hem de biligsel yeteneklerini gelistirmek amaglanmistir (Resim 3.11, Resim 3.12).

Resim 3.11. Miikemmel 10 oyunu
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Resim 3.12. Miikkemmel 10 oyununun uygulanmasi

Cycling (bisiklet siirme) oyunu

Bu oyunda wii remote kumandasi bisikletin direksiyonunu temsil etmektedir.
Hasta bir yandan bisikletin direksiyonunu kontrol ederken bir yandan da bisikleti
hareket ettirebilmek i¢in kalg¢a-diz fleksiyonu yapmak zorundadir. Seviyeyi
tamamlamak icin cesitli yerlere yerlestirilmis toplam 13 bayrak bisiklet ile
toplanmalidir. Bu bayraklarin bulundugu yerler ekranin sag alt kosesinde bulunan
haritadan takip edilmektedir (Resim 3.14). Hastalarin dengelerini gelistirmek, kas
kuvvetlerini artirmak, yon bulma becerilerini gelistirmek amaclanmistir. Hem fiziksel

hem de bilissel fonksiyonlari gelistiren bir oyundur (Resim 3.13).

Resim 3.14. Bisiklet siirme oyununun uygulanmasi
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Tilt City (tilt sehri) oyunu

Bu oyunda toplam 25 tane topu dogru renk kovalara diisiirmek temel hedeftir (Resim
3.15). Hastalara denge tahtasi iizerinde saga-sola agirlik aktararak toplar1 dogru
kovalara diisiirmeye ¢aligmalar1 gerektigi a¢iklanmistir (Resim 3.16). Zamanla ayni
anda gelen top sayisi artmakta ve oyun zorlagsmaktadir. Hastalarin denge ve

koordinasyonlarini gelistirmek amaglanmistir.

Resim 3.16. Tilt Sehri oyununun uygulanmast

Jogqging plus (kosu) oyunu

Bu oyun denge tahtasi tizerinde degil normal zeminde oynanmaktadir (Resim 3.17).
Wii remote kumandasi hastalarin ceplerine yerlestirilerek kisa mesafede kopegin
pesinden kosmalari istenmektedir. Aerobik oyun kategorisinde yer almaktadir (Resim

3.18). Bu oyunda hastalarin alt ekstremite kas kuvvetlerini artirmak amaglanmistir.
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Resim 3.18. Kosu oyununun uygulanmasi

Hula hoop (cember cevirme) oyunu

Bu oyunda hastalardan denge tahtasi lizerinde kalgalarini sirkiiler bir sekilde ¢evirerek
cemberi havada tutmaya c¢alismalar1 ve ayn1 zamanda diger karakterler tarafindan
atilan cemberleri agirlik aktararak ve kol hareketiyle govdelerine gecirmeleri
istenmistir (Resim 3.20). Oyunun siiresi 70 sn’dir. Hastalarin denge ve

koordinasyonlarini gelistirmek amaglanmistir (Resim 3.19).

Resim 3.19. Cember ¢evirme oyunu
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Resim 3.20. Cember ¢evirme oyununun uygulanmasi

Step basics (adim atma) oyunu

Bu oyunda hastalardan ekrandaki ayak sekillerine goére normal zeminden denge
tahtasina ve denge tahtasindan normal zemine dogru hareket etmeleri istenmistir. Bu
hareketler 6ne-arkaya, saga-sola dogru yapilmaktadir (Resim 3.22). Miizik esliginde
yapildig1 icin hastalarda ritm duygusunu gelistirir. Hastalarin denge, kas kuvveti ve

koordinasyon becerilerini gelistirmek amag¢lanmigtir (Resim 3.21).

Resim 3.22. Adim atma oyununun uygulanmasi
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Penquin slide (penguen kaydirma) oyunu

Bu oyunda hastalar buz kiitlesi tizerindeki pengueni temsil etmektedir (Resim 3.23).
90 sn boyunca saga ve sola agirlik aktararak buz kiitlesinin hareket etmesiyle birlikte
sudan ¢ikan baliklar yenmeye ¢alisilmaktadir. Mavi balik 1 puan, yesil balik 2 puan,
kirmizi balik ise 10 puan kazandirmaktadir (Resim 3.24). Isitsel ve gorsel

geribildirimler vasitasiyla hastalarin denge ve koordinasyonlarini gelistirmek

amaclanmaktadir.

Resim 3.23. Penguen kaydirma oyunu

Resim 3.24. Penguen kaydirma oyununun uygulanmasi

56



4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS 24.0 paket programiyla analiz edildi. Siirekli degiskenler ortalama +
standart sapma, medyan (minimum ve maksimum degerler) ve kategorik degiskenler
say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
testi ile incelendi. Parametrik test varsayimlari saglandiginda bagimsiz grup
farklihiklarin  karsilagtirilmasinda ki Ortalama Arasindaki Farkin  Onemlilik
Testi; parametrik test varsayimlart saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastirilmasinda ~ Mann-Whitney U testi  kullanmildi. Bagimhi  grup
karsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlari saglandiginda iki Es Arasindaki
Farkin Onemlilik Testi; parametrik test varsayimlari saglanmadiginda ise Wilcoxon
Eslestirilmis Iki Ornek Testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar
ise Ki kare analizi ile incelendi. Tiim analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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5.BULGULAR

Calismaya 16°s1 egitim grubu, 16’s1 kontrol grubu olmak tizere 32 AD tanili birey
dahil edildi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 73.13 + 3.54, egitim grubunun yas
ortalamasi ise 73.75 £ 5.16” ydi.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy uzunlugu, kilo, viicut kitle indeksi, meslek,
medeni durum, egitim durumu, gelir diizeyi, ¢ocuk sayis1 ve sosyal giivence agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadir (p>0.05) (Cizelge 5.1).
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Cizelge 5.1. Bireylerin sosyodemografik 6zellikleri

Kontrol Grubu Egitim Grubu p
Yas (yil) AO=SS 73.13 £3.54 73.75£5.16 _
Med (min - maks) 71.5 (68 - 78) 75 (65 - 80) 0696 (2=-0.398)
. Kadim 4 (%25) 5 (%31.25) .
Cinsiyet Erkek 12 (%75) 11 (9%68.75) 0.694 (y°=0.155)
Boy uzunlugu A.O +S.S 170.13+9.53 164.25 + 8.87 0.081 (t=1,805)
(cm) Med (min - maks) ~ 172.5 (152 - 183) 165 (149 - 180)
Kilo (ko) A.O£SS 75.06 + 13.72 67.94 + 13.58 0.15 (t=1,476)
g Med (min - maks) 755 (52 - 97) 69 (40 - 92)
Viicut Kitle  A.0+S.S 26+4.79 25.03 + 3.82
indeksi _ 0.534 (t=0.628
(|I<lg fmi'z) Med (min - maks) 25.42 (17.28 — 36.06) 25.24 (16.43 — 30.86) ( )
Calismiyor 0 (%0) 1 (%6.25)
) isci 3 (%18.75) 3 (%18.75)
Onceki . o
Meslegi Ticaret 1 (%6.25) 1 (%6.25) 0.821 (y*=1.53)
Serbest 8 (%50) 8 (%50)
Ev hanimi 4 (%25) 3 (%18.75)
Evli 1 (%6.25) 3 (%18.75)
Medeni Bekar 2 (%12.5) 1 (%6.25) .
Durum Dul 10 (%62.5) 10 (%62.5) 0662 (x"=1.588)
Bosanmis 3 (%18.75) 2 (%12.5)
. Okur yazar degil 7 (%43.75) 4 (%25)
gﬁ‘:::m ilkogretim 9 (%56.25) 11 (%68.75) 0.299 (y2=2.415)
Lise 0 (%0) 1 (%6.25)
Gelir Diigevi 2% 9 (%56.25) 11 (%68.75)
(Tel_‘)r UZe¥t - 400-1000 1 (%6.25) 2 (%12.5) 0.459 (x2=1.56)
1000 ve iizeri 6 (%37.5) 3 (%18.75)
Yok 6 (%37.5) 4 (%25)
1 gocuk 3 (%18.75) 2 (%12.5)
Cocuk Sayist 2 cocuk 2 (%12.5) 1 (%6.25) 0.551 (x*=2.103)
) gocuk ve daha 5 (9%31,25) 9 (9456,25)
azla
Sosval Yok 9 (%56.25) 12 (%75)
osya y 2—
Ciivence Bagkur 3 (%18.75) 1 (%6.25) 0.445 (x2=1.62)
Ssk 4 (%25) 3 (%18.75)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en biiyiik degerler); y?: Ki kare testi test degeri; t: Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi test degeri; z: Mann

Whitney U testi test degeri

Gruplar arasinda dominant taraf, 6zel bakima ihtiya¢ duyulup duyulmamasi,
gorme problemi, son bir yil igindeki diisme sayisi, ailede AD Oykiisii, kronik hastalik
sayisi1 ve hipertansiyon, diyabet, romatizmal hastalik, kalp yetmezligi, KOAH, koroner
arter hastalig1 gibi kronik hastaliklar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktu (p>0,05) (Cizelge 5.2).
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Cizelge 5.2. Bireylerin dominant taraf, 6zel bakim ihtiyaci, gérme problemi, son bir
yil igindeki diigme sayist, aile ad Oykiisii ve kronik hastalik varlig

Kontrol Grubu Egitim Grubu

p

Dominant Taraf Zzlg 160(2&100)0) 1‘? 22232;)5 ) 0.31 (x%=1.032)
- — 0 0
Do Y e sonsy  1ess OO0
Gorme Problemi ;zL 142 (f;f;;) 133 (%1881_'7255)) 0.669 (;2=0.183)
yok 8 (%50) 9 (%656.25)
. 1k 1 (%6.2 1 (%6.2
Dieme Sayse 2 o2 (8 10 05410A=03%9)
Zve dahafazla g oia1 95y 5 (%31.25)
Ailede AD dykiisii ;zL 133(2)&1881'.7255)) 124(2&1827'.53) 0.626 (32=0.237)
Kronik Hastalik Sayisi I\A/lg()j j(Er:i':_ maks) 2';; Ezoi_27';) S 33255 (E }:)9 0.361 (z=-0.937)
Hipertansiyon ;2:( 151 (2?3618.'275? ; EZ::?;Z; 0.154 (x%=2.032)
Diyabet ;?ll 1; E;ﬁg:%) 124(;&1827.?5)) 0.544 (x*=0.368)
Romatizmal hastalik ;ZL 14 2(2&2755)) 124(2&1827'2) 0.365 (2=0.821)
Kalp yetmezligi ;ZL 133(2&1881'.7255)) 160(2&3672'2) 0.238 (y2=1.391)
0, 0,
KOAH ;2:( 133((&1881..7255)) 133((&1881..7255)) 1(*=0.00)
Koroner arter hastahg ;2:( 1?; 5222323)5) 1; 522323)5) 1 (x%=0.00)
0, 0
Diger ;iL 1: (E /f’;;;s)) 142 (g/f2755)) 0.446 (12=0.582)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiiciik ve en biiyiik degerler); y2: Ki kare testi test degeri

