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ÖZET 

Demircioğlu-Özal, M. (2014). Alzheimer Hastalarında Cohen-Mansfield Ajitasyon 

Envanteri‟nin (Cohen-Mansfield Agitation Inventory-CMAI) Türkçe Uyarlaması, 

Geçerlik Ve Güvenirliği. Ġstanbul Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Sinirbilim 

ABD. Yüksek Lisans Tezi. Ġstanbul.  

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE), hastalarda ajitasyon davranıĢlarının 

varlığı ve sıklığı hakkında bilgi veren, klinik ortamda ve araĢtırmalarda sık kullanılan bir ölçüm 

aracıdır. Bu çalıĢmanın amacı, CMAE‟nin Türkiye‟deki Alzheimer hastalarında uygulanarak 

ülkemizdeki geçerlik ve güvenirliğini değerlendirmektir.  

ÇalıĢmanın verileri, Ġstanbul Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı DavranıĢ 

Nörolojisi Polikliniği‟nde takip edilen; Alzheimer Hastalığı tanısı almıĢ 150 hasta ve onların 

bakım veren yakınları ile yapılan görüĢmelerden elde edilmiĢtir. Hastalar, demanslarının 

Ģiddetinin belirlenmesi amacıyla Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR) ve Mini Mental 

Durum Muayenesi (MMSE) ile değerlendirilmiĢlerdir. Hasta yakını ile yapılan görüĢmelerde, 

CMAE ile birlikte Nöropsikiyatrik Envanter (NPE) ve yarı yapılandırılmıĢ bir sosyodemografik 

form kullanılmıĢtır.  

ÇalıĢmaya katılan hastaların ortalama yaĢı 77 olup, %29‟u erkek, %71‟i kadındır. 

Hastaların MMSE skor ortalaması 15,66 olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan hastaların CDR 

skorlarına göre demans Ģiddeti, hastaların %41,3‟ü için erken evre, %52,7‟si için orta evre ve 

%6‟sı için ileri evre olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda ajitasyon sıklığı %63,3 olarak bulunmuĢ 

ve en sık görülen ajite davranıĢlar; tekrarlayan cümle ve sorular (%78), genel huzursuzluk 

(%76,6) ve karĢı gelme eğilimi-negativizm (%62) olarak tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızın Cronbach-alfa iç tutarlılık katsayısı 0,82 olarak bulunmuĢtur. Test-tekrar 

test analizinde iki uygulamanın puanları arasındaki korelasyon kuvvetli derecede anlamlı 

(p<0,001) bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda CMAE skorlarının, NPE ajitasyon alt ölçeği skoru ile 

korelasyon gösterdiği ve yüksek anlamlılık düzeyine sahip olduğu bulunmuĢtur (r=0,679, 

p<0,0001). 

ÇalıĢmamızın sonuçları, CMAE testinin Türkçe versiyonunun geçerli ve güvenilir bir 

ölçek olduğunu göstermektedir. Alzheimer hastalarında, klinik ortamda ajitasyonu 

değerlendirmede ve bilimsel araĢtırmalarda kullanımının yararlı olacağı düĢünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler :  Ajitasyon, Agresyon, Alzheimer Hastalığı, Geçerlik, Güvenirlik. 
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ABSTRACT 

Demircioğlu-Özal, M. (2014). The validity and reliability of Cohen-Mansfield Agitation 

Inventory (CMAI) in Turkish people with Alzheimer‟s disease. Ġstanbul University, 

Institute of Health Science, Neuroscience Master Thesis. Ġstanbul.   

          Cohen-Mansfield Agitation Inventory (CMAI) is a measurement which gives 

information about presence and frequency of agitation in patients and it is often used in clinical 

studies. The objective of this study is evaluate the validity and reliability of CMAI in Turkish 

among the people with Alzheimer‟s Disease. 

The data of the study is retrieved from 150 patient with Alzheimer‟s Disase and their 

caregiver relatives at Behavioral Neurology Clinic of Istanbul University Medical Faculty 

Hospital. Patients are analyzed with Clinical Dementia Rating (CDR) and Mini Mental Status 

Examination (MMSE) in order to define level of dementia severity. On interviews with 

caregivers, Neuropsychiatric Inventory and Semi-Structured Sociodemographic Form are used 

beside CMAI. 

Patients in this study had an average age of 77 years; 29% male and 71% is female. The 

average score of MMSE was detemined as 15,66. According to CDR scores, dementia severity 

of the patients participated to this study were: 41,3% mild stage, 52,7% modarate stage, 6% 

severe. The frequency of agitation was 63,3% and most common agitated behaviors were 

repeatitive sentences and questions(78%), general restlessness (76,6%) and negativism (62%). 

In our study, CMAI scores significantly correlated with NPI scores (r=0,679, p<0,0001) 

and Cronbach Alpha value was 0,82. Test-retest scores significantly correlated (p<0,001).   

Results of this study shown that the Turkish Version of CMAI is a valid and reliable 

measurement. It can be useful on clinical studies and scientific studies  for evaluation of 

agitation on Alzheimer Disease.  

 

Key Words: Agitation, Agression, Alzheimer‟s Disease, Relaibility, Validity. 

 



1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Ajitasyon, belirli bir neden olmaksızın, bireyin doğrudan konfüzyon ya da 

gereksinimlerinden kaynaklanmayan uygunsuz nitelikteki sözel, motor  ya da vokal 

aktivitelerinin tümünü tanımlamak için kullanılan bir kavramdır. Bu uygunsuz nitelikteki 

davranıĢlar küfür etme gibi sözel agresif davranıĢlar olabileceği gibi birine zarar verme, 

birĢeyler fırlatma gibi fiziksel agresif davranıĢları da kapsayabilir. Bazı durumlarda ise 

ajitasyon kendisini yoğun agresyon barındırmayan yakınma, devamlı yardım isteme, amaçsız 

dolanma ve benzeri bir takım sözel veya fiziksel davranıĢlar biçiminde gösterebilir.  

Ajitasyon özellikle demans hastalarında yaygın rastlanan bir belirtiler kümesidir. 

Literatürde ajitasyonun eĢlik ettiği demans dıĢı durumlardan bazılarının travmatik beyin 

hasarları, Ģizofreni, iki uçlu duygudurum bozukluğu olduğu görülmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından yayımlanan demans raporuna göre, Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde  bakımevlerinde kalan kiĢilerin büyük bir kısmı demanslıdır ve bu kiĢilerin pek 

çoğunda demansa eĢlik eden davranıĢsal ve psikiyatrik belirtiler bildirilmiĢtir (WHO, 2012). 

Demanslarda davranıĢsal ve psikiyatrik belirtilerin görülme sıklığı, demansın türüne, hangi 

evrede olduğuna ve çevresel ve psikososyal nedenlerin de dahil olduğu pek çok farklı etkene 

bağlı olarak değiĢmekle beraber, Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yapılmıĢ olan Cache 

çalıĢmasında demans hastalarının 5 yıllık takip süreci sonrasında nöropsikiyatrik belirti 

gösterme sıklığı %97 olarak bulunmuĢtur (Steinberg ve ark., 2008). 

Ajitasyonun farklı demans tiplerinde sıklığını araĢtıran çalıĢmalar mevcuttur. 

Literatürde bulunan yakın tarihli bazı prevalans çalıĢmalarında, Alzheimer hastalığında 

ajitasyon  %55, Lewy cisimcikli demansta % 55,4, Parkinson hastalığı demansında %44,1,  

frontotemporal demans davranıĢ varyantında %33,3, vasküler demansta ise ajitasyon görülme 

sıklığı %28,6 olarak bulunmuĢtur (Maclean ve ark., 2008; Borroni ve ark., 2007; Lee ve ark., 

2012; Martinez ve ark., 2008; Squeira-Neto ve ark., 2013). 

Ajitasyonun, demans hastalarının bakımevlerine yerleĢtirilmelerinde önemli bir 

belirleyici faktör olduğu bildirilmiĢtir (Hamel ve ark., 1990). Ajitasyon görülme sıklığı 

arttıkça bakımevlerinde kalan hastalar için  daha fazla sayıda çalıĢan gereksinimi 

doğmaktadır. Malone ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢ bir çalıĢmada, bakımevlerinde 
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kalmakta olan demanslı hastaların ajite davranıĢlarının 1/3‟ünün kurum çalıĢanlarına, 

2/3‟ünün ise diğer sakinlere yönelik olduğu belirtilmiĢtir (Malone ve ark. 1993).  

Bakımevleri yerine kendi evlerinde yakınları tarafından bakılan hastalar için de benzer 

bir durum söz konusudur. Alzheimer hastalığında, hastalar yüksek düzeyde ilgiye ve bakıma 

ihtiyaç duyarlar. O nedenle de Alzheimer hastalarının bakım veren yakınlarında tükenmiĢlik 

ve anksiyete düzeylerinin arttığı ve hasta yakınlarının yarısından fazlasında depresyon 

geliĢtiği pek çok çalıĢma ile gösterilmiĢtir (Kulaksızoğlu, 2009). Ayrıca, Alzheimer 

Hastalığının evreleri ilerledikçe bakıcı yükünün ve depresyon oranlarının da arttığı 

bulunmuĢtur (Yacı, 2011). 

Henüz bilinen bir tedavisi olmayıĢı ve ilerleyici bir hastalık olması sebebiyle, hasta ve  

hasta yakını üzerinde zorlayıcı etkileri olan Alzheimer hastalığında, ajitasyonun kontrol altına 

alınması pek çok açıdan önemlidir. Tedaviye yanıtın değerlendirilmesi için ve risk 

etmenlerinin/olası sonuçların/önlem planlarının tespitini sağlayacak araĢtırmalarda 

kullanılabilmesi için anlamlı ve güvenilir sonuçlar verecek ölçeklere ihtiyaç vardır. 

 Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE), hastalarda ajitasyon olarak 

tanımlanan davranıĢların varlığı ve sıklığı ile ilgili bilgi veren, ayrıca tedaviye yönelik cevabı 

da araĢtırmaya yarayan bir araçtır (Cohen-Mansfield ve ark., 1989). CMAE, hasta yakını ya 

da bakım veren tarafından kolayca uygulanabilecek Ģekilde dizayn edilmiĢ bir kağıt kalem 

testidir ve pek çok kültür ve dil için uyarlanmıĢ versiyonları bulunmaktadır (Vespa ve ark., 

2002; Suh, 2004; Lin ve ark., 2007). Bu çalıĢmanın amacı, CMAE‟nin Türkiye‟deki 

Alzheimer hastalarında uygulanarak ülkemizdeki geçerlilik ve güvenirliğini 

değerlendirmektir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ajitasyon 

Ajitasyon,  tek baĢına bir belirti olmayıp bir grup davranıĢsal ve psikiyatrik belirtiler 

kümesidir. Sözel ve fiziksel agresif davranıĢlar ya da anormal motor davranıĢ  gibi belirtiler 

ajitasyon olarak nitelendirilebilirler.  

2.1.1. Ajitasyon Nedir 

Ajitasyonun tanımı ilk olarak Cohen-Mansfield ve Billing tarafından 1986 yılında 

yapılmıĢtır. Bu tanıma göre bireyin doğrudan konfüzyon ya da gereksinimlerinden 

kaynaklanmayan tüm uygunsuz sözel, vokal ya da motor aktivitelere ajitasyon denmektedir 

(Cohen-Mansfield ve Billing, 1986). Bu uygunsuz aktiviteler dört gruba ayrılmıĢtır. Bunlar 

sözel agresif davranıĢlar, sözel agresif olmayan davranıĢlar, fiziksel agresif davranıĢlar ve son 

olarak fiziksel agresif olmayan davranıĢlardır.  Ajitasyon özellikle demanslı hastalarda 

oldukça önemli bir sorundur ve gerek hasta gerek hasta yakını için, hastalık sürecini çok daha 

güç bir hale getirmektedir. Ajitasyon davranıĢları çok geniĢ bir çeĢitlilikte ve her hastada 

farklı Ģekilde ortaya çıkabilmektedir. Tablo 2-1‟de Cohen-Mansfield‟a ait ajitasyon 

sınıflaması bulunmaktadır (Cohen-Mansfield, 1986).  

 

ġekil 2-1: Ajitasyon Sınıflaması 
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Ajitasyonun daha kısa bir tanımı 2002 yılında Citrome tarafından yapılmıĢtır. Citrome 

ajitasyonu “aĢırı sözel ya da motor davranıĢ” olarak tanımlamıĢtır (Citrome, 2002).  

BaĢka bir kaynakta ise ajitasyon, artmıĢ motor aktivite, ani sözel patlamalar, aĢırı 

konuĢma ve irritabiliteyi kapsayan bir dizi davranıĢ olarak tanımlanmıĢtır (Hodge, 2012). 