Gruplar arasinda gegirilen cerrahiler, baston, sigara, alkol kullanimi ve

Alzheimer evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kullanilan ilag sayilar1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0.05). Egitim grubunun %93.75’1 3 ve daha fazla ilag kullanirken bu oran

kontrol grubunda %62.5 olarak goriildii ( Cizelge 5.3).
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Cizelge 5.3. Bireylerin ilag kullanimi, gegirdikleri cerrahiler, baston, sigara, alkol
kullanimlar1 ve ad evrelerinin degerleri

Kontrol Grubu Egitim Grubu p
Yok 3 (%18.75) 1 (%6.25)
Kullanilan ilaclar :2), ila;; gah 3 (%18.75) 0 (%0) 0.045* (¥2=6.212)
ve/veya daha 10 (%62.5) 15 (%93.75)
fazlasi ilag
Yok 3 (%18.75) 3 (%18.75)
1tane 5 (%31.25) 7 (%43.75)
Gegcirdigi Cerrahiler 2 tane 3 (%18.75) 3 (%18.75) 0.84 (x%=0.84)
velveyadaha 501 95) 3 (918.75)
fazlasi
Kullaniyor 9 (%56.25) 7 (%43.75)
B kull A4 2=0.
aston kullanmmi Kullanmiyor 7(643.75 9 wsezs) 809
. . Hafif evre 4 (%25) 4 (%25) 5
Alzheimer evresi Orta evre 12 (%75) 12 (%75) 1 (x*=0.00)
Hig¢ igmemis 8 (%50) 7 (%43.75)
Sigara Kullanimi Birakmis 3 (%18.75) 4 (%25) 0.9 (x2=0.21)
Devam ediyor 5 (%31.25) 5 (%31.25)
Sigara Oykusu AO=<£S.S 4775 +£33.79 43.33 +17.98 1 (Z_-O 00)
(paket*yil) Med (min - maks) 40 (5 - 110) 50 (13 - 75) o
A.O£S.S 3.88+7.1 5.44+95
Birak i . 0.815 (z=-0.269
irakms sigara Med (min - maks) 0 (0 - 20) 0(0-27) (@ )
Hig¢ igmemis 11 (%68.75) 11 (%68.75)
Alkol Kullanimi Birakmis 5 (%31.25) 4 (%25) 0.473 (¥%=1.498)
Devam ediyor 0 (%0) 1 (%6.25)
A.O=£S.S 23+23.1 15+ 8.66
.841 (z=-0.21
Alkol birakmus Med (min - maks) 15 (5 - 60) 20(0-20 08410213
.. A.O£S8.S 15+7.07 4.8 £3.56
Alkol OyKiisii (yil ) 0.63 (z=-2.002
ol Oykiisit (y1h Med (min - maks) ~ 17.5 (5 - 20) 5(0 - 10) (@ )

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en bilyiik degerler); y2: Ki kare testi test degeri; z: Mann Whitney U testi test degeri

Mini mental durum testi degerleri incelendiginde; tedavi oncesi dlgiimlerde 2

grup arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Egitim sonrasi

Olctimlerde ise, egitim grubunun degerleri kontrol grubuna gére anlamli sekilde

yiiksek bulundu (p<0.05). Ayrica gruplarin egitim Oncesi ve sonrasi degisimleri

incelendiginde ise kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmezken egitim grubunun degerleri tedavi sonrasinda anlamli sekilde yiiksekti

(p<0.05) (Cizelge 5.4).
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Cizelge 5.4. Bireylerin MMDT degerlendirme sonuglari

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
A.O£S.S Med(min-maks) A.OxS.S Med (min - maks) Grup icip

Mini é‘r’ﬂguo' 16.13+3.36  16(10-21)  1594+357  165(9-22)  0.699 (t,=-0.394)
Mental e
Durum Ié%‘:gﬁ 1706257  16.5(13-22) 18.44+3.33  17.5(15-26)  0.002* (¢,=-3.667)
Testi

Gruplar 0.383 (t,=-0.886) 0,049* (t,=-2.05)

arasi p

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en bityiik degerler); t,: Tki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi test degeri; z;: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: iki es arasindaki farkmn onemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi test degeri

Sag ve sol kas kuvveti dinamometresi degerleri incelendiginde; egitim dncesi ve
sonrast Ol¢iimlerde 2 grup arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
Gruplarin egitim Oncesi ve sonrast degisimleri incelendiginde ise kontrol grubunda
anlamli bir degisim goriilmezken egitim grubunun degerleri egitim sonrasinda anlamli

sekilde yiiksekti (p<0.05)( Cizelge 5.5).

Cizelge 5.5. Bireylerin manuel kas kuvveti dinamometresi 6l¢iimii sonuglari

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
Med (min - - .
A.O+£S.S maks) A.O+S.S  Med (min - maks) Grup i¢i p
KasKuper | KOMtOlGrubu 9585  833(0-2433) 8814529  8:66(1-20) 0.723 (,=0.361)
Dinamometres Egitim Grubu oL 9.5 (- 18) 1206+ 1) 83(5-17.66)  0.005* (t,=-3.334)
i Oloiimii 5.12 431
Sag g“‘pl” arast 0.679 (t,=-0.418) 0,066 (t,=-1.905)
9.44 + _

Kas Kuvet | Kontrol s B(566-2233) 10.1+398 1033(3-1866)  0.398 (1,=-0.87)
Dinamometres ... 9.96 + 13.66 (3.33 - 0.0001* (t,=-
Doletm Egitim o 10(2—15.66) 12.5+461 15 5.47)
Sol g“‘pl” arasi 0.239 (z,=-1.191) 0.126 (t,=-1.573)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en biiyiik degerler); t,: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi test degeri; z,: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: Iki es arasindaki farkin 6nemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi test degeri

Tinetti denge, ylirime ve toplam test puanlarinin degerleri incelendiginde;
egitim Oncesi ve sonrast Ol¢limlerde iki grup arasi fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05). Gruplarin egitim dncesi ve sonrasi degisimleri incelendiginde ise
hem kontrol hem de egitim grubunda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriildi
(p<0.05). Tinetti denge ve toplam skorlarinda kontrol grubunda diisme, egitim
grubunda ise ylikselme bulunurken (p<0.05); yiiriime skorunda ise, kontrol grubunda
anlamli bir degisim goriilmezken egitim grubunun degerleri egitim sonrasinda yiiksek

bulundu (p<0.05)( Cizelge 5.6).
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Cizelge 5.6. Bireylerin TDYDT testi sonuglari

Egitim Oncesi

Egitim Sonrasi

Med (min - Med (min - -
AO=£S.S maks) A.O=£S.S maks) Grup icip
Kontrol 1556£701 185(2-24)  “*DE 450 on 0.03* (2,2-2.169)
Tinetti Grubu 7.02
o ) 18.06 + ) 0.001* (t,= -
Denge Egitim Grubu 13.63+7.86 14.5(2- 26) 5 09 16.5 (9 - 26) 4.152)
g”‘l"ar arasi 0.445 (2,=-0.774) 0.084 (t,=-1.788)
Kontrol _
Tinetti Grubu 3.44 +2.99 3(0-9) 3+3.31 15(0-9)  0.121 (2,=-1.552)
e i
:“r“m Egitim Grubu 4.5+ 3.86 35(0-9) 575+324  55(0-9) 0'012153(52‘
gmplar arast 0.445 (z,=-0.782) 0.019* (z,=-2.356)
Kontrol 17.19 + .l _
Tinetti Grubu 194932  225(2-32) 972 18(1-32)  0.04* (2,=-2.059)
Topla ... 18.13 + ] 2381+ ) 0.001* (t,= -
m Egitim Grubu 11.36 19.5 (2 - 35) 767 22.5(11-35) 4.041)

g’“‘p"“ Y 0.813 (t,=-0.238) 0.041* (t,=-2.138)
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en bilyiik degerler); t;: Iki ortalama arasindaki farkin dnemlilik testi test degeri; z;: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: Iki es arasindaki farkin onemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi test degeri

SKYT testi degerleri incelendiginde; egitim Oncesi ve sonrasi dl¢iimlerde 2 grup
arasi fark yoktu (p>0.05). Egitim sonrasi 6lglimlerde de 2 grup arasi fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Gruplarin egitim dncesi ve sonrasi degisimleri
incelendiginde ise kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmezken (p>0.05) egitim grubunun degerlerinin egitim sonrasinda anlamli sekilde

diisiik oldugu bulundu (p<0.05) (Cizelge 5.7).

Cizelge 5.7. Bireylerin SKYT degerlendirme sonuglari

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi

A.O£S.S Med (min - maks) A.O£SS Med (min - maks) Grup i¢i p
16.74 (11.99 - 20.53 £ 18.52 (12.86 — _
SKY Kontrol Grubu 19.75 + 6.94 34.99) 716 39.06) 0.492 (t,=-0.705)
T e 2236+ 17.65 + 0.0001* (z, =-
Testi Egitim Grubu 10.02 17.58 (8.92 — 41.62) 716 15.65 (8.63 — 31.72) 3.516)

gr“l’lar arast 0.445 (z,=-0.773) 0.265 (t=1.135)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en biiyiik degerler); t;: Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi test degeri; z;: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: Iki es arasindaki farkin onemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi test degeri

Tinetti diisme etkinlik 6lgegi degerleri incelendiginde; egitim dncesi ve sonrast
Olgtimlerde 2 grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05). Gruplarin egitim Oncesi ve

sonrast degisimleri incelendiginde ise kontrol grubunda anlamli bir degisim
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goriilmezken (p>0.05); egitim grubunun degerlerinin egitim sonrasinda anlamli

sekilde diisiik oldugu goriildii (p<0,05) (Cizelge 3.8).

Cizelge 5.8. Bireylerin TDEO degerlendirme sonuglari

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
A.O+S.S Med (min - maks) A.O+S.S Med (min - maks) Grup i¢i p
Tinetti  Kontrol Grubu  45.75+31.09  37(10-100)  50.56£3159 505 (10-100) 0245 (t,=-1.211)
Do Egitim Grubu 53943679 52(10-100)  3494+232 32(10-81)  0.002* (2,=-3.112)

Olgesi

Gruplar arasi1 p 0.809 (z,=-0.265) 0.122 (t,=1.595)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en bilyiik degerler); t;: Iki ortalama arasindaki farkin dnemlilik testi test degeri; z;: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: iki es arasindaki farkin onemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi test degeri

Yiirime hizi 6l¢iimii degerleri incelendiginde; egitim Oncesi ve sonrasinda
Olgtimlerde 2 grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05). Gruplarin egitim Oncesi ve
sonrast degisimleri incelendiginde ise kontrol grubunda anlamli bir degisim
goriilmezken (p>0.05) egitim grubunun degerlerinin egitim sonrasinda anlamli sekilde

diisiik oldugu saptand1 (p<0.05) (Cizelge 3.9).