Yoğun bakım hastalarındaki ajite davranıĢları araĢtıran Jaber ve arkadaĢları ise 

ajitasyonu baĢ, kollar ve bacaklardaki sık hareketlilik ve solunum cihazını reddetme 

davranıĢları olarak tanımlamıĢlardır (Jaber ve ark., 2005). 

2.1.2. Ajitasyonun Nörobiyolojisi 

Demans hastalarında ajitasyonun nörobiyolojik temellerine iliĢkin çeĢitli araĢtırma 

bulguları bulunmaktadır. Fonksiyonel görüntüleme kullanılarak yapılan bazı çalıĢmalar 

prefrontal ve temporal bölgelerde lokalize disfonksiyonun ajitasyonla olan iliĢkisini ortaya 

koymuĢtur (Elliot, 1992; Raine ve ark., 1997).  

Volta atma, amaçsızca gezinme ve motor huzursuzluk gibi anormal motor davranıĢın 

da prefrontal korteks disfonksiyonuyla alakalı olduğı çeĢitli çalıĢmalarca gösterilmiĢtir (Mega 

ve ark., 1996; Duffy ve ark. 1994). BaĢka bir çalıĢmada orbitofrontal ve anterior singulat 

kortekste yerleĢmiĢ bulunan nörofibriler yumakların ajitasyon ile doğrudan iliĢkili olduğu ve 

anormal motor davranıĢın sol orbitofrontal kortekste yer alan nörofibriler yumaklarla iliĢkisi 

olduğu gösterilmiĢtir (Tekin ve ark., 2001). 

Beyin bölgelerindeki perfüzyon ve agresif davranıĢlar arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir 

çalıĢmada, agresif davranıĢları olan hastaların sol anterior temporal, bilateral dorsolateral ve 

sağ parietal kortekslerinde belirgin seviyede hipoperfüzyon olduğu saptanmıĢtır (Hirono ve 

ark., 2000). 

Tek foton bilgisayarlı tomografi (SPECT) kullanılarak yapılan bir baĢka çalıĢmada sağ 

medial temporal alanlarda görülen hipoperfüzyonun ajite davranıĢlarla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir  (Lancot ve ark., 2004).   

Nörotransmiterlerin ajite davranıĢ ile iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmada azalmıĢ 

serotonerjik ve artmıĢ noradrenerjik aktivitenin agresif davranıĢlarla bağlantılı olduğu 

bulunmuĢtur (Lancot ve ark., 2001). 

2004 yılında yayınlanmıĢ Alzheimer hastaları üzerinde yapılan bir çalıĢmada ApoE e4 

aleline sahip hastaların, e4 aleline sahip olmayanlara göre belirgin düzeyde ajitasyon ve 

agresyon gösterme eğiliminde oldukları bulunmuĢtur (Craig ve ark., 2004). 
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Voksel temelli morfometri (VBM)  kullanılarak yapılan bir çalıĢmada ajitasyonun sol 

insula ve bilateral anterior singulat kortekste azalmıĢ gri madde ile iliĢkili olduğu öne 

sürülmüĢtür (Bruen ve ark., 2008). 

Proton manyetik rezonans spektroskopi (H-MRS) kullanılarak yapılmıĢ bir 

araĢtırmada dorsolateral singulat girus ve dorsolateral prefrontal korteksteki metabolizma ile 

ajitasyon ve depresyon arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. MRI ve H-MRS‟de elde edilen 

bulguların nöropsikiyatrik testlerle (MMSE, GDS, CMAE) karĢılaĢtırıldığı bu çalıĢmada 

ajitasyon envanterinden elde edilen sonuçlar ile sol posterior singulat girustaki N-

asetilaspartat/kreatinin (NAA/Cr) oranları arasında negatif korelasyon olduğu saptanmıĢtır. 

Buna karĢın diğer ölçek skorlarına bakıldığında farklı nörokimyasal değiĢkenlerle iliĢkiler 

bulunmuĢ ve yazarlar bunu farklı nöropsikiyatrik semptomların farklı patofizyolojik temellere 

dayandığı Ģeklinde açıklamıĢlardır (Tsai ve ark., 2013). 

Alzheimer hastaları ve hafif kognitif bozukluk hastaları ile yapılmıĢ bir çalıĢmada 

hastaların nöropsikiyatrik envanter ajitasyon/agresyon alt ölçeklerinden aldıkları puanlar ile 

MRI bulguları karĢılaĢtırılmıĢ ve ajitasyon skoru arttıkça  frontal, insular, amigdala, singulat 

ve hipokampal alanlardaki atrofinin arttığı bulunmuĢtur (Trzepacz ve ark., 2013).  

2014 yılında yayınlanmıĢ, Alzheimer hastalarında SPECT kullanılarak 

gerçekleĢtirilen, farklı nöropsikiyatrik belirti ve ajite semptomlar (fiziksel ajite davranıĢlar, 

sözel ajite davranıĢlar ve psikotik belirtiler) ile beyindeki bölgesel serebral kan akıĢı (rCBF) 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmada, fiziksel ajite davranıĢların sağ superior temporal 

girus ve sağ inferior frontal giruslardaki düĢük rCBF ile iliĢkili olduğu; sözel ajite 

davranıĢların, sol inferior frontal girus ve sol insuladaki düĢük rCBF değerleri ile iliĢkili 

olduğu; psikotik semptomların ise sağ angular girus ve sağ oksipital lobda görülen düĢük 

düzeydeki rCBF değerleri ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (Banno ve ark., 2014).  

2.1.3. Ajitasyon ve Agresyonun Psikolojisi 

Literatürde ajitasyon ve agresyonun psikolojik nedenlerine iliĢkin farklı teoriler 

mevcuttur. Bu teoriler daha çok sözel ve fiziksel agresif davranıĢları kapsamaktadır. 

Yakınma, sızlanma, tekrarlayan ifade ve sorular gibi agresif olmayan sözel ajite davranıĢlar 

ve amaçsız gezinme ya da yineleyici hareketler gibi agresif olmayan fiziksel ajite davranıĢlar 

daha çok cinsiyet, kognitif yıkımın boyutu, günlük yaĢam aktivitelerini yerine getirme düzeyi 

ve depresif duygudurum ile iliĢkilendirilmektedir (Cohen-Mansfield ve Libin, 2005). 
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Bu bölümde, agresyonu ve agresif davranıĢları açıklayan psikoloji kuramlarına 

değinilecektir. Bu konuda geliĢtirilmiĢ kuramlar; psikanalitik yaklaĢım, etolojik yaklaĢım ve 

davranıĢçı yaklaĢım olmak üzere üç ana baĢlıkta gruplanabilir. 

2.1.3.1. Psikanalitik YaklaĢım 

Dürtü Kuramı 

Psikanalitik kuramın kurucusu olan Freud‟a göre insanlarda davranıĢları belirleyen iki 

temel dürtü bulunur. Bu dürtüler eros ve thanatos olarak adlandırılan yaĢam ve ölüm 

dürtüleridir. Freud‟a göre yaĢam dürtüsünün çekirdeğinde cinsellik, ölüm dürtüsünün 

çekirdeğinde ise agresyon bulunmaktadır (Freud, 1930; akt. Brewer ve Crano, 1994). Aynı 

zamanda Freud agresyonu insanın kendine yönelik yıkıcı eğilimlerinin dıĢarıya yöneltilerek 

dıĢ dünyadaki diğer objelere çevirilmesi olarak görmektedir (Geçtan, 1993). 

Öfke Duygusu ve Katarsis 

Öfke, psikanalitik yaklaĢımda agresyonun ifade edilmesi için bir araç olarak 

görülmektedir. Psikanalitik kurama göre insanlarda karĢılanamayan gereksinimler gerilime 

sebep olur, organizmanın önceki hale dönebilmesi ise gerilim dolayısıyla biriken enerjinin 

atılması ile mümkündür. Psikanalitik teori bu noktada öfkeyi enerjiyi boĢaltmanın bir yöntemi 

olarak görür. Biriken enerjinin öfke aracılığıyla boĢalması rahatlama sağlar. Bu boĢalma 

katarsis olarak tanımlanır (Freud, 1930; akt. Dykeman, 1995; Lulfos ve Chan, 2000). 

Psikoseksüel YaklaĢım 

Freud‟un psikoseksüel geliĢim evreleri ve agresyon olgusu birlikte 

değerlendirildiğinde, yetiĢkinlikte kolay öfkelenen, aĢağılayıcı biçimde konuĢan ve 

öfkelendiğinde kolaylıkla agresyon gösteren kiĢilerin oral dönemde sorun yaĢamıĢ 

olabilecekleri ve anal dönemde tuvalet eğitimi sırasında baskı gören çocukların da ileriki 

yıllarda öfke nöbetleri ve sadistik kiĢilik özellikleri gösterebilecekleri bildirilmektedir 

(Köknel 1994; Geçtan 1997). 

Neo Freudien YaklaĢımlar 

Psikanalitik kuramın neo freudien temsilcilerinden olan Adler ve Fromm, yazılarında 

agresyondan bahsetmiĢlerdir. Adler, öfkeyi araç olarak yorumlayan Freud‟la benzer Ģekilde 

agresyonun ihtiyaçların karĢılanmasına yardımcı bir tür içgüdü olduğunu öne sürmüĢtür. 

Adler‟e göre agresyon kültürlere göre farklı biçimlerde kendini göstermekte ve normal 

bireylerde gizil bir agresyon mevcutken nevrotik ve psikotik bireylerde direkt biçimde 
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kendini göstermektedir (akt. Buss, 1961). Adler, ilerleyen senelerde agresyona iliĢkin 

düĢüncelerinde ihtiyaçlar yerine engellemeler kavramına odaklanmıĢ ve agresyonu bir dürtü 

olarak tanımladığı kuramını agresyonun, yerine getirilmeyen sorumluluklar ve engellenmeler 

karĢısında baĢvurulan akılcı olmayan tepkiler olduğu  biçiminde değiĢtirmiĢtir. Adler‟in 

agresyon yaklaĢıma göre agresif davranıĢ sadece dıĢarıya değil bireyin kendisine de 

yönelebilmektedir (akt. Buss, 1961). 

Fromm ise agresyonu zararlı ve zararsız agresyon olarak iki kategoriye ayırmıĢ ve 

eğer agresyonun kendini koruma dürtüsü ile ortaya çıkıyorsa bunun zararsız olduğunu ancak 

haz alma, baĢkalarını kontrol altına alma gibi arzuların bir sonucu olarak ortaya çıkan ve 

çoğunlukla karaktere yerleĢmiĢ bulunan agresyonun zararlı olduğunu öne sürmüĢtür (Fromm, 

1982). 

2.1.3.2. Etolojik YaklaĢım 

Etolojik görüĢ hayvanlardaki agresyonun karakteristiğinin anlaĢılması ile insan 

agresyonunun da açıklanabileceği yönünde varsayımlarda bulunan yaklaĢımdır. Bu 

yaklaĢımın önemli temsilcilerinden biri olan Lorenz‟e göre agresyon canlıları hayatta tutan bir 

dürtüdür. Bu aynı zamanda canlının adaptasyonunun da bir göstergesidir (Lorenz, 1966; akt. 

Brewer ve Crano 1994). Yani bu görüĢe göre insan ya da hayvan, dıĢ uyarana bağlı 

olmaksızın sahip olduğu içgüdüsel bir dürtü olan agresyonu sergileyebilir.  Etolojik 

yaklaĢımın agresyon açıklamasına getirilmiĢ iki önemli eleĢtiri bulunmaktadır. Biri, 

hayvanlardaki agresyon davranıĢlarının  kaynağı ile insan agresyonunun kaynağı ve 

çeĢitliliğinin çok farklı olabilmesi ve diğeri insanların agresyon davranıĢlarının hayvanlardan 

farklı olarak sahip olduğu zeka ve bilgi iĢlemleme kapasitesi doğrultusunda son derece 

beklenmedik ve sınırsız çeĢitlilikte olabilmesidir (Hogo ve Vaughan 2006). 

2.1.3.3. DavranıĢçı YaklaĢım 

Sosyal Öğrenme Kuramı 

Sosyal öğrenme kuramına göre agresif davranıĢlar, insanın içgüdülerinden değil, 

doğduğu andan itibaren çevresi ile olan etkileĢiminin bir çıktısı olarak model alma, 

özdeĢleĢme ve pekiĢtirme süreçleri ile öğrenilmektedir.  