Cizelge 5.9. Bireylerin YHOT degerlendirme sonuglari

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
A.O£SS Med (min - maks) A.O+S.S Med (min - maks) Grup i¢i p
Yiirim  Kontrol Grubu  21.86 +9.07 19'414%;73 - 2205 1762(8-5008) 0716 (,=0.37)
e Hiza ' '
A e 21.64 + 16.43 (7.07 - 0.0001*
_I(?;gstzm Egitim Grubu 10.52 18.9 (7.65-52.08) 17.64 +9.61 46.03) (t,=4.496)
Gruplar aras: 0.926 (2,=-0,113) 0.341 (z,= -0.98)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en bilyiik degerler); t;: Iki ortalama arasindaki farkin dnemlilik testi test degeri; z;: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: Iki es arasindaki farkin dnemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi test degeri

5 defa oturup kalkma testi degerleri incelendiginde; egitim oncesi 6l¢iimlerde 2
grup arast fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Egitim sonrasi
Olctimlerde ise egitim grubunun degerleri kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik
bulundu (p<0.05). Gruplarin egitim oncesi ve sonrasi degisimleri incelendiginde ise
egitim grubunun degerlerinin egitim sonrasinda anlamli sekilde diisiik oldugu saptandi

(p<0.05) (Cizelge 3.10).
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Cizelge 5.10. Bireylerin 5 defa oturup kalkma testi degerlendirme sonuglari

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
A.O£S.S Med (min - maks) AO=£S.S Med (min - maks) Grup i¢i p

?) Defa  Kontrol Grubu 24.89+6.68 23.74 (16.82 —35.73) 25.28+8.03 24.62 (12.76 —42.71) 0.722 (t,=-0.363)
turu
Kalkm'[; Egitim Grubu 2826+ 12.4 27.5(13.98-56.38) 19.61+5.9 18.68 (10.49—29.82) 0.003* (t,=3.473)

Testi

Gruplar aras1 p 0.348 (t,=-0.959) 0.03* (t,=2.274)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; A.O: Aritmetik Ortalama; S.S: Standart Sapma; Med (min - maks): Ortanca (en
kiigiik ve en biiyiik degerler); t,: Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi test degeri; z;: Mann Whitney U testi test degeri;
t,: iki es arasindaki farkmn onemlilik testi test degeri; z,: Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi test degeri
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6. TARTISMA

AD’li bireylerde sanal gerceklik uygulamasinin denge, kas kuvveti ve diisme {izerine
etkisini incelemek amaciyla planlanan bu ¢alismada AD’li bireylerde sanal gerceklik
uygulamasinin dengeyi, kas kuvvetini artirdig1 ve diisme riskini azalttig1 bulundu. Bu
¢alismanin sonuglar1 Hi, Hz ve Hs hipotezini destekler niteliktedir.

AD, 70 yasindaki bireylerde, miyokart infarktiis, kanser ve inme sonrasinda
dordiincii  O6liim nedeni olarak kabul edilmektedir ve oOliimlerin %10’unu
olusturmaktadir (Anthony ve ark. 2008). Yasla birlikte yillik AD insidansinin 6nemli
Ol¢iide arttig1 diistiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada 1000 kisilik grupta, bir yillik
donemde AD gelisiminin goriilme siklig1 65-74 yas arasinda 53 yeni vaka, 75-84 yas
arasinda 170 yeni vaka, 85 yas ve iizeri yasta 231 yeni vaka olarak bildirilmistir
(Seshadri ve ark. 2006). Bu ¢alismadaki bireylerin %56.3’ii 65-74 yas araliginda,
%43,8’1 75-80 yas araliginda yer almaktaydi. Caligmanin dahil edilme Kriterleri
arasinda “65-80 yaslar1 arasinda olmak™ oldugu icin 80 yas iizeri bireyler i¢in bir oran
elde edilmedi. Orneklem biiyiikliigiiniin az olmas1 ve dahil edilme kriterlerinde yas
sinirt olmasina ragmen, ¢ikan sonugclar, literatiiri destekler sekilde AD’nin yas ile
birlikte goriilme riskinin arttigin1 gostermektedir.

Literatiirde bir¢cok caligmada, diisiik egitim seviyesinin, artmig AD riski ile
iliskili oldugu ortaya konmustur (Qiu ve ark. 2001, Ngandu ve ark. 2007). Bu
caligsmadaki ilkdgretim mezunu sayisi (%62.5) ve okur yazar olmayan sayis1 (%34.37);
lise ve daha iist dereceli okullardan mezun olan sayisina (%3.12) gore daha yiiksekti.
Cikan sonuglar, literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Yas, aile hikayesi, Apo e4 aleli varligi, kadin olmak, hafif kognitif bozukluk,
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri (sigara kullanimi, fiziksel inaktivite, obezite,
hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi vs.), uykusuzluk, kafa travmasi ve travmatik
beyin yaralanmasi gibi faktdrler AD’ye neden olan ¢esitli risk faktdrlerindendir
(Ateskan 2012). Biiyiik kohort ¢alismalarinda diisiik fiziksel aktivite ile gelecekte AD
ve/veya diger demans hastaliklar1 gelisme riski arasinda bir iligski oldugu bildirilmistir
(Verghese ve ark. 2013, Wang ve ark. 2006). Ayrica AD’ye ek olarak yash bireylerde,
kognitif islev kaybiyla daha komplike olan diyabet, inme, osteoporoz, hipertansiyon

vs. gibi komorbiditeler goriilmektedir. Birden fazla taninin konulmasiyla birlikte
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hastanin kullandigi ilag sayis1 da artmaktadir (Kivipelto ve ark. 2005). Bu ¢alismadaki
kadin sayis1 (%28.12) erkek sayisina (%71.87) gore daha azdi, bireylerin %18.8’1
obezdi ve %31.25°1 sigara kullantyordu. Ayrica bireylerin %78.12’si AD ile iliskili ya
da cesitli kronik hastalik varligi nedeniyle giinde en az ii¢ veya daha fazla ilag
kullanmaktayd. Ileride yapilacak olan ¢alismalarda AD’li bireylerde risk faktorlerinin
arastirilmasi literatiire katki saglayacaktir.

AD’deki patolojik siire¢ yavas yavas kognisyonu, fiziksel aktiviteyi ve sonunda
da giinliik yasamu etkilemektedir. Farmakoterapiler AD’nin ilerlemesini yavaslatiyor
gibi goriinmektedir, ancak etkinliginin siirli olmasi ve 6nemli yan etkilerinin olmasi
gibi limitasyonlar1 vardir. Bu nedenle AD’de farmakolojik olmayan terapotik
miidahalelerin etkinligini degerlendirmek i¢in gii¢lii kanitlara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Bu da AD’nin farmakolojik olmayan tedavisi iizerinde daha fazla ¢alisma yapilmasi
gerektigini gostermektedir. Ilag disi yaklasimlarin giderek artmasiyla birlikte
fizyoterapide AD’nin semptomlarinin onlenmesi veya geciktirilmesindeki rollerine
odaklanilmistir (Jiang ve ark. 2012). Zhu ve ark.’nin (2015) yaptig1 meta-analiz
calismasinda AD’ 1i bireylere yapilan fizyoterapi uygulamalar1 derlenmistir. Bu
calismalarda genel fizyoterapi, aerobik egzersiz, direngli egzersiz, Tai Chi,
rekreasyonel ve ig-ugrasi aktiviteleri, ev temelli egzersiz programlari, esneklik ve
denge egitimleri, yiriiylis, dans gibi miidahaleler uygulanmistir. Derlemenin
sonucunda alti haftalik Tai Chi egzersizlerinin AD’ 1i bireylerdeki diisme riskini
azaltmada oldukga basarili oldugu (Yao ve ark. 2013), on alt1 haftalik multimodal
egzersiz yaklasimlarinin (hem motor aktivite hem de biligsel gorevleri es zamanli
iceren aktiviteler) AD’li bireylerin frontal kognitif fonksiyonlarmi iyilestirdigi
(Coelho ve ark. 2013), alt1 aylik acrobik egzersiz ve fonksiyonel denge egzersizlerinin
noropsikiyatrik semptomlardaki azalma ile iliskili oldugu bulunmustur (Stella ve ark.
2011, Zhu ve ark. 2015). Literatiirde sanal gergekligin Serebral Palsi (Tarak¢1 ve ark.
2016), SVO (Jelsma ve ark. 2013, Deutsch ve ark. 2011), Multiple Skleroz (Baram ve
Miller, 2006) gibi hastaliklarin rehabilitasyonunda kullanimina rastlanmaktadir.
Ancak AD’li bireylerde sanal gerceklik ile tedavi yaklasimi sinirhidir. Literatiirde sanal
gerceklik uygulamalarinin siiresi 12 haftaya kadar uzasa da ¢aligmalarin ¢cogunda 6-8
hafta siireyle uygulanmistir. Chiu ve ark.’min (2014) yaptigi hemiplejik SP’li

bireylerde sanal gerceklik oyunlarinin el fonksiyonlar1 {izerine kisa ve uzun siireli

67



etkilerini karsilagtirdiklar1 ¢alismada 6 hafta uygulama yapilan grup ile 12 hafta
uygulama yapilan grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu calismada da
literatiire uygun olarak AD’li bireylerde sanal ger¢eklik uygulamasi 6 hafta, toplam 12
seans olarak planlandi.

AD’li bireylerde goriilen fizyolojik yaslanma ve fonksiyonelligin azalmasiyla
birlikte goriilen kognitif etkilenim nedeniyle fonksiyonel kapasiteyi korumak daha da
onem kazanmistir. Bununla birlikte AD’li yash bireylerin bir egzersiz programina
katilmaya tesvik edilmedikleri saptanmistir. Kognitif degisimlerden dolay1
kazanimlarinin minimum olacagi algisina ek olarak, tibbi hastalik, gérme ve isitme
problemleri, yaslilarda goriilen ¢esitli fizyolojik degisiklikler gibi problemler bu
bireylerin fiziksel aktiviteye katilmalarini engellemektedir. Egzersiz egitiminin yagh
bireylere bir¢ok faydasi vardir. Bu fayda sadece kas-iskelet sistemi tizerinde degil ayni
zamanda kalp fonksiyonlar1 ve kognisyon iizerinde de etkisini gostermektedir. AD’li
bireylerde fiziksel aktiviteye miimkiin oldugunca hastalik siirecinin erken evrelerinde
baslamak 6nemlidir. AD’li bireylerde fiziksel aktivitenin yararli etkilerini agiklayan
cok az sayida calisma vardir. Fiziksel aktiviteye erken baglamanin hastaligin
ilerlemesini geciktirecegi distiniilmektedir. Fiziksel aktiviteyi motive eden ve
engelleyen faktorleri belirledikten sonra fiziksel aktivitenin yararli etkilerini anlamak
onemlidir (Bottomley ve Lewis 2003).