Sosyal öğrenme kuramının öncüsü olan Bandura, model alma yoluyla öğrenmenin 

basit bir taklit değil, kiĢinin çevresindeki kiĢileri ve olayları biliĢsel olarak iĢlemesiyle 

kazanılan bir bilgi olduğunu vurgulamıĢtır (akt. Senemoğlu, 1997). 
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Sosyal öğrenme kuramında agresyon iki farklı öğrenme ile açıklanmaktadır. Bunlar 

araçsal öğrenme ve gözlem/model alma yoluyla öğrenmedir. Araçsal öğrenmede pekiĢtime, 

ödüllendirme, ceza gibi kavramlar öğrenme üzerinde doğrudan bir etkiye sebep olmaktadır. 

Agresif davranıĢlar, içsel (rahatlama, doyum) ya da dıĢsal (onay, beğeni, takdir) bir Ģekilde 

ödüllendirilir ya da pekiĢtirilirse baĢka koĢullarda da tekrarlanma veya yerleĢik bir davranıĢ 

biçimine dönüĢme ihtimali artar (Steinberg, 1993; Dağ ve ark., 2006). Buna ek olarak agresif 

davranıĢları sebebiyle sık ve orantısız Ģekilde cezalandırılan çocukların daha fazla agresyon 

ile cevap verdikleri bilinmektedir. Bu durum sık cezalandırılmanın öfkeye sebep olması ve 

agresif çocukların anne-babalarını model olarak alması ile açıklanmaktadır (Freedman ve ark., 

2003). 

Engellenme-Agresyon Kuramı 

Engellenme-agresyon hipotezi olarak da bilinen bu kurama göre agresyon davranıĢları 

bireyin hedefe ulaĢamaması durumunda yaĢadığı engellenmeye bağlı olarak geliĢmektedir. 

Gooldstein ve Carr agresyonu Freudien perspektife benzer biçimde bir dürtü olarak tariflemiĢ 

ancak yalnızca diğer dürtülerin doyurulmaması sonucu ortaya çıkan  bir dürtü olarak 

tanımlamıĢlardır. Bu kurama göre engellenme agresyonun doğrudan sebebi olarak 

gösterilmekte ve agresyon Ģiddeti ile engellenme düzeyi arasında iliĢki olduğu belirtilmektedir 

(Goldstein ve Carr,  1981). Bu yaklaĢım pek çok yönden eleĢtirilmektedir. Yapılan 

eleĢtirilerin en önemlilerinden bir tanesi de agresyona yol açan engellenme haricinde pek çok 

farklı nedenin bulunuyor olması ve kuramın agresyonu açıklamada yetersiz kalmasıdır (Hogo 

ve Vaughan, 2006). 

2.2. Alzheimer Hastalığı 

Alzheimer hastalığı, günlük yaĢam aktivitelerini gerçekleĢtirme becerisini  bozan, 

bellek ve biliĢsel iĢlevleri yıkıma uğratan bir bunama hastalığıdır. Alzheimer hastalığı, Alman 

psikiyatristi ve nöropataloğu olan Alois Alzheimer (1864 –1915) tarafından bulunmuĢtur. 

Alois Alzheimer, bu hastalığı önce “ender görülen bunama hastalığı” olarak adlandırmıĢ daha 

sonra bu hastalık psikiyatrist Emil Kraepelin tarafından “Alzheimer hastalığı” olarak 

tanımlanmıĢtır. Alois Alzheimer bellek ve davranıĢ  problemleri sebebiyle dört yıl takip ettiği 

hastası öldüğünde beynini incemiĢ ve bugün “amyloid” plaklar ve “neurofibrillary” yumaklar 

olarak adlandırılan yuvarlak plakları ve üçgen yumakları gözlemlemiĢtir (Terry ve ark., 1999; 

Berrios ve Freeman, 1991). 
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Alois Alzheimer, normal bir hastanın beyninde bulunmayan bu yapıların, hastalığın 

nedeni olduğunu açıklamıĢ ve 1907 yılında Serebral Korteksin Özgün Bir Hastalığı olarak 

yayınlamıĢtır. 

Demans her  20 yılda bir, özellikle geliĢmekte olan orta seviye gelire sahip ülkelerde, 

yaklaĢık iki katına çıkmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü‟nün 2012 yılında yayımladığı Demans 

Raporu‟na göre 2010 yılında dünya genelinde toplam 35.6 milyon kiĢinin demansla yaĢadığı 

ve bu sayıya her yıl ortalama 7.7 milyon vaka daha eklendiği öngörülmüĢtür (WHO, 2012). 

Bu veriler doğrultusunda, günümüzde yaklaĢık 58.7 milyon demans vakasının olduğu 

kestirilebilir.  

65 yaĢ öncesinde demansa yakalanmıĢ olgularda, erken baĢlangıçlı demans tanımı 

kullanılmakta ve bu vakalar tüm demans vakalarının yaklaĢık  %2-9‟unu oluĢturmaktadır 

(WHO, 2012).  

Türkiye‟de 2008 yılında yapılmıĢ olan epidemiyolojik bir çalıĢmaya göre70 yaĢ ve 

üzeri popülasyonda demans görülme sıklığı %20 ve Alzheimer Hastalığı görülme sıklığı %11 

olarak bulunmuĢtur (Gürvit ve ark., 2008).             

Alzheimer hastalığı tedavi ve bakım masraflarının en fazla olduğu hastalıklardan biri 

olması yönüyle de genel bir halk sağlığı problemi olarak görülmektedir. 2010 Dünya 

Alzheimer Raporu‟na göre, demansın dünya çapındaki tahmin edilen toplam maliyeti 604 

milyar dolardır. Maliyetin yaklaĢık yüzde 70‟ini Batı Avrupa ve Kuzey Amerika 

oluĢturmaktadır (WHO, 2012). 

Alzheimer hastalığının etiyolojisi hala tam olarak bilinmese de genetik ve çevresel 

faktörlerin rol oynadığı çeĢitli çalıĢmalarca gösterilmiĢtir. Monozigotik ikizler üzerinde 

yapılan 11.884 ikizin dahil edildiği kapsamlı bir çalıĢmada erkek tek yumurta ikizlerinde bir 

kardeĢ Alzheimer hastalığına yakalandığında diğerinin de yakanama olasılığının %45 olduğu, 

kadınlar için ise bu oranın %60 olduğu tespit edilmiĢtir (Gatz ve ark., 2006). 

            Alzheimer Hastalığı daha genç yaĢtaki bireylerde de (40-60 yaĢ arası) görülebilir. Bu 

genç hasta grubu tüm AH hastalarının yaklaĢık %5‟ini oluĢturmaktadır ve bu kiĢilerde 

belirgin bir aile öyküsünden söz etmek mümkündür.  Erken baĢlangıçlı, otozomal dominant 

geçiĢli, ailevi AH‟da bu zamana kadar üç farklı gende mutasyonların varlığı ortaya 

konmuĢtur. Bunlar;  amiloid prokürsör protein (APP) geni (21. kromozomda bulunur), 

presenilin 1 geni (14. kromozomda bulunur) ve presenilin 2 genidir (1. kromozomda bulunur) 

(Schellenberg, 1995).  
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Erken baĢlangıçlı Alzheimer hastalığı ile ilgili en sık mutasyon kromozom 14‟de 

Presenilin 1 geninde bulunmuĢtur. Erken baĢlangıçlı tüm Alzheimer hastalarının yaklaĢık 

%50‟sinin nedeni bu durum ile açıklanabilmektedir (Cruts ve ark., 1998). 

Geç baĢlangıçlı AH‟da ise genetik  faktörlerden yalnızca Apolipoprotein E (ApoE)‟nin 

ε4 alelinin tüm çalıĢmalarda tutarlı bir Ģekilde hastalık için risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir 

(Strittmatter ve ark., 1993).  ApoE-4 alelinin bulunma sıklığı normal popülasyon için %20 

iken AH için %40‟tır (Blacker ve ark., 2003). 

Bellek iĢlevleri ile asetilkolinin doğrudan bir iliĢkisi olduğu bilinmektedir. Alzheimer 

hastalığında, asetilkolin, kolin asetiltransferanz, muskarinik ve nikotinik asetilkolin reseptör 

bağlanması gibi kolinerjik iĢaretleyicilerin eksikliği çeĢitli çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (Perry 

ve Perry, 1978; Wenk, 2006; Schaeffer ve Gattaz, 2008).  

2.2.1. Alzheimer Hastalığının Nöropatolojisi 

Alzheimer hastalığının kesin tanısı ancak biyopsi ya da otopsiyle elde edilen 

histopatolojik kanıtlara dayanarak konulmaktadır. Hastaların beyinlerinde yapılan 

incelemelerde beynin genel hacminde küçülme; en belirgin olarak frontotemporal alan ve 

parahipokampal girusta olmak üzere sulkuslarda geniĢleme, giruslarda küçülme; ventrikül 

geniĢlemesi gözlenmektedir. Buna ek olarak yapılan mikroskobik incelemelerde hücre 

dıĢlarına yerleĢmiĢ halde amiloid plaklar (SP), hücre içerisine yerleĢmiĢ nörofibriler yumaklar 

(NFY) bulunmaktadır. Amiloid plaklar, beta-amiloid peptid çekirdeği içermektedir. Amiloid 

plakların içindeki fibriler amiloidin çoğunluğu 42 aminoasit uzunluğunda, hidrofobik ve 

kümelenme eğilimi gösteren amiloid beta 42 iken; normalde hücrede APP‟nin iĢlemlemesi 

sırasında daha sıklıkla ortaya çıkan A beta-40 da plak içinde yer almaktadır. Nörofibriler 

yumaklar ise, ölü nöronların sitoplazmalarında bulunan mikrofibrillerdir ve diğer demans 

hastalarında da bulunmuĢtur. Nörofibriler yumaklar, intraselüler, membranla çevrilmemiĢ, çift 

sarmal iplikçiklerden oluĢmuĢ yapılardır (Samuel ve ark., 1997). Bu yapılar Tau proteininden 

oluĢurlar ve Tau proteini, 17. Kromozomdaki bir gen tarafından kodlanmıĢ olup, 

mikrotübüllerle iliĢkili,  düĢük molekül ağırlıklı  bir proteindir (Selkoe, 2001). Nörofibriler 

yumaklar çoğunlukla ilk olarak hippokampus ve entorhinal kortekste ortaya çıkmakta ve 

sonra frontal, temporal, pariyetal lobların asosiyasyon kortekslerine geçmektedirler (Salmon 

ve Bondi, 2001).  
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2.2.2. Tanı Kriterleri 

Bu çalıĢmaya baĢladığımızda DSM-V tanı kriterleri henüz açıklanmamıĢ olduğundan 

ötürü katılımcılar DSM-IV kriterlerine  göre tanı almıĢ ve çalıĢmaya dahil edilmiĢlerdir.  

2.2.2.1. DSM-IV Tanı Kriterleri 

A. Birden fazla biliĢsel alanı içeren bozukluk kendini aĢağıdaki iki maddeyi de 

kapsayacak Ģeklinde gösterir:  

1. Bellek bozukluğu (yeni bir bilgi öğrenme ve öğrenilmiĢ eski bir bilgiyi  

hatırlama yeteneğinin bozulması)  

2. AĢağıda sıralanan biliĢsel bozuklardan en az biri:  

a. Afazi (dil bozukluğu)  

b. Apraksi (motor iĢlevlerin normal olmasına karĢın belirli motor eylemlerin  

yerine getirilmesi yeteneğinde bozulma)  

c. Agnozi (duysal iĢlevlerin salim olmasına karĢın nesneleri tanımakta güçlük)  

d. Yürütücü iĢlevlerde bozulma (planlama, organize etme, sıralama, 

soyutlama)  

B. A1 ve A2 kriterlerinde tanımlanan biliĢsel bozukluklar toplumsal ve mesleki 

iĢlevselliği ciddi biçimde bozmakta ve eski iĢlevsellik düzeyine göre anlamlı bir gerilemeyi 

temsil etmektedir.  

C. Seyir, sinsi baĢlangıç ve yavaĢ ilerleyici kognitif yıkım özelliklerindedir.  

D. A1 ve A2 kriterlerinde tanımlanan biliĢsel bozukluklar aĢağıda sıralanan 

nedenlerden herhangi birine bağlı değildir:  

1. Bellek ve diğer biliĢsel iĢlevlerde ilerleyici bozulmaya neden olabilecek 

merkez sinir sistemine ait diğer durumlar (örn. serebrovasküler hastalık, Parkinson 

hastalığı, Huntington hastalığı, subdural hematom, normal basınçlı hidrosefali, beyin 

tümörü)  

2. Demansa neden olabileceği bilinen sistemik durumlar (örn. Hipotiroidizm,  

B12 vitamini ya da folik asid eksikliği, niasin eksikliği, hiperkalsemi, nörosifilis, HIV 

enfeksiyonu)  

3. Ġlaçlar ve madde kullanımı ile ilgili durumlar  

E. Bozukluklar delirium seyri dıĢında ortaya çıkmıĢtır. (APA, 1994).  
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2.2.2.2. DSM-V Tanı Kriterleri 

Amerikan Psikiyatri Birliği Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı 

(DSM-V)‟nda demans, yeğin ve ağır olmayan nörobiliĢsel bozukluklar olarak iki ayrı ana 

baĢlık altında gruplandırılmıĢ ve genel bir tanım olarak bir ya da birden çok biliĢsel alanda 

daha önceki yeterlilik düzeyine göre farklılık gösteren biliĢsel gerileme Ģeklinde aktarılmıĢtır 

(APA, 2013). 