Lautenschlager ve ark.’nin (2008) fiziksel aktivitenin yararli etkilerini
belirlemek i¢in yaptig1 randomize kontrollii bir ¢alismada yashi HKB’li bireyler
fiziksel aktivite grubu ve kontrol grubu olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Fiziksel
aktivite grubuna 24 hafta boyunca evde yapacaklari egzersiz programi verilmistir. Bu
egzersiz programi mobilite, kuvvetlendirme, endurans ve denge egzersizlerini
icermektedir. Ayni zamanda bireyler yliriiylis ve yilizme gibi aerobik egzersizlere
katilmaya tesvik edilmistir. Caligma bittikten sonra 6, 12 ve 18. ayda bireyler tekrar
degerlendirilmistir. Fiziksel aktivite grubundaki bireylerin kuvvet, esneklik,
dakikadaki adim sayisi (yiiriime hizi), denge ve GYA gibi fonksiyonel aktiviteleri
gerceklestirme yeteneklerinin arttigi gozlenmistir. Bu etkilerin 18 ay devam ettigi
tespit edilmistir. Diizenli fiziksel aktiviteye katilan hafif kognitif bozuklugu olan
bireylerde fiziksel fonksiyonun yani sira kognisyonun da iyilestigi tespit edilmistir.

Boylece hafif kognitif bozuklugu olan bireylerin erken donemde fiziksel aktivite
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programina alimmasi ile hastaligin ilerlemesinin Onlenebilecegi bulunmustur
(Lautenschlager ve ark. 2008).

Ferreira ve ark.’nin (2017) yaptigi ¢alismada AD’li hastalarda dual task ile
yapilan ¢oklu egzersiz egitiminin kognitif fonksiyon ve kas kuvveti {izerine etkisi
incelenmistir. Kontrol grubu 8 kisi, egitim grubu 11 kisi olmak iizere toplam 19 kisi
calismaya dahil edilmistir. Her seans 1 saat, haftada 3 giin toplam 12 hafta boyunca
egitim grubuna orta siddetli aerobik egzersiz, dual task ve direngli egzersiz
uygulanmustir. Dual task egitiminde ise hastalar bir yandan top sektirme, yiirlime ve
agirlik kaldirma yaparken bir yandan da hayvan, meyve, insan ve obje isimleri
saymaktadir. Calismanin sonunda, MMSE, frontal degerlendirme bataryas1 ve 30 sn
boyunca sandalyeye otur kalk testinde egzersiz grubunun daha iyi oldugu bildirilmistir
(Ferreira ve ark. 2017).

Vreugdenhil ve ark. (2012), toplum temelli ev egzersiz programimin AD’li
bireyin GYA’daki bagimsizlig ile birlikte fiziksel ve bilissel fonksiyonlar lizerinde
etkisinin olup olmadigini belirlemek i¢in bir ¢aligma yapmislardir. Bu ¢alismada 40
AD’li birey 20’si1 egzersiz, 20’si kontrol grubu olmak {izere randomize olarak 2 gruba
ayrilmistir. Egzersiz grubu 4 ay boyunca hem kuvvetlendirme hem de denge
egzersizlerini iceren 10 tane egzersizin ardindan 30 dk yiiriiyiis yapmustir. Kontrol
grubu ise rutin medikal tedavilerine devam etmistir. Calismanin sonunda, egzersiz
grubunda, MMSE, SKYT ve GY A’da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.
Toplum temelli ev egzersiz programinin AD’li bireylerde GY A’daki bagimsizlik ile
birlikte fiziksel ve kognitif fonksiyonlar1 gelistirmede etkili oldugu vurgulanmistir
(Vreugdenhil ve ark. 2012).

Bu ¢alisma sonucunda da, Nintendo Wii ile 6 haftalik denge oyunlar1 ve aerobik
oyunlarin ardindan egitim grubunun MMSE test skorlarinda artis oldugu bulundu.
Sanal gerceklik uygulamas: gibi farkli yontemlerin kullanilmasi bireylerin
motivasyonunu arttirdigi ve tedavi programina bilissel olarak daha aktif katildiklar
goriildii. Ayrica, AD’li bireylerin diizenli fiziksel aktivite programlarina tesvik ve
dahil edilmesinin, hastaligin ilerlemesini yavaslatacagini ve bireyin kognitif
fonksiyonlar1 {izerine olumlu etkileri olacagini diisiinmekteyiz.

AD’nin hastalik siireci hafiza problemleriyle baslar, hastaligin ilerlemesiyle

birlikte birey karmasik GYA’y1 gergeklestiremez ve terminal evrede yataga bagimhi
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hale gelir. Hastaligin ilk evresinden son evresine dogru gittik¢e kognitif ve fonksiyonel
diisiis hizlanmaktadir. Biligsel gerileme ile birlikte mobilite, transfer, yliriiyiis ve
denge problemleriyle karakterize olan fiziksel fonksiyon azalmaktadir. Mobilite
problemleri kontraktiir, yatak yarasi gibi ikincil problemlere neden olmaktadir. Bu
ikincil problemler de hareket problemlerine neden olmakta ve kisir bir dongi
olugmaktadir. AD’li bireylerde hastalik siirecine ek olarak yaslilarda goriilen kas-
iskelet, kardiyovaskiiler, pulmoner ve néromuskiiler sistemlerde de ¢esitli fizyolojik
degisiklikler goriilmektedir. Bu fizyolojik degisiklikler, AD’de gdzlenen bilissel ve
fonksiyonel gerileme ile birlestiginde, bu bireylerde gézlenen fonksiyonel problemleri
artirmaktadir. Yash bireylerde kas kiitlesi ve kemik mineral yogunlugunda azalma
goriilmektedir. Eklem kikirdaginin yaglanmasi da zamanla azalmakta ve bu da artritik
degisikliklere ve eklem hareketliliginde azalmaya neden olmaktadir. Fiziksel
aktivitede azalma oldugunda, eklem hareketliliginde daha fazla azalma olur ve bu
durum bireylerde kontraktiire yakalanma riskini arttirir. Bu bireylerde denge, eklem
hareketi problemleri ve fiziksel fonksiyondaki azalma nedeniyle diigme riskinde bir
artis goriilmektedir. Fonksiyonel gerilemeyi 6nlemek ve diisme riskini azaltmak i¢in
fiziksel aktivite 6nerilmektedir (Kulkarni ve Bottomley 2013).

Biligsel bozukluk ve diisme korkusu, yasli bireylerde diisme icin risk
faktorleridir. Borges ve ark.’nin (2015) yaptig1 ¢calismaya 26 orta dereceli AD, 42
HKB, 36 saglikli toplam 104 birey katilmistir. AD’li ve HKB’li bireylerin kontrol
grubuna kiyasla daha fazla diistiikleri rapor edilmistir (Borges ve ark. 2015).

Van Doorn ve ark. (2003), 65 yas ve tizeri 2015 bireyin dahil edildigi, hastalarin
2 yil boyunca takip edildigi kohort ¢aligmasinda, demansli olan ve olmayan olgularin
diisme risklerini incelemislerdir. Demansli bireylerin, diisme risklerinin demansh
olmayan bireylere gore anlamli derecede yiiksek oldugunu ve demansin diisme i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir (Van Doorn ve ark. 2003).

Sanal gercgeklik uygulamalart yash bireylerde denge egitimi ve diisme riskinin
azaltilmas: igin denenmistir. Chen ve ark.’nin (2012) yaptigi ¢alismada 65 yas
tizerindeki saglikli bireylere 1 seans 30 dk, haftada 2 giin toplam 6 hafta boyunca bir
kuvvet platformu ile kontrol edilen bilgisayar oyunu ile denge egitimi verilmistir.
Kontrol grubu 20 kisi, egitim grubu 20 kisi olmak tizere toplam 40 kisi ile bu ¢alisma

yapilmistir. SKYT ve diigsme riski skalalarinin kullanildig1 calismada, denge ve diisme
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riski parametrelerinde anlamli bir iyilesme oldugu tespit edilmistir (Chen ve ark.
2012).

AD’li yash bireylerin kognitif yetersizliklerinin yan1 sira kas kuvvetleri
azalmakta, dengeleri bozulmakta ve diisme riskleri artmaktadir (Boelens ve ark. 2013).
Bu calismada da diisme riski TDEO, SKYT, TDYDT ve 5 defa oturup kalkma testleri
ile degerlendirildi. Nintendo Wii sanal gerceklik oyunlari ile egzersiz egitimiyle
birlikte, egitim grubunda TDEO, SKYT. TDYDT ve 5 defa otur kalk testlerinde
istatistiksel anlaml fark oldugu goriildii. On iki sn ve daha kisa stirede SKYT testini
tamamlayan bireylerin dengelerinin daha iyi oldugu ve diisme risklerinin az oldugu
bildirilmistir (Bischoff ve ark. 2003). Calismamizdaki bireylerin %90.6’sinin ilk
degerlendirmede SKYT testini 12 sn’den daha uzun siirede tamamladiklar1 sonucuna
varildi. Bu da bize bu ¢alismaya katilan bireylerin diisme risklerinin fazla ve
dengelerinin kot oldugunu gostermektedir. Egitim Oncesi egitim grubunun
%87.5’inin SKYT testini tamamlama stireleri 12 sn’nin iizerindeyken; egitim sonrast
%75’inin SKYT’yi tamamlama siireleri 12 sn’nin tizerindeydi. Sonug olarak egzersiz
egitiminin  diisme riskini azaltacagi yoniinde olumlu etkileri oldugu gorildii. Bu
nedenle AD’li yash bireylerde diismelerin Onlenmesi i¢in bireysel ve ¢evresel
Oonlemlerin alinmasinin yanisira, AD’li bireyler i¢in uygulanacak rehabilitasyon
programlariin i¢ine mutlaka denge ve koordinasyonu gelistirici egzersizlerin
eklenmesi gerektigini diistinmekteyiz. Ayrica, bu egzersizlerin sanal gerceklik
oyunlar1 gibi oyunlarla yapilmasinin AD’li bireylerin motivasyonunu artiracagina
inaniyoruz.