Yeğin NörobiliĢsel Bozukluk 

A. Bir ya da birden çok biliĢsel alanda (karmaĢık dikkat, yerine getirme iĢlevi, 

öğrenme ve bellek, dil, algısal-devinsel ya da toplumsal biliĢ), daha önceki yeterlik 

düzeyine göre belirgin biliĢsel bir gerileme olduğunun kanıtları Ģöyle 

temellendirilir: 

1. BiliĢsel iĢlevlerde belirgin bir gerileme olduğuyla ilgili kiĢinin, bilgisi olan 

birinin ya da klinisyenin kaygı duyuyor olması ve  

2. Nöropsikoloji ölçümleri ile belgelendirilmesi yeğlenen ya da bunların 

yokluğunda nicel bir klinik değerlendirmeyle belgelendirilen, biliĢsel 

yeterlilikteki önemli ölçüde bozulma. 

B. BiliĢsel eksiklikler, gündelik etkinliklerde, kendi baĢına, bağımsız davranmayı 

güçleĢtirir (en azından, faturalarını ödeme ya da ilaçlarını doğru kullanma gibi 

karmaĢık günlük yaĢam etkinliklerinde yardıma gereksinme). 

C. BiliĢsel eksiklikler yalnızca deliryum bağlamında ortaya çıkmamaktadır.  

D. BiliĢsel eksiklikler baĢka bir ruhsal bozuklukla (örn. yeğin depresyon bozukluğu, 

Ģizofreni) daha iyi açıklanamaz. 

Ağır Olmayan NörobiliĢsel Bozukluk 

A. Bir ya da birden çok biliĢsel alanda (karmaĢık dikkat, yerine getirme iĢlevi, 

öğrenme ve bellek, dil, algısal-devinsel ya da toplumsal biliĢ) daha önceki yeterlik 

düzeyine göre çok belirgin olmayan biliĢsel bir gerileme olduğunun kanıtları Ģöyle 

temellendirilir:  

1. BiliĢsel iĢlevlerde belirgin bir gerileme olduğuyla ilgili kiĢinin, bilgisi olan 

birinin ya da klinisyenin kaygı duyuyor olması ve  
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2. Nöropsikoloji ölçümleri ile belgelendirilmesi yeğlenen ya da bunların 

yokluğunda nicel bir klinik değerlendirmeyle belgelendirilen, biliĢsel 

yeterlilikteki önemli ölçüde bozulma. 

B. BiliĢsel eksiklikler, gündelik etkinliklerde, kendi baĢına, bağımsız davranmayı 

engellemez (faturalarını ödeme ya da ilaçlarını doğru kullanma gibi günlük 

yaĢamın karmaĢık etkinlikleri yapılabilir, ancak daha büyük çaba gerektirir, 

ödünleyici yöntemler bulunur ya da uyarlamalara gerek olabilir). 

C. BiliĢsel eksiklikler yalnızca deliryum bağlamında ortaya çıkmamaktadır.  

D. BiliĢsel eksiklikler baĢka bir ruhsal bozuklukla (örn. yeğin depresyon bozukluğu, 

Ģizofreni) daha iyi açıklanamaz.  

2.2.2.3. NIA-AA Tanı Kriterleri 

Alzheimer hastalığı için 1984 yılından bu yana yaygın olarak kullanılmakta olan tanı 

kriterleri McKhan‟ın NINCDS-ARDRS tanı kriterleri iken son yıllarda AH‟nin genetik 

mekanizmalarının ve nörobiyolojisinin daha iyi anlaĢılması ile birlikte görüntüleme teknikleri 

ve biyobelirteçlerin tanıda belirleyici rol oynadığı NIA-AA tanı kriterleri getirilmiĢtir.  

Daha önce Alzheimer hastalığının tanı kriterleri, muhtemel Alzheimer, mümkün 

Alzheimer ve otopsi sonucuna bağlı kalınarak konabilen kesin Alzheimer tanılarıydı. NIA-

AA kriterlerine göre AH için tanı; klinik öncesi (AH-P),  hafif kognitif bozukluk, HKB/MCI 

(AH-M) ve demans (AH-D) olmak üzere 3 ayrı evreye ayrılmıĢ ve bu üç evre, üç ayrı 

kriterler grubu ile tanımlanmıĢtır (Sperling ve ark., 2011; Albert ve ark., 2011; McKhann ve 

ark., 2011). 

Alzheimer Hastalığı için klinik öncesi evre yeni tanımlanmıĢ bir evredir. Klinik öncesi 

Alzheimer hastalığında, hastada biyolojik değiĢiklikler baĢlamıĢ ancak bu biyolojik 

değiĢiklikler henüz klinik belirtiler olarak kendini göstermemiĢtir. ġu andaki bilimsel 

kanıtlara göre klinik öncesi Alzheimer hastalığı, hafıza kaybı ve konfüzyon gibi belirtilerini 

yıllar hatta onyıllar önce ortaya çıkabilmektedir. Bu klinik öncesi evrede tanı çerçevesi kesin 

değildir ve özel tanı kriterleri içermemektedir.  

Biyobelirteçler Alzheimer gibi bir çok hastalığın vücudumuzda var olup olmadığını ya 

da daha sonradan ortaya çıkabileceğini belirten ölçülebilir göstergelerdir. Örneğin, kandaki 

glukoz seviyeleri diyabet için, kandaki kolestrol seviyeleri kalp hastalıkları için 

biyobelirteçtir. Alzheimer hastalığının en kuvvetli biyobelirteçleri MRI (manyetik rezonans 
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görüntüleme), PET (pozitron emisyon tomografi) ve CSF (serebrospinal sıvıdaki protein 

miktarı) yöntemleri ile tespit edilen;  hipokampal atrofi, entorinal ve rotrospleniyal kalınlaĢma 

ve serebrospinal sıvıda bulunan t-tau/aβ42  protein miktarıdır (Walhovd ve ark., 2010). 

AraĢtırmacılar, Alzheimer hastalığının geliĢimini durduracak ya da yavaĢlatacak tedaviler 

geliĢtirmede baĢarılı olurlarsa klinik öncesi seviyedeki Alzheimer hastalığının belirlenmesi 

önem kazanacaktır. Bu tür tedaviler hastalık sırasında ne kadar erken kullanılırsa o derece 

etkin olurlar.  

Alzheimer hastalığı için geliĢtirilen biyobelirteç modelinde iki farklı biyobelirteç 

grubu bulunmaktadır. Bunlardan biri, Aβ birikim (amiloidoz) belirteçleri, diğer ise 

nörodejenerasyon belirteçleridir. Birinci grup için belirleyici durumlar beyin-omurilik sıvısı 

(BOS) içerisinde Aβ42 seviyelerinde düĢme ve PET ile amiloid görüntülemede serebral 

amiloid yükünde artıĢtır. Nörodejenerasyon belirteçlerinde ise nöronal hasarı gösteren 

belirleyici durumlar, BOS'ta yüksek tau ve fosfo-tau düzeyleri, sinaptik disfonksiyonu 

yansıtan FDG-PET ile posteriyor singulat, prekuneus ve temporopariyetal hipometabolizma, 

nörodejenerasyona iĢaret eden yapısal MRI‟da medyal temporal, paralimbik ve 

temporopariyetal atrofidir (Sperling et al., 2011). 

 Bu iĢaretleyicilerin pozitifleĢmesi zamansal bir sıralamaya bağlı olarak 

gerçekleĢmektedir. Buna göre en önce pozitifleĢenin Amiloidoz belirteçleri olduğu ve klinik 

öncesi evre süresince birikimlerini arttırarak yaklasık 10 yıl içerisinde en üst seviyeye ulaĢtığı 

söylenebilmektedir. Hafif kognitif bozukluğun tespit edilebileceği zamana kadar geçen sürede 

kiĢinin kognitif kapasitesi, APOE ε4 tasıyıcılığı ve eĢlik eden vasküler patolojiler gibi 

durumların varlığı ile Ģekillenmektedir. Nörodejenerasyon belirteçlerinden öncelikle FDG-

PET, ikinci olarak BOStau ve en son olarak da yapısal MRI pozitifleĢmektedir. Yapısal MRI 

klinik belirtilerin Ģiddetiyle yüksek düzeyde iliĢkilidir (Gürvit, 2014). 

2.3. Alzheimer Hastalığına EĢlik Eden DavranıĢsal ve Psikiyatrik Belirtiler 

Alzheimer hastalığında davranıĢsal ve psikiyatrik belirtiler oldukça yaygındır. Bu 

nedenle literatürde nöropsikiyatrik semptomların sıklığına iliĢkin farklı ülkelerde yapılmıĢ 

çeĢitli çalıĢmalar mevcuttur. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yapılmıĢ olan Cache 

çalıĢmasında demans hastalarının 5 yıllık takip süreci sonrasında nöropsikiyatrik 

semptomların görülme sıklığı %97 olarak bulunmuĢ ve en sık görülen semptomların sırasıyla 

depresyon (%77), apati (%71) ve anksiyete (%62) olduğu görülmüĢtür (Steinberg ve ark., 

2008).  
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Alzheimer hastalığı, davranıĢsal ve psikiyatrik belirtiler açısından oldukça zengin bir 

çeĢitlilik sunar. Bu belirtiler klinik seyirin önemli bir kısmını oluĢturmakta ve hem hastanın 

hem de bakım verenin yükünü arttırmanın yanı sıra tedavi için de ek giriĢimlere gereksinim 

duyulmasına neden olmaktadırlar. 

DavranıĢsal ve psikiyatrik belirtiler hastalık ile birlikte baĢlayıp ilerleyebileceği gibi 

pek çok hastada ana belirti olan unutkanlığın baĢlangıcından çok daha önce ortaya 

çıkabilmektedir. Ayrıca bu belirtiler, hastadan hastaya değiĢkenlik göstereceği gibi, bir 

hastanın demans süreci içerisinde artıĢlar ve azalmalar biçiminde dalgalanmalar Ģeklinde de 

ilerleyebilmekte ve zaman içerisinde değiĢebilmektedir. 

Demansa eĢlik eden tüm psikiyatrik belirtilerin komorbid olarak seyreden ayrı bir 

psikiyatrik tanı olup olmadığı ya da akut bir olumsuz yaĢam olayından kaynaklanmadığı iyi 

ayrıĢtırılmalıdır. 

Hastalığın evrelerine göre davranıĢsal ve psikiyatrik belirtiler bazı ortak özellikler 

gösterebilmektedir.  Örneğin hastalığın erken evrelerinde yaygın rastlanan nöropsikiyatrik 

belirtiler apati, depresyon ve anksiyetedir (Steinberg ve ark., 2008). Anksiyetenin görülme 

sıklığı yaklaĢık %62 olarak bildirilmiĢtir fakat anksiyetenin diğer belirtilera göre dıĢarıdan 

gözlenebilirliğinin görece düĢük olduğu ve hastaların öznel duyguları tanıma ve ifade etme 

konusunda eski yeterliliklerinde olamayacakları düĢünüldüğünde, bu oranın değiĢkenlik 

gösterebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Hastalığın orta evrelerinde hezeyanlar, 

özellikle paranoid yapıda ve spesifik olarak hırsızlık hezeyanları görülmektedir (Reisberg ve 

ark., 1987).  Ajitasyon, agresyon ve psikomotor huzursuzluk da yine orta evrede daha belirgin 

halde gözlenebilecek belirtilerdendir (Kulaksızoğlu, 1999). 

Hastalığın ileri evrelerinde ise hezeyanlar kadar yoğun görülmese de 

halüsinasyonların varlığından söz edilmektedir. En sık rastlanan halüsinasyon biçimleri 

sırasıyla; görsel halüsinasyon (%15), iĢitsel halüsinasyon (%10) ve koku halüsinasyonudur 

(%2)  (Rubin ve ark.,1987). 

Psikotik belirtiler, duygudurum bozuklukları, ajitasyon ve agresyon davranıĢlarına ek 

olarak uyku ve iĢtah alanlarında belirgin düzeyde bozulmalardan ve cinsel iĢlev 

bozukluklarından söz etmek mümkündür. 
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2.3.1. Psikotik Belirtiler 

Psikotik belirtiler halüsinasyonlar ve hezeyanlardan oluĢur ve hastalığın herhangi bir 

evresinde görülmeye baĢlanabilirler. Alzheimer hastalığına eĢlik eden psikotik belirtilerın 

görülme sıklığına iliĢkin literatür bulguları değiĢkenlik göstermektedir. ÇalıĢmalara göre, 

hezeyanların görülme sıklığı %10 ila %73 arasında, halüsinasyonların görülme sıklığı ise %3 

ila %50 arasında değiĢmektedir. (Patterson ve ark., 1990; Mega ve ark., 1996; Marin ve ark., 

1997; Hirono ve ark., 1998). 

Alzheimer hastalığına eĢlik eden psikotik belirtilerin varlığı bu hastalarda frontal ve 

temporal alanda daha fazla nöropatolojik bulguya rastlanacağı önerisini getirmiĢtir. Zubenko 

ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, Alzheimer hastalığı tanısı doğrulanan 27 

hastadan alınan beyin dokuları incelenmiĢ ve psikotik belirtilerın prosubiculum bölgesinde 

artmıĢ yoğunluktaki senil plaklar ve orta frontal korteks bölgesinde artmıĢ nörofibriler 

yumaklarla iliĢkili olabileceğini öne sürmüĢlerdir (Zubenko ve ark., 1991). 

BaĢka bir çalıĢmada Frostl ve arkadaĢları AH tanılı 56 hastanın beyinlerini 

incelemiĢler ve hezeyanların hipokampüsün CA1 bölgesinde nöronların azalmıĢ olması ile 

ilintili olabileceğini bildirmiĢlerdir (Forstl ve ark., 1994). 

Pozitron emisyon tomografisinin (PET) ve tek foton emisyonlu bilgisayarlı beyin 

tomografisinin (SPECT) kullanıldığı beyin görüntüleme çalıĢmalarında, psikotik belirtilerı 

olan ve olmayan Alzheimer hastalarının beyin görüntülemelerinde farklılıklar olduğunu 

göstermiĢtir. Sultzer ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada psikotik belirtilerı 

bulunan hastaların beyinlerinin frontal ve temporal alanlarının daha fazla etkilenmiĢ olduğu 

bulunmuĢtur (Sultzer ve ark., 1995). 

Psikotik belirtilerin cinsiyet ve yaĢ ile iliĢkisini değerlendiren çalıĢmalar mevcuttur 

ancak bu çalıĢmalarda tutarlı bir bulgu ortaya konamamıĢtır. Aynı Ģekilde Alzheimer 

hastalığına eĢlik eden psikotik belirtilerın eğitim düzeyi ve hastalık baĢlama yaĢı ile anlamlı 

bir iliĢkisi bulunamamıĢtır (Patterson ve ark., 1990). 

Alzheimer hastalığında en fazla görülen psikotik belirti hezeyandır ve çoğunlukla 

persekütif ve paranoid türde hezeyanlar bildirilmektedir. Hırsızlık hezeyanlarının %50,9 gibi 

yüksek bir oranda görüldüğü bulunmuĢ, kıskançlık hezeyanları (%1,1-%26) (Forstl ve ark., 

1993; Forstl ve ark., 1995), referans hezeyanları (%2-%18,7) (Deutsch ve ark., 1991; Forstl 

ve ark., 1993) ve somatik hezeyanlar (%1,3-%3,3)(Kotrla ve ark., 1995) diğer sık görülen 

hezeyan türleri olarak bildirilmiĢtir. 
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Halüsinasyon ise hezeyanlara oranla daha seyrek rastlanan bir psikotik belirtidur. 

Alzheimer hastalığına eĢlik eden halüsinasyonlar, biliĢsel kapasitede daha hızlı bozulma ile 

iliĢkilendirilmektedir. Ayrıca halüsinasyonu olan hastalarda daha fazla davranıĢ bozuklukları 

görülmektedir (Terry ve ark., 1999). 

Alzheimer hastalarında halüsinasyonlar ve hezeyanların sıklığını inceleyen bir 

çalıĢmada hastaların 14 yıllık takip süreci sonunda %7‟sinin ilk baĢvurduğu andan itibaren ve 

%33‟ünün takip süreci içerisinde geliĢen halüsinasyonlara sahip olduğu tespit edilmiĢ ve 

%34‟ünde hastaneye ilk baĢvurduğu andan itibaren hezeyanların bulunduğu, %70‟inde ise 

takip sürecinde hezeyanların geliĢtiği bildirilmiĢtir (Scarmeas ve ark., 2005). 

2.3.2. Duygudurum Bozuklukları 

Alzheimer hastalığına eĢlik eden duygudurum bozuklukları pek çok farklı Ģekilde 

ortaya çıkabilir. Alzheimer hastalığına eĢlik eden duygudurum belirtilerine örnek olarak, 

depresyon, aksiyete, duygusal labilite, irritabilite, apati, sosyal içe çekilme, disfori ve öfori 

sayılabilir. Yapılan çalıĢmalarda major depresyon tablosunun Alzheimer hastalarında %30-

%50 arasında  bir sıklıkta görüldüğü bildirilmiĢtir (Eaton ve ark., 2000; Olin ve ark., 2002). 

Depresif belirtilerın çoğunlukla hastalığın erken evresinde ortaya çıktığı bilinmektedir 

(Beekman ve ark., 2001). Ayrıca aile öyküsünde ya da kendi geçmiĢinde depresyon öyküsü 

bulunan hastaların ve erkeklere oranla kadınların daha fazla risk altında olduğu belirtilmiĢtir 

(Harword ve ark., 1999; Holtzer ve ark., 2005). 

Alexopoulos ve arkadaĢları tarafından yapılan boylamsal bir çalıĢmada geri dönüĢlü 

demansı (reversible dementia) ve depresyonu bulunan 23 yaĢlı hasta ile depresyonu bulunan 

ancak demansı bulunmayan 34 hasta karĢılaĢtırılmıĢtır.  Yapılan takip çalıĢmalarında 

depresyona bağlı demans sendromu –psödodemansı- bulunan hastaların ilerleyici bir demans 

tablosu geliĢtirme oranlarının, psödodemansı olmayanlara göre belirgin Ģekilde fazla olduğu 

(psödodemans grubunda %43; diğer grupta %12) bulunmuĢtur (Alexopoulos ve ark., 1993). 

Bazı otopsi çalıĢmaları göstermiĢtir ki, depresif belirtilerı bulunan alzheimer 

hastalarının depresyonu olmayan hastalara oranla locus cereleus çevresindeki adrenerjik, 

dorsal raphe nükleusundaki serotonerjik (Hendricksen ve ark., 2004) ve substansiya nigradaki 

dopaminerjik nöronlarda (Zubenko, 2000) azalma daha yüksek miktardadır.  Buna ek olarak 

Cummings ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmanın bulguları Alzheimer hastalarında 

görülen belirgin düzeydeki kolinerjik defisitin koruyucu özellikte olduğunu öne sürmektedir  

(Cummings ve ark., 1987). 
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Alzheimer hastalığına eĢlik eden bir diğer bozukluklardan olan anksiyete, irritabilite 

ve öfori gibi belirtiler hastalığın orta evrelerinde daha sıklıkla görülmektedir. Alzheimer 

hastalığına eĢlik eden anksiyete prevalansı %40 civarındayken, mani prevalansı yaklaĢık %3 

olarak bildirilmiĢtir (Lyketsos ve ark., 1995). 

2.3.3. KiĢilik ve DavranıĢ DeğiĢiklikleri  

KiĢilik ve davranıĢ değiĢiklikleri hastalığın en erken evrelerinden itibaren ve hemen 

her hastada görülebilen bir belirtidir. Rubin ve arkadaĢları erken evre demanslı hastaların 

%71‟inde kiĢilik değiĢikliklerinin varlığını belirtmiĢlerdir buna ek olarak hastalık ilerledikçe 

kiĢilik değiĢikliklerinin de anlamlı düzeyde arttığı da bildirilmiĢtir. Rubin ve arkadaĢları 

tarafından yürütülen çalıĢmada 50 ay süresince izlenen demans hastalarında baĢlangıçta 

görülen kiĢilik değiĢikliği oranının %71‟den %88‟e yükseldiği bulunmuĢtur (Rubin ve ark., 

1987). 

Alzheimer hastalarında görülen kiĢilik değiĢiklikleri, dürtüsellik, apati, uyumsuzluk, 

Ģüphecilik, vahĢilik, eleĢtiricilik, uyumsuzluk, disinhibisyon ve talepkarlık gibi çok çeĢitli 

boyutlarda gözlemlenebilmektedir. Alzheimer hastalığına eĢlik eden kiĢilik değiĢikliklerinin 

etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir ancak hastalığa bağlı biyokimyasal değiĢikliklerin rol 

oynayabileceği öngörülmektedir (Kulaksızoğlu, 2009). 

2.3.4. Nörovejetatif Bozukluklar 

Nörovejetetif bozukluklar otonom sinir sistemi ile alakalı birtakım iĢlevlerdeki 

bozulmalara iĢaret etmektedir. Alzheimer hastalarında bu alanda sıklıkla özellikle uyku 

problemleri, yeme davranıĢına iliĢkin problemler ve cinsel iĢlev bozuklukları görülmektedir. 

Alzheimer hastalığında uyku bozukluklarının görülme sıklığına iliĢkin kapsayıcı 

nitelikte bir çalıĢma bulunmamakla birlikte hastalarda görülen insomnia sıklığı %45 olarak 

bildirilmiĢtir (Merriam ve ark., 1988; Vitiello ve ark., 1990). 108 hastanın dahil olduğu bir 

çalıĢmada hastaların %23'ünde 2-5 defa gece uyanmasi ve %11'inde erken uyanma 

bildirilmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada, hastaların %8'inin uykuya dalmalada sorun yaĢadıkları ve 

bu nedenle farmakolojik tedavi aldıkları belirtilmiĢtir (Rebok ve ark., 1991). 

Alzheimer hastalarından uyku sırasında alınan elektroensefalogram (EEG) 

kayıtlarında; yavaĢ-dalga uykusunda azalma, REM uykusunda anormal yavaĢ dalgalar, 

anormal K kompleksleri ve kan oksijen desaturasyonunda artıĢ olmaksızın solunum 
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problemleri gösterilmiĢtir (Hoch ve ark., 1989; Hoch ve ark., 1989; Prinz ve ark., 1992; Prinz 

ve ark., 1992). 

Alzheimer hastalarının yaklaĢık %60‟ında yeme davranıĢlarına iliĢkin değiĢiklikler 

olduğu bildirilmiĢtir (Rabins ve ark., 1982). Bu değiĢiklikler çoğunlukla iĢtah azalması, artmıĢ 

iĢtah, belli yiyeceklere yönelme Ģeklinde olabilmektedir. Bir çalıĢmada, Alzheimer 

hastalarında Ģekerli gıdalara karĢı istek artıĢı olduğunu bildirilmiĢtir (Iijima, 1991). Hastalığın 

ilerlemesi ile birlikte iĢtah azalması ve kilo kaybı belirgin hale gelmektedir. Alzheimer 

hastalarındaki yeme davranıĢı değiĢikliklerinin etiyolojisi ile iliĢkili kapsamlı çalıĢmalar 

bulunmamaktadır ancak nöroendokrin ve seratonerjik sistemdeki değiĢikliklerin rol 

oynayabileceği öne sürülmektedir (Kulaksızoğlu, 2009). 

Burns ve arkadaĢları, kendilerinin takip ettiği 172 Alzheimer hastasının yaklaĢık 

%10'unda yeme krizleri (binge eating) bulunduğunu ve %6'sında da 3. ventrikül geniĢlemesi 

ile iliĢkili olabilecek hiper-oralite bulunduğunu bildirmiĢlerdir (Burns ve ark., 1990). 

Alzheimer hastalığına eĢlik eden cinsel davranıĢ değiĢiklikleri ve cinsel iĢlev 

bozuklukları farklı Ģekillerde ve farklı zamanlarda ortaya çıkabilmektedir. Pek çok hastada 

cinsel ilgi kaybı görülürken (%94) (Merriam ve ark., 1988) bazı hastalarda uygunsuz cinsel 

davranıĢlar gözlenebilmektedir(%7) (Kumar ve ark., 1988). Alzheimer hastalığının ileri 

evrelerinde bilateral temporal disfonksiyona bağlı olarak hiperoralite, uygunsuz 

masturbasyon, apati ile karakterize olan Kluver-Bucy sendromu ortaya çıkabilmektedir (Lilly 

ve ark., 1983). Bakimevinde yatan erkek hastaların %20 ila 30'unda kadın bakıcılarla iliĢkili 

sorun teĢkil edebilecek cinsel davranıĢların varlığı bildirilmiĢtir (Burns ve ark., 1990). 