Kas kuvvetinde gozlenen zayiflik, birgok kas-iskelet sistemi hastaliklar: ile
iligkilidir. Kas-iskelet sisteminde gozlenen hastaliklar kas kuvvetinin azalmasina
neden olabilir. Yaslanmanin kas kuvveti iizerine etkileri; kiitle azalmasi, gii¢
tiretimindeki azalma ve agr1 algilama esiginin azalmasidir (Timiras ve Navazio 2007).
Hafif kognitif bozuklugu veya demansi olan yaslilarda kas kuvveti kaybinin yaygin
oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte yashi popiilasyondaki kognitif gerilemede
kuadriseps kuvvetinin rolii hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Chen ve ark.’nin (2015)
yaptigr c¢alismada yash bireylerde kuadriseps kuvveti ile kognitif performans
arasindaki iliski arastirilmistir. Kuadriseps kuvveti izokinetik sistem ile, kognitif

performans frontal lob islevlerini 6lgen bir batarya ile degerlendirilmistir. Kuadriseps
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kuvveti artist ile daha iyi bir kognitif fonksiyon arasinda anlaml iliski oldugu tespit
edilmistir (Chen ve ark. 2015).

Boyle ve ark.’nin (2009) 970 bireyde yaptigi ¢alismada toplumdaki yash
bireylerdeki kognitif diisiis oran1 ve AD riski ile kas kuvveti arasindaki iliski
aragtirilmistir. Arastirmanin sonucunda; bilissel gerileme hizinin kas kuvveti fazla
olan bireylerde; az olan bireylere gore daha yavas oldugu, kas kuvveti fazla olan
bireylerin HKB gelistirme risklerinin %48 daha az oldugu ve daha biiyiik kas kuvveti
ile AD goriilme riskinin azalmasi arasinda iliski oldugu bildirilmistir (Boyle ve ark.
2009).

Eggermont ve ark.’nin (2010) yaptigi ¢calismada, alt ekstremite fonksiyonunun
yasl bireylerde fonksiyonel gerileme ile korele oldugu gozlenerek HKB’li ve AD’li
bireyler, kontrol grubu ile alt ekstremite fonksiyonu agisindan karsilastirilmistir.
Yiirime hiz1 ve fonksiyonel mobilite agisindan kontrol grubu ile kiyaslandiginda
AD’li ve HKB’li bireylerin alt ekstremite fonksiyonlarinin azaldig: tespit edilmistir.
Boylece alt ekstremite giicsiizliiglinliin fonksiyonun siirdiiriilmesinde 6nemli rol
oynadigi saptanmistir (Eggermont ve ark. 2010).

Suzuki ve ark.’nin (2009) yaptig1 gegerlik ve giivenilirlik ¢aligmasinda, alt
ekstremite giicslizliigli, ylrlime ve oturmadan ayaga kalkma gibi fonksiyonel
gorevlerin yerine getirilememesi i¢in bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. AD’li
bireylerde kuvvet 6l¢iimii ile ayakta durma ve yiiriiyiis yetenegini belirlemek ve ayrica
dinamometre ile kuvvet Olglimiiniin giivenilirligini belirlemek amaciyla 60 AD’li
bireyin diz ekstansiyon kuvveti el dinamometresiyle 3 dk ara ile 2 kez 6l¢iilmiistiir.
Oturmadan ayaga kalkma ve yiirliylis bozuklugu belirlenmistir. Sonug olarak AD’li
bireylerde el dinamometresiyle kuvvet 6l¢timii giivenilir bulunmustur (Suzuki ve ark.
2009)

Biiytikturan’in (2014) yapmis oldugu AD’li bireylerde egzersiz egitiminin
arastirildig1 doktora tez ¢alismasinda, 16 olgu AD, 18 olgu kontrol grubu olmak {izere
toplam 34 birey calismaya dahil edilmistir. Bu bireylere 16 haftalik egzersiz programi
uygulanmistir. Bu egzersiz programi kuvvetlendirme, esneklik ve denge
egzersizlerinden olusmaktadir. Calismanin  sonucunda, AD’li bireylerin diz
ekstansiyon kas kuvvetleri incelendiginde, 4.haftadan itibaren istatistiksel anlamli fark

oldugu, 16. haftada bu farkin korundugu ve 4. haftaya gore daha anlamli oldugu tespit
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edilmistir. AD grubu ve kontrol grubu birbiriyle karsilastirildiginda, yasam kalitesinde
kontrol grubunun; MMDT, YHOT, kavrama kuvveti ve alt ekstremite duyu testinde
AD grubunun daha yiiksek puanlar aldig: bildirilmistir (Biyiikturan 2014).

Ahn ve Kim’in (2015) yaptig1 ¢alismada direngli elastik bant ile uygulanan
egzersiz programinin AD’li bireylerdeki alt ekstremite kuvveti ve yiirlime yetenekleri
tizerine etkisi aragtirilmistir. Orta diizeyli AD’li bireylere haftada 3 giin, 5 hafta
boyunca direngli elastik bant ile alt ve st ekstremite egzersizleri yaptirilmistir.
Calismanin sonunda statik dengede ve sandalyede squat testinde anlamli fark
bulunurken, dinamik dengede fark bulunamamustir. Sonug olarak, 5 haftalik elastik
bant ile direngli egzersiz egitiminin alt ekstremite kas kuvvetini, enduransini,
kardiyovaskiiler fonksiyonu ve yiirlime hizint 6nemli 6l¢iide artirdigi rapor edilmistir.
(Ahn ve Kim 2015).

Bu ¢alismada Nintendo Wii ile sanal gergeklik egitim programinin alt ekstremite
kuvveti lizerine etkisi arastirildi. Kas kuvveti degerlendirilirken, alt ekstremitedeki en
biiylik kas olmasi nedeniyle m.quadriceps kas kuvvetine bakildi. Egitim sonrasinda
egitim grubunda m.quadriceps kas kuvvetinin arttifi sonucuna varildi. HKB’li ve
AD’li bireyler periyodik olarak alt ekstremite fonksiyonu acisindan taranmalidir. Alt
ekstremitede fonksiyonel giicii korumak mobiliteyi artirir ve hastaliklarin ilerlemesini
yavaglatir (Eggermont ve ark. 2010). Bu nedenle AD’li bireylerde azalmis alt
ekstremite fonksiyonunu ele almak ve erken déonemden itibaren egitim programlarina
kuvvetlendirme egzersizlerinin eklenmesi gerektigini diisliniiyoruz.

Roach ve ark.’nin (2001) yaptigt caligmada AD’li bireylerin fonksiyonu
arastirilmistir. AD’li bireyler aktiviteye yonelik egzersiz grubu, yiiriiyiis grubu ve
sosyal konusma grubu olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. Aktiviteye yonelik egzersiz
grubuna transferin i¢inde bulunan (6rnegin; oturmadan ayaga kalkma gibi)
fonksiyonlar spesifik olarak ¢alistirilmistir. Yiiriiylis grubundaki bireylerden yiiriiyiis
yapmalari istenmis ve kademeli olarak yiiriinen mesafe artirilmistir. Sosyal konugma
grubundan ise 30 dk boyunca ilgi duyduklar1 konu hakkinda konugmalar1 istenmistir.
Transfer yetenekleri degerlendirildiginde aktiviteye yonelik egzersiz grubunda
anlamli bir degisim goriiliirken; yiiriiyiis grubu ve sosyal konugma grubunda anlamli
bir degisim gorilmemistir. Harekete gegme yetenekleri degerlendirildiginde ise

aktiviteye yonelik egzersiz grubu ve ylriiylis grubunda anlamli bir degisim
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goriiliirken; sosyal konusma grubunda herhangi bir degisiklik goriilmemistir.
Arastirmanin  sonucunda, aktiviteye yonelik egzersiz programimin mutlaka
rehabilitasyon programina dahil edilmesi ve yliriime aktivitesi ile birlikte AD’li
bireylerde GYA’lar1 iyilestirmek icin transfer egitimi gibi 6zel bir egitimin
uygulanmasi gerektigi bildirilmistir (Roach ve ark. 2001).

Rolland ve ark. (2007), AD’li bireylerde egzersiz programinin GYA’y1
gerceklestirme, beslenme durumu, psikolojik rahatsizliklar ve fiziksel performans
tizerine etkisini belirlemek i¢in bir ¢alisma yapmislardir. 134 AD’li bireyi 67’si
egzersiz grubu; 67’si rutin medikal tedavi grubu olacak sekilde randomize olarak iki
gruba ayirmislardir. Egzersiz grubuna bir seans 1 saat olacak sekilde haftada 2 giin 12
ay boyunca aerobik, kuvvetlendirme, esneklik ve denge egzersizleri verilmis; bu
siirede kontrol grubunun rutin medikal tedavisine devam edilmistir. Calismanin
sonucunda davranis bozuklugu, depresyon ve beslenme durumu agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi, egzersiz grubunda medikal
tedavi grubuna gére GY A’nin ortalama degisiminde daha yavas bir diisiis oldugu ve 6
m’lik yiirtiyiis hiz1 testinde daha iyi sonuglar elde edildigi gosterilmistir (Rolland ve
ark. 2007).

Sanal gerceklik rehabilitasyonu denge ve koordinasyon egitimi i¢in farkli
hastaliklarda kullanilmaktadir. Walter ve ark.’nin (2010) yaptig1 bir ¢alismada inmeli
bireylerin rehabilitasyonunda Biodex Gait Trainer 2 Treadmill ile agirlik destekli kosu
band1 egitimi ile birlikte kullanilan sanal gerceklik uygulamasinin bireylerin dengesi
izerine etkisi arastirilmistir. Calismanin sonucunda Berg denge skalasi skoru ve
yirime hizinda anlamli fark oldugu bildirilmistir (Walter ve ark. 2010). Cho ve
ark.’nin (2012) yaptig1 baska bir ¢aligmada kronik inmeli bireylerde Wii Fit denge
tahtasi ile yapilan 6 haftalik sanal ger¢eklik uygulamasinin dinamik denge iizerine
etkisi arastirilmistir. Elde edilen sonuglarda Berg denge skalas1 ve SKYT de kontrol
grubu ile deney grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bildirilmistir
(Cho ve ark. 2012).

Bu calismada bireylerin yiiriime hizlar1 14 m’lik YHOT ile degerlendirildi. Bu
testin sonucunda iki grup arasinda fark goriilmezken; egitim grubunda egitim
sonrasinda yiirime hizinin arttigi bulundu. Bireylerdeki kas kuvveti ve dengede

goriilen olumlu gelismenin yiirime hizini etkileyebilecegi diisiiniildii.
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Denge bozuklugu AD’li bireylerde yaygindir. Hangi evrede kognitif bozuklugun
dengeyi nasil etkiledigini aragtirmak amaciyla Tangen ve ark. (2014) birinci grupta,
subjektif kognitif bozukluk ve hafif kognitif bozuklugu olan 33 kisi; ikinci grupta hafif
AD’1i 99 kisi ve tigiincii grup orta dereceli AD’li 38 kisi olmak tizere toplam 170 birey
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, orta dereceli AD grubunun denge skorunun en Kotii
oldugu sonucuna ulagsmislardir. Sonu¢ olarak, kognitif bozukluk arttikga denge
kontroliiniin bozuldugunu ve yoénetici islevlerin denge kontroliinde 6nemli rol
oynadigini vurgulamislardir (Tangen ve ark. 2014).