2.4. Demans ve Ajitasyon 

Ajitasyon, en çok demanslı hastalar için önemli bir sorun olarak kendini 

göstermektedir. Dünya Sağlık Örgütü tarafından yayımlanan demans raporuna göre Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nde  huzurevleri ve bakımevlerinde kalan kiĢilerin büyük bir kısmı 

demanslıdır ve bu kiĢilerin pek çoğunda demansa eĢlik eden davranıĢsal belirtiler 

bildirilmiĢtir (WHO, 2012). Ajitasyonun, demans hastalarının bakımevlerine 

yerleĢtirilmelerinde de önemli bir belirleyici faktör olduğu belirtilmiĢtir (Hamel ve ark., 

1990). 

Demans hastalarında görülen ajitasyon sıklığına iliĢkin çeĢitli çalıĢmalar 

bulunmaktadır ve bu çalıĢmalara göre ajitasyon sıklığı %12 ila %99.1 arasında değiĢmektedir 

(Forstl ve ark., 1994; Chemerinsky ve ark., 1998; Tractenberg ve ark., 2002; Bruen ve ark., 
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2008; Altunöz ve ark., 2014). Ajitasyon görülme sıklığı arttıkça evde bakılan hastalar için 

bakımveren yükü de o doğrultuda artmakta; bakımevlerinde kalan hastalar için ise daha fazla 

sayıda çalıĢan gereksinimi doğmaktadır. Malone ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢ bir 

çalıĢmada, bakımevlerinde kalmakta olan demanslı hastaların ajite davranıĢlarının 1/3‟ünün 

kurum çalıĢanlarına, 2/3‟ünün ise diğer sakinlere yönelik olduğu belirtilmiĢtir (Malone ve ark. 

1993). 

Cohen-Mansfield ve arkadaĢları nesneleri fırlatma, vurma, itme, ısırma, sözel ya da 

fiziksel cinsel tacizde bulunma gibi klinik olarak daha fazla dikkat çeken ajitasyon 

davanıĢlarının daha seyrek; dolanma, aĢağı yukarı yürüme, genel huzursuzluk, yakınma,  

reddedicilik ve sürekli ilgi talebi gibi daha az farkedilebilir durumda olanların ise çok daha sık 

görüldüğünü bildirmiĢlerdir (Cohen-Mansfield ve ark., 1989). 

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) kullanılarak, farklı seviyelerde 

kognitif yıkımı olan 408 huzurevi sakini ile yapılan bir çalıĢmada hastaların %93‟ünün asgari 

haftada bir olmak üzere, bir ya da daha fazla ajitasyon belirtisi gösterdiği bulunmuĢtur 

(Cohen-Mansfield ve ark., 1989). 

338 huzurevi sakini ile yapılan baĢka bir çalıĢmada orta ve ağır seviyede kognitif 

yıkımı bulunan hastaların daha fazla ajitasyon gösterdiği bildirilmiĢtir (Wild, 1988). Buna 

tezat olarak Merriam ve arkadaĢları kognitif yıkımın fazla olması ile ajitasyon sıklığı arasında 

bağlantı olmadığını belirtmiĢlerdir (Merriam ve ark., 1988). 

BaĢka bir çalıĢmada Mega ve arkadaĢları, demanslı hastalardaki kognitif yıkımın artıĢı 

ile ajitasyonun görülme sıklığının arttığını öne sürmüĢlerdir (Mega ve ark., 1996). 

Lyketsos ve arkadaĢları 329 demans hastası ile gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarında 

demans Ģiddeti ile ajitasyon sıklığının iliĢkili olduğunu bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmalarında, 

ajitasyon ve agresyon sıklığı erken evre için %13, orta evre için %24 ve ileri evre için %29; 

artmıĢ motor davranıĢlar ise erken evre için %9, orta evre için %17 ve ileri evre için %19 

sıklığında bulunmuĢtur (Lyketsos ve ark., 2000). 

1155 Alzheimer hastasının dahil edildiği bir çalıĢmada demans hastalığına eĢlik eden 

majör depresyon dıĢındaki tüm psikiyatrik belirtilerin ileri evrelerde daha sık olduğunu 

bildirilmiĢtir (Lopez ve ark., 2003). 

Matsui ve arkadaĢları ise ajitasyon ve psikotik belirtilerin demans evresi ile birlikte 

ilerlediğini bildirmiĢlerdir (Matsui ve ark., 2006). 
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311 Alzheimer hastası ile yapılan baĢka bir çalıĢmada da agresyon ve fiziksel ajite 

davranıĢların demans Ģiddeti ile belirgin düzeyde iliĢkili olduğunu göstermiĢlerdir (Cheng ve 

ark., 2009). 

Zuidema ve arkadaĢları tarafından 1289 demans hastası ile yapılan bir baĢka 

çalıĢmada demans Ģiddeti ile fiziksel agresif davranıĢların ileri evde demans hastalarında daha 

yüksek sıklıkta gözlendiği tespit edilmiĢtir (Zuidema ve ark., 2010). 

Selbaek ve arkadaĢları, demans hastalarını 53 aylık takip sürecinde izledikleri 

çalıĢmalarında, ajitasyonun tüm çalıĢma periyodu boyunca en sık ve en kalıcı nöropsikiyatrik 

belirti olarak bulunduğunu ve demans Ģiddeti ile birlikte arttığını bildirmiĢlerdir (Selbaek ve 

ark., 2014). 

2.4.1. Demans Hastalarında Ajitasyonun Olası Risk Etmenleri, Sonuçları ve Önlemleri 

Demans hastalarında nörobiyolojik değiĢimler dıĢında ajitasyona neden olabilecek risk 

etmenleri hastanın kiĢiliği, alıĢkanlıkları, aile iliĢkileri,  çevresel koĢulları, eĢlik eden diğer 

hastalıkların varlığı gibi pek çok özellikle ilintili olabilmektedir. 

YaĢlılık beraberinde getirdiği zorluklar nedeni ile baĢlı baĢına zorlayıcı bir durumdur. 

YaĢlanma, kiĢinin hayatında biyolojik, psikolojik ve sosyal alanlarda büyük değiĢikliklerin 

gerçekleĢtiği bir süreçtir. Ġleri yaĢla birlikte kiĢide pek çok alanda yeti yitimleri görülebilir. 

AltmıĢ beĢ yaĢ üzeri bireylerin pek çoğunda en az bir sağlık problemi olduğu bilinmektedir. 

Çoğunlukla bu problemler görme, iĢitme problemleri, hipertansiyon, diyabet, kalp hastalıkları 

gibidir. Bununla birlikte yaĢlılık sosyal yaĢamda ciddi rol değiĢimleri ve rol kayıplarının 

olduğu bir dönemdir. Ġlerleyen yaĢ ile birlikte pek çok birey anne, baba, eĢ gibi sevilen aile 

bireylerinin kayıbına tanık olmakta ve bu da yas süreçlerini doğurmaktadır. Tüm faktörler bir 

arada düĢünüldüğünde yaĢlılık pek çok yönden zorlayıcı bir yaĢam dönemi olarak 

görünmektedir. 

Demans tanısı ile birlikte yaĢlı bireylerde biliĢsel düzeyde kayıplar baĢlar. Demansın 

erken evrelerinde isimleri unutmak, eĢyaların yerini bulmakta güçlük çekmek, telefon 

numaralarını hatırlayamamak Ģeklinde kendini gösteren bu biliĢsel kayıplar ileri evrelerde 

evin odalarını karıĢtırmak, tuvaletin yerini bulamamak, kendi evini tanıyamaz hale gelmek 

biçimine dönüĢebilir. Tüm bu faktörler anksiyete ve ajitasyonu tetikleyebilecek durumlardır. 

Demansın ilerleyen evreleri ile birlikte hastanın evde bakımı güçleĢeceğinden bakım 

evine yerleĢtirilir ancak değiĢikliklerin tolere edilmesinin önceye göre daha zor olduğu 

demans sürecinde, yeni bir yaĢam alanına adapte olmak hasta için zorlayıcı olabilmektedir. 
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Kalabalık ve gürültülü ortam, uyku ve yeme saatlerinin belirlenmiĢ olması ve tanınmayan bir 

bakım personeli tarafından yediriliyor ya da yıkanıyor olmak da ajitasyonun risk 

etmenlerindendir. Bununla birlikte bakımevine yerleĢtirilmiĢ olmak hastanın terk edilmiĢ ve 

yalnız hissetmesine de sebep olabilir. 

Bakım veren personelin hastaya karĢı tutumu da ajitasyonu tetikleyebilecek 

unsurlardandır. Ajite davranıĢların engellenmelere bağlı olarak ortaya çıkabildiği 

bilinmektedir (Crisis Prevention Istitute, 1987). Bu nedenle bakımevi personelinin ajitasyonu 

tanıması ve ajite davranıĢla karĢılaĢtığında nasıl davranması gerektiğini iyi bilmesi önemlidir. 

Ayrıca bakımevlerinde çalıĢmakta olan personelin sürekliliği de dikkate alınması gereken bir 

etmendir. Hastanın alıĢtığı bakım  personelinin sık sık değiĢtirilmesi anksiyete ve ajitasyona 

neden olabilir. 

Demansa eĢlik eden nöropsikiyatrik belirtilerden hezeyan ve halüsinasyonların varlığı 

da ajitasyona neden olabilmektedir. Deutsch ve arkadaĢları, hezeyanlı hastaların saldırıya 

uğradığını sanıp korkmaları ve agresyon göstermeleri gibi durumlarda ajitasyonun bu 

hezeyanlara bağlı olarak ortaya çıkabileceğini bildirmiĢlerdir. Benzer Ģekilde, bakıcısını 

tanımakta güçlük çektiği için etrafta yabancı birinin varlığından korku ve kaygı duyan 

hastanın da ajitasyonu bu durumdan kaynaklanabilmektedir (Deutsch ve ark., 1991). 

Ajitasyonun olası sonuçlarından bazıları, hastanın evde bakımının güçleĢmesi ve 

dolayısıyla bakım evine yerleĢtirilmesi; daha sık iletiĢim problemi yaĢaması ve bunun sonucu 

olarak da kiĢilerarası etkileĢim ve sosyal destekten daha sık mahrum kalması; temizlenmeyi, 

beslenmeyi ya da ilaçlarını kullanmayı reddetmesi Ģeklinde görülebilmektedir. 

Ajitasyonun önlenmesinde hastaların düzenli takibi önemlidir. Bu sayede ajite 

davranıĢların erken farkedilmesi ve tetikleyici unsurların tespit edilebilmesi mümkün olur. 

Hastaların sadece beslenme ve bakım ihtiyaçlarının giderilmesi ya da tıbbi tedavisinin 

sürdürülmesine değil sosyal desteğe, iletiĢime  ve duygularını ifade edecek ortamların 

varlığına ihtiyacı olduğu unutulmamalıdır. 

2.5. Ajitasyonun EĢlik Ettiği Diğer Hastalıklara Örnekler 

Ajitasyon çoğunlukla Alzheimer hastalarında görülen bir davranıĢsal belirtiler grubu 

olsa da bazı farklı hastalıklarda ya da tıbbi durumlarda da görülmektedir. Literatürde yer alan 

ajitasyonun sıklıkla eĢlik ettiği Alzheimer hastalığı dıĢı durumlardan bazıları; travmatik beyin 

hasarları, Ģizofreni, iki uçlu duygudurum bozukluğu, frontotemporal demans, vasküler 

demans, Parkinson hastalığı demansı ve Lewy cisimcikli demanstır. 
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Travmatik beyin hasarlarında, iyileĢme sürecinde görülen nöropsikiyatrik belirtiler 

oldukça yaygındır. Ajitasyon ve agresyonun kafa travması geçiren kiĢilerde görülme sıklığı 

%33,7 olarak bildirilmiĢtir (Tateno ve ark., 2003). 

Baguley ve arkadaĢları, ciddi kafa travması geçirmiĢ olan 228 hastanın uzun dönemli 

takibini gerçekleĢtirdikleri bir çalıĢmada, taburcu olan hastaların  6. 24. ve 60. aydan sonra 

yaptıkları değerlendirme sonrasında hala çeyreğinde ajitasyon belirtileri bulunduğunu 

saptamıĢlardır (Baguley ve ark., 2006). 

Avusturalya‟da kafa travması geçiren bireylerle yapılmıĢ bir çalıĢmada hastaların 

ajitasyon düzeyleri akut iyileĢme döneminde ve rehabilitasyon döneminde olmak üzere iki 

kez değerlendirilmiĢtir. 80 hastanın dahil edildiği bu çalıĢmada, akut tedavi sürecinde %86,3 

olan ajitasyon sıklığının rehabilitasyonun sürecinde %70‟e düĢtüğü  bulunmuĢtur (Nott ve 

ark., 2006). 

Travmatik beyin hasarı bulunan hastalardaki nöropsikiyatrik belirtileri inceleyen baĢka 

bir çalıĢmada ise ajitasyonun görülme sıklığı %24 olarak bulunmuĢtur (Ciurli ve ark., 2011). 

Ajitasyonun Ģizofreni hastalarında da önemli bir davranıĢsal belirti olarak bulunduğu 

bilinmektedir. Bowie ve arkadaĢları tarafından yapılan 170 Ģizofreni hastasının dahil edildiği 

bir çalıĢmada hastaların agresif davranıĢları değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢamaya göre sözel 

agresyonun Ģizofreninin pozitif belirtileriyle,  fiziksel agresyonun ise negatif belirtileriyle 

anlamlı bir iliĢkisi olduğu bulunmuĢtur (Bowie ve ark., 2001). 

Parkinson hastaları ile nöropsikiyatrik envanter (NPE) kullanılarak yapılan bir 

çalıĢmada hastaların %77,9‟unun en az bir nöropsikiyatrik belirtiye sahip olduğu ve ajitasyon 

sıklığının %12,5 olduğu saptanmıĢtır (Leori ve ark., 2012). 

Parkinson hastalığı demansı bulunan hastalarda nöropsikiyatrik belirti sıklığını 

inceleyen bir çalıĢmada ise hastaların %89‟unun en az bir nöropsikiyatrik belirti gösterdiği 

tespit edilmiĢtir. En sık görülen belirtinin anksiyete (%57,5) olduğu, ajitasyonun ise %44,1 

sıklığında görüldüğü bulunmuĢtur (Lee ve ark., 2012). 

Vasküler demans (VaD) ve mikst demans hastalarında nöropsikiyatrik belirtileri 

inceleyen bir araĢtırmada tüm  hastaların %22,5‟inde psikomotor ajitasyon tespit edilmiĢtir. 

Bu sıklık, psikoz (%52,6) ve halüsinasyon (%23,5) belirtilerinden sonra en yaygın görülen 

belirtidir (Squeira-Neto ve ark., 2013). 

Ajitasyonun -özellikle fiziksel ajitasyonun- bipolar bozukluk hastalarında görüldüğüne 

iliĢkin bulgular mevcuttur. DSM-IV kriterlerine göre Bipolar I ve II tanısı almıĢ 1380 hastanın 
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dahil edildiği kapsamlı bir çalıĢmada, major depresif episodda olan bipolar bozukluk 

hastalarında irritabilite‟den sonra (%73) en yaygın belirti psikomotor ajitasyon (%31,2) olarak 

tespit edilmiĢtir (Goldberg ve ark., 2009). 

Bipolar bozukluk hastalarında irritabilite ve psikomotor ajitasyon sıklığını inceleyen  

bir çalıĢmada psikomotor ajitasyon görülme sıklığı %39,4 olarak saptanmıĢtır. Bu, diğer 

araĢtırma bulguları ile benzer nitelikte olup, irritabiliteden sonra (%57) en sık karĢılaĢılan 

ikinci belirtidir (Judd ve ark., 2012). 

Lewy cisimcikli demansta farklı evrelerdeki davranıĢsal ve psikolojik belirtilerin 

sıklığını araĢtıran 92 hasta ile yapılmıĢ bir çalıĢmadaen yaygın belirtinin anksiyete olduğu 

(%67,4) ajitasyon ve uyku bozukluklarının ise %55,4 sıklığında görüldüğü bulunmuĢtur 

(Borrani ve ark., 2007). 

Farklı demans türlerinde nöropsikiyatrik belirtilerin sıklığını araĢtıran nöropsikiyatrik 

envanter kullanılarak yapılan bir çalıĢmada ajitasyon sıklığı vasküler demans hastaları için 

%28,6, frontotemporal demans için %33,3, Parkinson-Lewy cisimcikli demans için ise %50 

olarak bulunmuĢtur (Martinez ve ark., 2008). 

McNiel ve Binder‟in hospitalize edilmiĢ psikiyatri hastaları ile yapmıĢ olduğu bir 

çalıĢmada hastaların %23‟ünde fiziksel agresif davranıĢlar görüldüğü ve bu hastaların tüm 

hasta popülasyonunun %33‟ünü oluĢturdukları bildirilmiĢtir (McNiel ve Binder, 1994). 

Bakımevindeki Ģizofreni hastaları ile hastanedeki Ģizofreni hastalarının agresyon türü 

ve sıklığı bakımından karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, hastanede tedavi görmekte olan Ģizofreni 

hastalarında fiziksel agresyon sıklığı %10,7, sözel agresyon sıklığı  %26,8 olarak 

bulunmuĢtur. Bakımevindeki hastalarda da benzer Ģekilde fiziksel agresyon sıklığı %12,4, 

sözel agresyon sıklığı ise %26,5 olarak bulunmuĢtur (Bowie ve ark., 2001). 

Yoğun bakım ünitesinde tedavi görmekte olan hastalarda ajitasyonun sıklığını ve 

türünü araĢtıran 182 hastanın dahil edildiği bir prospektif gözlem çalıĢmasında, hastalar 

günlük yapılan Ramsey ölçeği sonucuna ve  hemĢirelerin her bir hasta için tuttuğu 24 saatlik 

gözlem notlarına göre değerlendirilmiĢlerdir. Bu çalıĢmanın sonucunda yoğun bakımda 

tedavisi süren hastaların %52‟sinde ajite davranıĢların varlığı saptanmıĢtır (Jaber ve ark., 

2005). 
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2.6. Ajitasyonu Değerlendirmede Kullanılan Diğer Ölçekler 

PAS – Pittsburgh Ajitasyon Ölçeği 

Demans hastalarında ajite davranıĢları değerlendirmek için 1994 yılında geliĢtirilmiĢ 

bir ölçektir. Klinisyen tarafından, hastanın doğrudan gözlemlenmesine dayanılarak 

puanlanacak biçimde hazırlanmıĢtır. Pittsburgh ajitasyon ölçeği hastayı dört ayrı davranıĢ 

alanı üzerinden değerlendirir; artmıĢ vokalizasyon, motor ajitasyon, agresyon ve bakıma 

direnme. Ölçek, hastanın uzman tarafından bu dört davranıĢ alanında değerlendirilerek, her 

alan için 0-4 arası puanlaması ile doldurulmaktadır (Rosen ve ark., 1994). 

OASS – Ajitasyon ġiddeti Ölçeği 

Orijinal adı “Overt Agitation Severity Scale” olan ölçek 1997 yılında  geliĢtirilmiĢtir. 

Ajite davranıĢları 3 alt davranıĢ kategorisine göre değerlendirmektedir. Bu kategoriler; 

vokalizasyon-yüz/ağız hareketleri, üst ekstremite hareketleri ve alt ekstremite hareketlerinden 

oluĢur. Her davranıĢsal alt grup kategorisi için 4‟er soru bulunmaktadır ve değerlendirme bu 

soruların 0-4 arası puanlanması ile yapılmaktadır (Yudofsky ve ark., 1997). 

CERAD – Demansta DavranıĢ Değerlendirme Ölçeği (CERAD-BRSD) 

Demans hastalarında davranıĢsal belirtilerin değerlendirilmesi amacıyla 

oluĢturulmuĢtur. 51 maddelik bir formdan oluĢur ve bu maddeler depresif belirtiler, psikotik 

belirtiler, self-regülasyon, irritabilite, ajitasyon, vejetatif belirtiler, apati, agresyon ve afektif 

labiliteyi değerlendirmektedir. 46 maddelik bir versiyonu ve 17 maddelik bir kısa formu da 

bulunmaktadır (Fillenbaum ve ark., 1996). 

RAGE – YaĢlılarda Saldırgan DavranıĢ Ġçin Değerlendirme Ölçeği 

YaĢlılarda agresif davranıĢları değerlendirmek amacıyla 1992 yılında geliĢtirilmiĢ bir 

ölçektir. 21 maddeden oluĢmaktadır ve bakım veren sağlık elemanı tarafından, son 3 günlük 

gözleme bağlı kalınarak doldurulması gerekmektedir (Patel ve Hope, 1992). 

BEHAVE-AD – Alzheimer Hastalığının DavranıĢsal Semptomları Ölçeği 

Alzheimer hastalığına eĢlik eden davranıĢsal belirtileri ölçmek amacıyla geliĢtirilmiĢ 

bir ölçektir. 25 maddeden oluĢur ve bu maddeler hastayı paranoid ve delüzyonel düĢünceler, 

halüsinasyonlar, ajitasyon, afektif bozukluklar, anksiyete ve fobiler gibi alanlarda 

değerlendirir. Hasta yakını ile görüĢme yaparak  dolduruldurulabilmektedir (Reisberg ve ark., 

1987). 
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NPE – Nöropsikiyatrik Envanter 

Hastalarda nöropsikiyatrik belirtilerin sıklığını ve Ģiddetini 12 alt ölçek üzerinden 

değerlendiren, hasta yakını ya da bakım veren personel ile birlikte doldurulması gereken bir 

ölçme aracıdır. Nöropsikiyatrik envanterin değerlendirdiği alanlar sırasıyla, hezeyanlar, 

halüsinasyonlar, ajitasyon/saldırganlık, depresyon/disfori, anksiyete, elasyon/öfori, apati, 

disinhibisyon, irritabilite/labilite, anormal motor davranıĢ, uyku/gece davranıĢları, iĢtah ve 

yeme değiĢimleridir (Cummings ve ark., 1994). 

CBRS – Kognitif DavranıĢ Derecelendirme Ölçeği 

CBRS, 1987‟de hastaların davranıĢsal ve psikiyatrik belirtilerini değerlendirmek 

amacıyla, hasta yakınlarının doldurabileceği biçimde geliĢtirilmiĢ bir ölçüm aracıdır. 117 

maddeden oluĢan ölçek hastalarda belli alanlardaki iĢlevselliği değerlendirir. Bu alanlar; dil 

ve konuĢmaya iliĢkin bozukluklar, disoryantasyon, ajitasyon, depresyon, yüksek biliĢsel 

kusurlar, bellek bozuklukları ve demanstır (Williams, 1991).  

COBRA – Bakım Verenin Demans Hastasının DavranıĢlarını Değerlendirme Ölçeği 

Ölçek 1996‟da geliĢtirilmiĢtir ve orijinal adı “The Caretaker Obstreperous-Behaviour 

Rating Assessment Scale” olarak geçmektedir. Hastaların davranıĢsal ve psikiyatrik 

belirtilerini ve sıklığını ölçmek amacıyla oluĢturulmuĢtur. COBRA, “anormal davranıĢ 

problemleri” olarak 4 ayrı kategoride tanımlama yapmaktadır. Bunlar; saldırgan/Ģiddet içeren 

davranıĢlar, mekanik/motor anormal davranıĢlar, kiĢilik değiĢimleri  ve vejetatif 

bozukluklardır. Ölçek hasta yakını ya da bakım veren tarafından doldurulabilecek Ģekilde 

hazırlanmıĢtır. Ölçeğin değerlendirilmesinde, 4 kategorideki toplam 30 davranıĢın her biri 

hem sıklık hem de Ģiddet için 0-4 arası puanlanmaktadır (Drachman ve ark., 1992). 
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Tablo 2-1: Ajitasyonu ve nöropsikiyatrik belirtileri değerlendiren ölçekler 

Ölçek Adı Ölçtüğü Alanlar Uygulama Süresi 

(Ortalama Dakika) 

 

Yazar/Yıl 

 

    

 

CMAI 

 

Ajitasyon 

 

15 

 

Cohen-Mansfield, 1986 

PAS  Ajitasyon 5 Rosen ve ark., 1994 

CERAD 

Depresif Belirtiler 

Psikotik Belirtiler 

Self-Regülasyon 

Irritabilite  

Ajitasyon  

Vejetatif Belirtiler  

Apati  

Agresyon  

Afektif Labilite 

30 
Fillenbaum ve ark., 1996 

    

BEHAVE-AD 

Paranoid DüĢünceler 

Delüzyonel DüĢünceler 

Halüsinasyonlar 

Ajitasyon 

Afektif Bozukluklar 

Anksiyete  

Fobiler 

20 
Reisberg ve ark., 1987 

OASS Ajitasyon 10 
Yudofsky ve ark., 1997 

RAGE Ajitasyon 10 
Patel ve Hope, 1992 

 

NPI 

Hezeyanlar Halüsinasyonlar 

Ajitasyon/Saldırganlık 

Depresyon/Disfori Anksiyete 

Elasyon/Öfori  

Apati 

Disinhibisyon 

Irritabilite/Labilite  

Anormal Motor DavranıĢ 

Uyku/Gece DavranıĢları 

IĢtah/Yeme DeğiĢimleri 

20 
Cummings ve ark., 1994 

CBRS 

Dil/KonuĢma Bozuklukları 

Disoryantasyon 

Ajitasyon 

Depresyon 

Yüksek BiliĢsel Kusurlar 

Bellek Bozuklukları 

Demans 

30 
Williams, 1991 

COBRA 

Saldırgan DavranıĢlar 

Motor Anormal DavranıĢlar 

KiĢilik DeğiĢimleri  

Vejetatif Bozukluklar 

20 
Drachman ve ark., 1992 

*Bu tablo gözden geçirilmiĢ çalıĢmalar sonucunda tarafımdan oluĢturulmuĢtur. 
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2.7. CMAE’nin Kullanıldığı Diğer ÇalıĢmalardan Örnekler 

Bu bölümde CMAE‟den faydalanarak  yapılan bazı araĢtırmalar ve sonuçları 

incelenmiĢtir.  