Nitz ve ark.’nin (2010) yaptig1 ¢alismada 30-60 yas aras1 10 saglikli kadinda
Nintendo Wii Fit’in denge, kuvvet, esneklik ve fiziksel uygunlugu gelistirme {izerine
etkisi arastirilmistir. Egitim bir seanst 30 dk, haftada 2 kez olmak {izere toplam 10
hafta uygulanmistir. Denge, propriyosepsiyon, kas kuvveti ve kardiyovaskiiler
uygunluk degerlendirilmistir. 10 hafta sonunda denge skalalarinda ve alt ekstremite
kas kuvvetinde anlamli bir fark var iken, propriyosepsiyon dl¢limiinde anlamli bir
degisiklik saptanmamustir (Nitz ve ark. 2010).

Velayutham ve ark.’min (2017) yaptigi ¢alismada frontotemporal demanslh
(FTD) ve AD’li bireylerde boliinmiis tekli ve ikili gérev sirasinda yliriiyiis ve denge
incelenmistir. 8 kisi AD grubu, 8 kisi FTD grubu ve 8 kisi kontrol grubu olmak {izere
50-70 yas arasindaki toplam 24 kisi ¢aligmaya dahil edilmistir. FTD ve AD grubu ikili
gorev 1ile birlikte yiirliylis analizinde yetersiz performans gosterirken, kontrol
grubunda belirgin kotiilesme goriilmemistir. Hem AD grubunda hem de FTD
grubunda dinamik denge parametresinde bir bozulma oldugu tespit edilmistir. ikili
gorev sirasinda tiim gruplarin dengesinde bozulma oldugu gozlemlenmistir. AD’de
tekli ve ikili gorev ile yiiriiylis sirasinda, yiirime mesafesi ve hiz etkilenmistir
(Velayutham ve ark. 2017).

Mesbah ve ark.’nin (2017) yaptig1 caligmada hafif ve orta dereceli AD’li
bireylerde postiiral stabiliteyi arastirmak i¢in saglikli bireyler ile AD’li bireyleri
karsilastirmiglardir. 50 yas ve tizeri hafif ve orta dereceli AD’li bireylerde saglikl
bireylere gore statik ve fonksiyonel postiiral stabilitenin anlamli derecede azaldig:
tespit edilmistir (Mesbah ve ark. 2017).

Santana-Sosa ve ark.’nin (2008) yaptigi ¢alismada 12 haftalik eklem mobilitesi

egzersizi, direngli egzersiz ve koordinasyon egzersizlerinin AD’li bireylerin
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fonksiyonel kapasitesi, gilinlik yasam aktiviteleri ve denge iizerine -etkisinin
arastirilmas1 amaglanmistir. Egzersiz grubu 16, kontrol grubu 8 birey olmak iizere
toplam 24 birey ile bu ¢alisma yapilmistir. Her seans 75 dk, haftada 3 kez toplam 12
hafta boyunca egitime devam edilmistir. Caligmanin sonucunda egzersiz grubunda
denge ve ylriime parametresinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
bildirilmistir (Santana-Sosa ve ark. 2008).

Bu ¢alismada da denge TDYDT testi ile degerlendirildi. Tinetti denge skorunda
egitim grubundaki artis kontrol grubundakine gore daha anlamliydi. Goérsel duyu
girdisini arttirmak, birden fazla gorev odaklanarak calismak postiiral stabiliteyi
gelistirir (Mesbah ve ark. 2017). Bu nedenle sanal gerceklik oyunlari ile toplam 6 hafta
verdigimiz egitimin AD’li bireylerin dengelerini gelistirdigine inanityoruz. Dengeyi
gelistirmek amaciyla segilen oyunlar (Table Tilt, Penguin Slide, Soccer Heading,
Perfect 10...vs.) uygun zamanda, agirlik aktarma ve yer degistirme igerikli hiz ve
ceviklik gerektiren aktiviteleri igerdiginden dengenin arttirilmasinda etkili oldugu
distiniildi.

AD’li bireylerde kognitif fonksiyonlarinin yaninda siklikla, kas kuvveti, denge,
koordinasyon ve yiirlime gibi motor fonksiyonlarda kayiplar ortaya ¢ikmaktadir. Bu
problemlerin 6nlenmesi ve tedavi edilmesi i¢in iyi bir fizyoterapi ve rehabilitasyon
programi gereklidir. Sanal gergeklik ortami gergek diinyaya iliskin bir durumun
bilgisayar tarafindan yaratilmis, ii¢ boyutlu bir simiilasyon iginde kullanicinin da bu
simiilasyon ortamim1 0zel aygitlar yardimiyla duyusal olarak algiladigi ve
dentleyebildigi ortamdir. Sonug olarak, fizyoterapi ve rehabilitasyon programlarinin,
teknolojik gelismeler ve sanal gerceklik uygulamalari ile desteklenmesi tedavinin

basarisini arttiracaktir.
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7. SONUC VE ONERILER

AD’li bireylerde sanal gergeklik uygulamasinin denge, kas kuvveti ve diisme {lizerine

etkisini incelemek amaciyla yapilan H1, H2 ve H3 hipotezini destekleyen calismada

ulasilan sonuglar ve oneriler asagida 6zetlenmistir:

Nintendo Wii ile 6 haftalik denge ve aerobik oyunlarin sonucunda egitim
grubununun biligsel fonksiyonlarinda iyilesme oldugu bulundu.

Sanal gerceklik uygulamasi gibi farkli yontemlerin kullanilmasi bireylerin
motivasyonunu arttirdt ve tedavi programima biligsel olarak daha aktif
katildiklar1 goriildii.

Nintendo Wii sanal gergeklik oyunlar ile egzersiz egitimi ile egitim grubundaki
AD’li bireylerin diisme risklerinin azaldig1 ve fonksiyonel kapasitelerinin arttig1
tespit edildi.

AD’li yagh bireylerde diisme ile ilgili bireysel ve ¢evresel dnlemlerin alinmasi
gerektigini ve AD’li bireyler icin uygulanacak rehabilitasyon programlarinin
icine mutlaka denge ve koordinasyonu gelistirici egzersizlerin eklenmesi
gerektigini diisiinmekteyiz. Ayrica, bu egzersizlerin gorsel ve isitsel uyaranlarin
daha fazla kullanildig1 sanal gergeklik oyunlari gibi oyunlarla yapilmasinin
AD’li bireylerin motivasyonunu artiracagina inantyoruz.

Nintendo Wii sanal gerceklik oyunlari ile egitim grubundaki AD’li bireylerin alt
ekstremite kas kuvvetinin arttig1 saptandi.

AD’li bireylerde azalmis alt ekstremite fonksiyonunu ele almak ve erken
donemden itibaren egitim programlarina kuvvetlendirme egzersizlerinin
eklenmesi gerektigini ve bu programlarin yeni teknolojik gelismelerle ve sanal
gergeklik uygulamalariyla birlestirilmesinin faydali olacagini diisiiniiyoruz.
Sanal gerceklik uygulamasi ile egitim grubundaki AD’li bireylerin egitim
sonrasinda yiiriime hizinin arttig1 bulundu. Bireylerdeki kas kuvveti ve dengede
goriilen olumlu gelismenin yiirime hizin etkileyebilecegi diistiniildii.

Sanal gergeklik oyunlari ile AD’li bireylerin Tinetti denge skoruna gore
dengelerinde gelisme saglandi. Dengeyi gelistirmek amaciyla segilen oyunlar

(Table Tilt, Penguin Slide, Soccer Heading, Perfect 10...vs.) uygun zamanda,
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agirlik aktarma ve yer degistirme icerikli hiz ve geviklik gerektiren aktiviteleri
icerdiginden dengenin arttirilmasinda etkili oldugu diisiiniildii.

AD’li bireylerde hasta motivasyonunu arttirmak, aktif katilim saglamak ve
tedavinin siirekliligi agisidan non-farmakolojik tedavi yontemlerinden rutin
fizyoterapi ve rehabilitasyon programlarina sanal ger¢eklik uygulamalar

eklenmesi uygun olacaktir.
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8. CALISMANIN LIMITASYONU

Caligmamizda sanal gergeklik uygulamasinin kisa donem etkisine bakildi. Tedavi
bittikten 6 ay ve 1 yil sonra degerlendirilip egitimin uzun donem etkisine
bakilabilinirdi. Nintendo Wii sanal gerceklik oyunlarinin, bireylerin GY A’larini nasil

etkiledigi aragtirilmadi. Bunlarin ¢alismanin limitasyonu oldugunu diisiiniiyoruz.
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EK-3: Bilgilendirilmis goniillii olur formu

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)
Arastirmanin adx:

Alzheimer Demansh Bireylerde Sanal Gergeklik Uygulamasinin Denge, Kas Kuvveti Ve
Diisme Uzerine Etkisi

Arastirmanin amaci:

Calismamizin amaci; Alzheimer demansl bireylerde Nintendo Wii sanal gergeklik
uygulamasinin kas kuvveti, denge ve diisme riski tlizerine etkilerini incelemektir.
Arastirmaya davet edilmenizin nedeni: Alzheimer demans hastasi olmanizdir.
Eger arastirmaya katilmayir kabul ederseniz izniniz dogrultusunda asagida
tamimlanan islem(ler) uygulanacaktir.

Arastirma sirasinda degerlendirme amacl olarak, yas, cinsiyet ve egitim durumunuz
gibi sizi tanimlayici bilgiler sorgulanacaktir. Ayrica anket formu ve ¢alisma i¢in onam
formu doldurulacaktir.

Veri toplamak amaciyla hastalara, Egitim Oncesi ve sonrasi kognitif degisiklikleri
saptamak i¢in Mini Mental Durum Testi (MMDT), diz kas kuvveti i¢in Manuel Kas
Kuvvet Dinamometresi, diisme riski, denge ve yiiriimeyi degerlendirmek igin Tinetti
Denge Ve Yiiriime Testi (TDYDT), diisme riski ve mobiliteyi degerlendirmek igin
Siireli Kalk Ve Yiirti Testi (SKYT), diisme riski ve diisme korkusu i¢in Tinetti Diisme
Etkinlik Olgegi (TDEQ), egitim &ncesi ve sonrasi yiirime hizi degisikliklerini
saptamak i¢in Yiirime Hiz1 Ol¢iimii Testi (YHOT), alt ekstremitenin fonksiyonel
giicii, diisme riski ve dengeyi degerlendirmek i¢in 5 Defa Oturup Kalkma Testi, alt
ekstremite duyu degerlendirmesi i¢in Semmes-Weinstein Monofilament Testi
uygulanacaktir. Bu verilerin sonuglar1 anket formuna kaydedilecektir.

Tiim yapilacak degerlendirmeler i¢in, uzun bir zaman harcamaniz gerekmeyecektir.
Degerlendirmelerin yapilabilmesi i¢in ayirmaniz gereken siire 20-30 dk olacaktir.
Gondilliinlin arastirmaya devam etmesi i¢in dngoriilen siire: 6 haftadir. Arastirmamiz
2 gruptan olusacaktir. Nintendo Wii sanal gergeklik uygulamasi egitimi alan grup igin
tedavi prosediirii su sekilde uygulanacak; haftada 2 giin yaklasik 30 dakika, deneyimli
fizyoterapist tarafindan belirlenmis denge, kas kuvveti gibi parametreleri gelistirecek
oyun programlarina alinacaktir. Kontrol grubuna ise hi¢cbir uygulama yapilmayacaktir.
Ayrica kontrol grubundaki bireylerden, normal yasam tarzlarini degistirmemeleri ve
normal rutin yasamlarini stirdiirmeleri istenecektir. Her 2 grup i¢in uygulama oncesi
ve sonrast ayni degerlendirme prosediirleri uygulanacaktir.

Uygulamanin katihmeiya getirebilecegi muhtemel olumsuz durumlar
Gondilliiniin aragtirma esnasinda maruz kalacagi herhangi bir risk veya rahatsizlik
bulunmamaktadir. Arastirmamiza katilan goniilliilere ait ulasim, yemek gibi masraflar
bulunmamaktadir. Arastirmaya katiliminiz istege bagl olup ve istediginiz zaman,
herhangi bir cezaya veya yaptirima maruz kalmaksizin, arastirmaya katilmayi ret
edebilir veya arastirmadan g¢ekilebilirsiniz.

Arastirmanin size kesinlikle maddi bir yiikii olmayacaktir. Arastirmadan elde edilen
kayitlar kimliginiz belirtilmeden fizyoterapi ve rehabilitasyon bolimii 6grencilerinin
egitiminde veya bilimsel nitelikte yayinlarda kullanilabilir. Bu amaglarin disinda
kayitlar kullanilmayacak ve baskalarina verilmeyecektir. Bu ¢alisma sirasinda size ait
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EK-3: (devam) Bilgilendirilmis goniillii olur formu

elde edilmis tiim bilgi gizli kalacaktir. Yine hemen belirtmeliyiz ki; bu bilgiyi sizin
disinizda birisi ile paylasmamiz sadece sizin izninizle olacaktir. Bu c¢alismaya
katilmay1 ret edebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve ret
ettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
caligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.
(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Sayin Ars. Gor. Fzt. Fatma Kabake1 tarafindan Karaman Ahmet Mete Huzurevi Yagh
Bakim ve Rehabilitasyon Merkezi’nde bilimsel bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir
aragtirmaya “katilimer” (goniillii) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam arastirmaci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Ars. Gor.
Fzt. Fatma KABAKCI’ y1, 05073683640 nolu telefondan arayabilecegimi biliyorum.
Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer” (denek)
olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve
gontlliliik igerisinde kabul ediyorum.

Katihmca1 Hekim Yetkili Kisi Katimar ile goriisen
Adi, soyadi: Adi, soyadr: Adi, soyadi:
Uzm.Dr.Yiice DOGRU

Adres: Adres: Adres:

Karaman Devlet Hastanesi

Tel: Tel: Tel:05353577493

Imza imza: Imza:
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EK-3: (devam) Bilgilendirilmis goniillii olur formu
Calismay yiiriiten sorumlu Arastirmaci

Adi, soyadi: Yrd. Dog. Dr. Meral SERTEL
Adres: Kirikkale Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Boliimii
Tel: 05355286059
[mza:

Yardimci Arastirmaci

Adi, soyadi: Ars.Gor. Fatma KABAKCI
Adres: Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi

ve Rehabilitasyon Boliimii
Tel: 05073683640
Imza:
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EK-4: Olgu rapor formu

AD/SOYAD:
TELEFON: ALZHEIMER EVRESI:
YAS:
BOY/KILO:
VKI: DEGERLENDIRME TARIHI:
DOMINANT TARAF:

DOSYA NO:
SIGARA KULLANIMI:
Hig¢ igmemis/ Birakmis / Devam ediyor COCUK SAYISI:
......... birakmis-yil/...............paket*yil 1- YOK

2- 1 COCUK
ALKOL
KULLANIMI: EK-3: (devam) Bilgilendirilmis goniillii olur formu
Hig icmemis/
Birakmus / Devam ediyor 3-2 COCUK

4- 3 COCUK VE DAHA FAZLA
....... birakmus-yil/........devam ediyor-yil

MESLEK(ONCEKI):

1-CALISMIYOR i

2-MEMUR SOSYAL GUVENCE:

3-IscCi 1-YOK )

4-TICARET 2-EMEKLI SANDIGI

5-SERBEST 3-BAGKUR

6-EV HANIMI 4-SSK

7-DIGER.........cov. . 5-DIGER

MEDENI DURUM: OZEL BAKIMA iHTIYAC DUYUYOR
1-EVLI MU?

2-BEKAR EVET/ HAYIR

3-DUL . . . . .o
4-BOSANMIS SON BIiR YIL iCINDEKiI DUSME
5-DIGER.......ccovvveen... SAYISI:

EGITIM DURUMU: GORME PROBLEMI:

1-OKUR YAZAR DEGIL 1-VAR

2-ILKOGRETIM 2-YOK

3-LISE

4-LISANS

5-LISANSUSTU

GELIR DUZEYI:

1- 0-400 TL

2- 400-1000 TL

3- 1000 TL VE UZERI
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EK-4: (devam) Olgu rapor formu

OZGECMIS: , ] Romatizmal Hastalik

Kronik herhangi bir hastaligimz var m? " Kalp yetmezligi

[J Var Yok
[0 KOAH

Varsa nedir? CKoroner Arter Hastalig1

[ Hipertansiyon "1 Diger

1 Diyabet SOYGECMIS:
KULLANILAN ILACLAR:
GECIRDIiGIi CERRAHILER:
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EK-4: (devam) Olgu rapor formu

1.Degerlendirme 2.Degerlendirme

SKYT TESTI

TDYDT Denge Yirime | Toplam | Denge | Yiiriime | Toplam

MMSE

TDEO

SXSST

MANUEL KAS Sag Sol Sag Sol
KUVVETI

l?iNA“MO“METRESi
OLCUMU

YURUME HIZI
OLCUM TESTI

SEMMES- Sag Sol Sag Sol

WEINSTEIN
MONOFILAMENT
TESTI
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Ek-5: Tinetti denge ve yiiriime testi

Tinetti Denge ve Yiiriime Testi

DENGE TESTI

YURUME TESTI

Anormal (0 puan), adaptif (1 puan), normal (2
puan)

Normal(1 puan), anormal (0 puan)

1.0turma Dengesi
0=Kaykiliyor, sandalyeden kayryor

1.Yiiriimenin Baslatilmasi
0=Cekinir, birden c¢ok kez dener,

1=Dik durabilmek icin sandalyeye hareketler diizgiin degildir
tutunuyor 1=Hasta seri bir sekilde, ¢ekinmeden
2=Saglam ve stabil yiiriimeye basglar

2.Sandalyeden Kalkis 2.Adim Yiiksekligi
0=Pekgok kere denemek zorunda ya da 0=Ayak ya yere siirter ya da 5 cm’den
bir insanin yardimina ihtiyaci var daha fazla yiikselir

1=Kalkmak i¢in kollarimi kullantyor (ya
sandalye, ya da baston benzeri yardimci
araca tutunuyor) ve/veya kalkmadan
once sandalyenin oniine dogru hareket
ediyor

2=Kollarin1  kullanmadan
harekette kalkabiliyor

tek  bir

1=Ayak yere temas: kesilir yiikseklik
Scm’den fazla degildir

3.Ani Dik Durma Dengesi (ilk 3-5 Sn)

0=Bir destek nesnesine sikica tutunmak,
sendelemek, ayagin yerini degistirme,
govdenin belirgin sallanmasi  gibi
kararsiz durum varligi

1=Saglam dengesi vardir ama bir
yiirime yardimci aracina veya destege
ihtiya¢ duyar

2=Herhangi bir yiirime yardimc1
aracina veya destege ihtiya¢ duymadan
saglam dengesi vardir

3.Adim Uzunlugu
0=Adim uzunlugu ayak uzunlugundan
kisadir
1=Bagparmagin temasinin kesilip
topugun yere deginceye kadar alinan
mesafe ayagin uzunlugundan fazladir.

4.Ayakta Durma Dengesi
0=Yukaridakine ilaveten herhangi bir
nesneye tutunmak
1=Saglam dengededir ama ayaklarini
yan yana getiremez
2=Herhangi bir yiirime yardimci
aracina tutunmadan ayaklar yan yana
saglam dengededir

4.Adim Simetrisi
0=Adim mesafesi farklidir ya da bir
taraf hep ayn1 sekilde kisadir
1=Cogu zaman her iki adim mesafesi
aynidir ya da benzerdir.

5.Gozler Kapahiyken Denge
0=iki yukaridaki agiklamaya ilaveten
herhangi bir nesneye tutunmak
1=Saglam dengededir ama ayaklarini
yan yana getiremez
2=Ayaklar yan yana iken herhangi bir
nesneye tutunmadan saglam
dengededir.

5.Adim Devamhihg:
0=Bir ayagin1 kaldirmadan 6nce digeri
ile tamamen yere basar, adim
uzunluklart degiskendir.
1=Bir ayagin topugu yerden kalkarken
diger topuk yere temas eder, adimlar
arast durma yoktur, mesafeler aynidir.
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Ek-5: (devam) Tinetti denge ve yiiriime testi

6.Donme Dengesi (360°)
0=Ucg yukaridaki agiklamaya ilaveten
herhangi bir nesneye tutunmak

6.Yiiriime Hattinda Sapma
O=Yirime hatti ya adimdan adima
degisir ya da bir yone dogru yiiriir.

uygulayicist tutmak durumunda kalir
I=Hasta ayagin1 oynatmak zorunda
kalir ama dengesini korur

2=Denge saglamdir. Hasta kuvvete
kars1 direnir.

1=Adimlar kesintilidir(énce ayagini 1=Arkadan bakinca diiz bir hatta ilerler.
tamamen yere basar sonra digerini
kaldirir.)
2=Hicbir seye tutunmadan,
sendelemeden, akici bir sekilde doner
7.Sternumu  Diirtmek (Hasta ayaklar | 7.Gévde Stabilitesi
miimkiin mertebe yan yana ayakta dururken 0=Govde kayar, diz postiirii
test uygulayicisi 3 kez hafifce ittirir.) fleksiyondadir, kollar  abduksiyona
0=Diismeye baglar ya da test gelebilir.

1=Goévde kaymaz, denge icin kollar1
abduksiyona getirmez.

8.Boyunu Cevirmek (Hasta ayaklar miimkiin
mertebe yan yana ayakta dururken her 2 yana
ve tavana bakar)
0=Kafasim cevirdiginde
durumlardan biri veya birkagi olugur.
1=Her 2 taraf servikal rotasyonu, ve
ekstansiyonu yapar ama hareket
ksutlidir, tutunmak zorunda kalmaz,
sersemlik hissi, agr1 olmaz.
2=Her iki taraf servikal rotasyonun en
az yarismni yapar, tavana bakar;
tutunmak zorunda kalmaz, sersemlik
hissi, agr1 olmaz.

bu

8.Yiiriime Durumu
O0=Adimlar1 ayr1 ayr1, genis atar
1=Adim atarken ayak neredeyse
digerine degecek kadar yakindir.

9.Tek Ayak Ustii Durus Dengesi
0=Yapamaz
1=-
2=Bir nesneye tutunmadan 5 sn.
boyunca tek ayagi iizerinde durabilir.

9.Yiiriirken Donmek

0=Sendeler, donmeden once durur,
adimlar devamli degildir.
1=Yiirimeye devam ederken

sendelemeden doner.

10.Geriye Egilmek
0=Denemez, egilemez ya da sendeler
1=Geriye dogru egilme miktar1 benzer
yas grubundan daha azdir ya da bir
nesneye tutunur
2=Bir nesneye tutunmadan geriye dogru
yeterli miktarda egilebilir.

11.Yukar1 Uzanmak (Parmak uglarina
yiikselip gerilerek alabilecegi bir iist raftan
nesne almak)
0=Yapamaz, dengesini koruyamaz
1=Nesneyi yiiksekteki raftan alabilir
ancak bir nesneye tutunmasi gerekir.
2=Bir nesneye tutunmadan nesneyi
yiiksekteki raftan alabilir.
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Ek-5: (devam) Tinetti denge ve yiiriime testi

12.Yere Egilmek
0=Egilemez ya da kalkmak i¢in bir ¢ok
kez ugrasir.
1=Yerdeki kalemi tek seferde alabilir
ancak bir ara¢ ya da ellerini kalkmak
i¢in kullanir.
2=Yerdeki kalemi tek seferde bir arag
ya da ellerini kullanmadan alabilir.

13.0turmak
0=Sandalyeye diiser, mesafeyi
hesaplayamaz
1=Oturmak i¢in kollar1 ile sandalyeye
tutunur ya da hareket pek diizgiin
degildir
2=Tek seferde ve diizgiin bir sekilde
oturabilir.
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Ek-6: Tinetti diisme etkinlik 6lcegi

TINETTi DUSME ETKINLIiK OLCEGI

SORU

COK GUVENIRIM +— HiC GUVENEMEM

Banyo yapmak ya da dus almak

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Raflara uzanmak

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Ev i¢inde yiiriimek

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agir ya da sicak nesneleri tagimayi gerektirmeyen
yemekler hazirlamak

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Yataga girmek ya da yataktan kalkmak

Kap1 ya da telefon ziline yanit vermek

Sandalyeye oturmak ve sandalyeden kalkmak

Giyinmek ve soyunmak

Kisisel bakim(dr:yilizli yikamak)

Tuvalete girmek ve tuvaletten ayrilmak
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Ek-7: Mini mental durum testi

MINi MENTAL DURUM TESTI

ORYANTASYON (Her soru 1 puan, toplam 10 puan)

-Hangi y1l icindeyiz?.........ccceevvveviieeniieeieeene,
-Hangi mevsimdeyiz?.........cccccceviiiiiivie e
-Hangi ayday1z?........ccccoevvieviieeiiieeieeeeeee,
-Bugiin ayin kag1?.........ccccoeviiiiiniiiien,
-Hangi glindeyiz?.........ccoeeviiieiiieeieeeieeeieeene
-Hangi iilkede yasiyoruz?..........ccceecvevveeieennenne.
-Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?..............
-Su an bulundugunuz semt neresidir?................

-Su an bulundugunuz bina neresidir?.................

-Su an bu binada kac¢inci kattasimniz?...................

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

-Size birazdan sdyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin (masa, bayrak, elbise) (20 sn. siire taninir). Her dogru isim 1 puan.

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

-100’den geriye dogru 7 c¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam
edin.(Her dogru islem 1 puan: 100, 93, 86, 79, 72, 65)

HATIRLAMA (Toplam puan 3)

-Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri tekrar sdyleyin (Masa, Bayrak, Elbise)
(Her kelime 1 puan)

LiSAN (Toplam puan 9)

a)Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nelerdir?
(saat, kalem) 1’er puan toplam 2 puan (20 sn siire ver)

b)Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin.
“Eger ve fakat istemiyorum” (10 sn siire ver) 1 puan

¢)Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi
yapin.
“Masada duran kagidi elinize alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin
litfen”
Toplam puan:3, siire:30 sn. her bir dogru islem: 1 puan

d)$imdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin.
-Bir kagida “GOZLERINIZI KAPATIN”yazip hastaya gosterin- (1 puan)

e)Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazin (1 puan)

f)Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin; asagidaki sekli arka sayfaya (1 puan)
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OZGECMIS

I.Kisisel Bilgiler

Adi-Soyadi : Fatma KABAKCI

Dogum yeri ve tarihi : Beysehir/ 01 Ocak 1994

Uyrugu - T.C.

[letisim adresi : Karamanoglu Mehmetbey Universitesi, Saglik Bilimleri

Fakiiltesi, Merkez/ KARAMAN

ILEgitim ve Ogretim

Lisans (2012-2016): Gazi Universitesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Béliimii,
ANKARA, Mezuniyet Derecesi: Onur

Lise (2008-2012): Beysehir Anadolu Ogretmen Lisesi, Beysehir/KONY A, Mezuniyet
Derecesi: Okul birinciligi

[k6gretim(2001-2008): Beysehir Cumhuriyet {lkdgretim Okulu, Beysehir/KONY A

I11. Mesleki Deneyim
Arastirma Gérevlisi: KMU, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii, Nisan 2017-Halen

Stajlar

e Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi, GaziUniversitesi, 6 hafta
e Pediatrik Rehabilitasyon Unitesi, Gazi Universitesi, 3 hafta

e Norolojik Rehabilitasyon Unitesi, GaziUniversitesi, 3 hafta
e Sporcu Saglig1 Unitesi, GaziUniversitesi, 3 hafta

e Ortopedik Rehabilitasyon Unitesi, GaziUniversitesi, 3 hafta

e El Rehabilitasyonu ve Romatolojik Rehabilitasyon Unitesi, GaziUniversitesi,
3 hafta

e Onkolojik Rehabilitasyon Unitesi, Gazi Universitesi, 3 hafta
e Protez ve Ortez Unitesi, Hacettepe Universitesi, 3 hafta
e Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Tedavi Unitesi, GaziUniversitesi, 3 hafta

IV. Kisisel Beceriler

Yabanai Diller (Ingilizce)

e Anlama (Dinleme B1, Okuma B2)

e Konusma (Karsilikli Konugsma A2, S6zlii Anlatim A2)

e Yazili Anlatim B1

Seviyeler: Al ve A2: Temel Seviye Kullanici- B1 ve B2: Orta Seviye Kullanici-
Cl ve C2: lleri Seviye Kullanici (Avrupa Dilleri Ogretimi Ortak Cergeve
Programi)
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Yabanci Dil Puanlarn

YDS 2016 Eyliil 163,75
Yokdil 2018 Kasim @ 72,50

Ales Puani

2016 Ilkbahar : 88,61 (say)

Siiriicii Belgesi

B

V. Bilimsel Faliyetler

Bilimsel Etkinliklerde Sunulmus Bildiriler

Tarsuslu Simsek T, Sertel M, Tutin Yidmin E, Kabake F; “Yaslilarda
Kognitif Diizeyin Diisme Korkusu ile Iliskisi”, Adnan Menderes Universitesi
1. Uluslararas1 Saglik Bilimleri Kongresi, Sozel Bildiri, Temmuz 2017.
Tarsuslu Simsek T, Sertel M, Tiitiin Yimin E, Kabake1 F; “Yaslilarda Beden
Kiitle indeksi ve Agr1 Sikligmin Diisme Korkusu Uzerine Etkisi”, Adnan
Menderes Universitesi 1. Uluslararas1 Saglik Bilimleri Kongresi, Sézel Bildiri,
Temmuz 2017.

Seleguk ML, Kabakcalr F, Erdagi K; “Haltercilerin Uyku Kalitesinin
Incelenmesi”, 1.Uluslararast Saghk Bilimleri ve Yasam Kongresi, Sozel
Bildiri, Mayis 2018.

Katildig1 Kongreler ve Sempozyumlar

2-5 Mayis 2018, 1.Uluslararas1 Saglik Bilimleri ve Yasam Kongresi, Mehmet
Akif Ersoy Universitesi, Burdur

21-23 Eyliil 2017, Uluslararas1 Katilimli 1. Yiiriiylis ve Denge Kongresi,
Hacettepe Universitesi, Ankara

27 Haziran 2017, 1.Uluslararas1 Saglik Bilimleri Kongresi, Adnan Menderes
Universitesi, Aydm

4-6 Mayis 2017, 6.Ulusal Fizyoterapi Ve Rehabilitasyon Kongresi, The
Ankara Hotel, Ankara

19 Mart 2017, Diz Eklemine Cok Yénlii Bakis, Yildirim Beyazit Universitesi,
Ankara

28 Kasim 2015, Omuz Eklemine Cok Yonlii Bakis, Yildirnm Beyazit
Universitesi, Ankara

22-24 Ekim 2015, Uluslararasi Katilimli 9.Ulusal Protez-Ortez Kongresi,
Hacettepe Universitesi, Ankara

20 Subat 2015, Spina Bifidali Cocuklarda Ortopedik Tedavi Ve
Rehabilitasyon, Gata, Ankara

24 Mayis 2014, Patellofemoral Agri, GATA, Spor Fizyoterapistleri Dernegi,
Ankara

9-10 Mayis 2014, Inmede Fizyoterapi Yaklasimlari, Tiirkiye Fizyoterapistler
Dernegi, Ankara
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Katildig1 Kurslar

e 3-4 Mart 2018, SPSS Uygulamali Temel Diizey Istatistik, Istar Danismanlik,
Konya
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