2011‟de Husebo ve arkadaĢları, sistematik ağrı tedavisinin ajitasyonu azaltmada etkili 

olup olmadığını araĢtıran bir çalıĢma yapmıĢlardır. Bakım evinde kalan, orta ve ileri seviyede 

demansı olan ve klinik düzeyde belirgin davranıĢ problemleri gösteren 352 hasta çalıĢmaya 

dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların içinden rastgele seçilen bir grup hasta 

(n=175) sekiz haftalık ağrı tedavisi ve 4 haftalık takip sürecinden oluĢan aĢamalı bir tedavi 

protokolüne tabi tutulmuĢtur. Kontrol grubunu oluĢturan diğer hastaların ise (n=177) olağan 

tedavileri herhangi bir değiĢiklik yapılmadan sürdürülmüĢtür. Birinci gruptaki hastalara 

aĢamalı tedavi protokolü doğrultusunda 8 hafta boyunca her gün parasetamol (asetaminofen), 

morfin, buprenorfin, deri geçiĢli bant ya da pregabalin kullanılarak ağrı tedavisi 

uygulanmıĢtır. AraĢtırmanın birincil sonuç ölçütü ajitasyondur  ve Cohen-Mansfield 

Ajitasyon Envanteri (CMAE) ile değerlendirilmiĢtir. Ġkincil sonuç ölçütleri ise 

Nöropsikiyatrik Envanter – Bakımevi Versiyonu agresyon alt ölçeği ile değerlendirilen 

ajitasyon, MOBID ağrı ölçeği (mobilizasyon-gözlem-davranıĢ-yoğunluk-demans-2 skorları) 

ile değerlendirilen ağrı düzeyi, Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE) ile değerlendirilen 

günlük yaĢam aktiviteleri ve kognisyondur. 8 haftalık sistematik ağrı tedavisi uygulanan 

birinci grup ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında, tedavi grubunun ajitasyon düzeyinde 

anlamlı düĢüĢ olduğu tespit edilmiĢtir. Ajitasyon skorlarındaki ortalama düĢüĢ %17 olarak 

bulunmuĢtur. Ayrıca ağrı tedavisinin çeĢitli nöropsikiyatrik belirtiler ve ağrı üzerinde de 

olumlu etkileri olmuĢ ancak günlük yaĢam aktiviteleri ya da kognitif becerilerde anlamlı bir 

fark bulunmamıĢtır.  AraĢtırmacılar sistematik ağtı tedavisinin demans hastalarında ajitasyon 

tedavisinde önemli rol oynayabileceğini ve bu sayede gereksiz psikotrop ilaç kullanımının da 

önüne geçilebileceğini belirtmiĢlerdir (Husebo ve ark., 2011). 

Fox ve arkadaĢları tarafından 2012‟de yapılmıĢ bir araĢtırmada memantin 

kullanımının ajitasyon üzerindeki etkileri incelenmiĢtir. AraĢtırmacıların Alzheimer 

hastalarında ajitasyonu kontrol altına almada memantinin plasebodan üstün olduğu 

hipotezinden yola çıkmıĢlar ve bu amaçla klinik olarak belirgin ajitasyonu bulunan 149 

Alzheimer hastası ile çift kör randomize kontrollü araĢtırma deseni ile memantinin plasebo 

karĢısında etkinliğini incelemiĢlerdir. 
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Birincil bulgular  6 haftalık Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) karıĢık 

model otoragresif analizi; Ġkincil bulgular ise 12 haftalık CMAE; 6 ve 12 haftalık 

Nöropsikiyatrik Envanter  (NPE), Klinik Global Etki DeğiĢimi (CGI-C), Standart Mini 

Mental Durum muayenesi (MMSE), ve Ģiddetli bozulma bataryasıdır (SIB). KarıĢık etki 

modeli ile birincil bulgularda 6 hafta CMAE ya da 12 haftalık CMAE ve CGI-C ya da benzer 

etkinlikler ile 6 ve 12 haftada memantin ve plasebo arasında anlamlı bir fark görülmemiĢ buna 

karĢın memantin, kognisyonda plasebodan anlamlı Ģekilde daha iyi bulunmuĢtur. 

AraĢtırmacılar ajitasyon üzerinde diğer farmakolojik olasılıkların etkinliğinin ve memantinin 

nöropsikiyatrik belirtilerdeki kullanımının yeni çalıĢmalarla test edilmesi gerektiğini 

bildirmiĢlerdir (Fox ve ark., 2012). 

Porsteinsson ve arkadaĢlarının 2014‟te yayınladıkları bir çalıĢmada sitalopramın 

alzheimer hastalarının ajite davranıĢları üzerindeki etkileri araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma klinik 

düzeyde belirgin ajitasyonu olan 186 muhtemel Alzheimer Hastalığı tanısı konmuĢ hasta ile 

randomize, plasebo kontrollü, çift kör araĢtırma deseninde yürütülmüĢtür. Rastgele seçilen 

hastalara 9 hafta boyunca psikososyal müdahaleye ek olarak sitalopram (n=94) veya  plasebo 

(n=92) verilmiĢ ve günlük 10mg olarak baĢlanan doz tedaviye cevap verme ve toleranslara 

bakılarak günlük 30mg‟a kadar çıkarılmıĢtır. AraĢtırmada birincil bulgular  NörodavranıĢsal 

Puanlama Ölçeğinin ajitasyon alt ölçeği (NBRS-A) ve DüzenlenmiĢ Alzheimer Hastalığı 

Ortak ÇalıĢması Klinik Global DeğiĢim Gözlemi (mADCS-CGIC) kullanılarak elde 

edilmiĢtir. Diğer bulgular ise Cohen-Mansfeld Ajitasyon  Envanteri ve Nöropsikiyatrik 

Envanter (NPE) ile elde edilmiĢtir. AraĢtırma bulgularına göre Sitalopram alan hastalar her iki 

sonuç ölçeğinde de plasebo alanlara göre anlamlı iyileĢmeler göstermiĢlerdir. Sitalopram alan 

hastalardaki iyileĢme %40 iken bu oranın plasebo grubunda %26 olduğu tespit edilmiĢtir. 

Sitalopram alan hastalar CMAE ve toplam NPE puanlarında anlamlı iyileĢmeler göstermiĢ 

ancak; NPE Ajitasyon alt ölçeğinde anlamlı iyileĢme göstermemiĢtir. Ayrıca sitalopram 

grubunda MMSE puanlarına göre düĢük seviyede belirgin kognitif kötüleĢme (−1,05 puan ; 

95% Güven Aralığında , −1,97‟den  −0,13‟e ; P = 0,03) tespit edilmiĢtir. AraĢtırmacılar 

ajitasyonu olan muhtemel Alzheimer hastalarında tedaviye sitalopram eklenmesinin 

plaseboya göre ajitasyonu düĢürdüğünü ancak biliĢsel ve kardiak yan etkilerinden ötürü 

sitalopramın pratikteki günlük kullanımının 30 mg ile kısıtlanabileceğini belirtmiĢlerdir 

(Porsteinsson ve ark., 2014). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Cohen Mansfield Ajitasyon Envanteri‟nin Türkçe uyarlaması için öncelikle özgün 

formun yazarından (Jiska Cohen-Mansfield) gerekli izinler alınmıĢtır. Ölçeğin madde 

açıklamalarını içeren formu ve puanlamada kullanılan formu Türkçeye çevrilerek baĢka bir 

yazar tarafından tekrar çevirisi yapılmıĢ ve tekrar çevirinin orijinal form ile uyum 

sağlamasından sonra araĢtırmada kullanılan nihai form ortaya çıkarılmıĢtır. 

3.1. Örneklem 

ÇalıĢmanın verileri, Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji 

Anabilim Dalı DavranıĢ Bozuklukları Polikliniğine baĢvuran ve bu polikliniklerde takip 

edilen, DSM-IV‟e göre Alzheimer Hastalığı tanısı almıĢ hastalar ve bakım veren 

yakınlarından elde edilmiĢtir. Poliklinikte dosyası bulunan toplam 657 hasta çalıĢmanın genel 

evrenini oluĢturmuĢtur. ÇalıĢamaya davet edilmek üzere aranan hasta ve yakınlarından 

87‟sine irtibat numarasının değiĢmiĢ, kapalı ya da geçersiz olması sebebi ile ulaĢılamamıĢ; 

16‟sı çalıĢmaya katılmayı kabul etmemiĢ; 76 hastanın ise vefat ettiği öğrenilmiĢtir. ÇalıĢmaya 

katılmayı kabul eden, rasgele seçilmiĢ 150 hasta araĢtırmanın örneklemini oluĢturmuĢtur. 

Veriler, Ocak 2012-Aralık 2013 tarihleri arasında toplanmıĢtır.  

ÇalıĢma için uygun olan ve BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formunu imzalayıp 

çalıĢmaya katılmayı kabul eden Alzheimer hastaları ve onların bakım veren yakınları ile 

görüĢmeler yapılarak bu görüĢmelerde bakımverenlerden envanterde (CMAE) yer alan her bir 

maddede sözü edilen davranıĢın son iki haftada görülme sıklığını 7‟li likert ölçekte 

değerlendirmeleri istenmiĢtir. Ayrıca yine hasta yakını ile görüĢmeye dayanan 

Nöropsikiyatrik Envanter (NPE) de uygulanmıĢtır. Hastalar demanslarının Ģiddetinin 

belirlenmesi amacıyla Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR) ve Mini Mental Durum 

Muayenesi (MMSE) ile değerlendirilmiĢlerdir. Hastaya iliĢkin sosyodemografik bilgiler tüm 

envanterlerin uygulanmasından önce hasta yakını ile görüĢülerek doldurulan yarı 

yapılandırılmıĢ bir sosyodemografik form aracılığıyla temin edilmiĢtir. Sosyodemografik 

formun doldurulması esnasında gerekli görülürse hasta ile de görüĢülmüĢtür. Veri toplama 

uygulamaları sırasında test-tekrar test değerlendirmesi yapabilmek amacıyla rastgele seçilmiĢ 

26 hasta yakını ile ilk uygulamadan bir hafta sonra tekrar görüĢme yapılmıĢ ve CMAE‟deki 

maddeleri hastanın son bir haftaki durumunu göz önüne alarak cevaplandırması istenmiĢtir. 
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3.1.1. Gönüllülerin AraĢtırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 Amerikan Psikiyatri Birliği, Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı 

Kriterlerine (DSM-IV) göre Alzheimer Hastalığı tanısı almıĢ olmak 

 Hastanın çalıĢmaya katılmaya gönüllü olduğuna dair yazılı olur vermesi 

 Hasta yakınının çalıĢmaya katılmaya gönüllü olduğuna dair yazılı olur vermesi 

3.1.2. Gönüllülerin AraĢtırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

 Ajitasyona neden olabilecek baĢka bir nörolojik hastalığı bulunmak 

 Sistemik hastalığın akut alevlenme döneminde olmak 

3.2. Veri toplama araçları 

1. Yarı YapılandırılmıĢ Sosyodemografik ve Klinik Veri Toplama Formu 

2. Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) 

3. Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE)  

4. Nöropsikiyatrik Envanter (NPE) 

5. Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR) 

 

3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Toplama Formu 

ÇalıĢmanın amaçları göz önünde bulundurularak araĢtırmacılar tarafından geliĢtirilen 

yaĢ, cinsiyet, medeni durum, öğrenim düzeyi gibi sosyodemografik bilgileri içeren yarı 

yapılandırılmıĢ form kullanılmıĢtır. Formda hastalığın baĢlangıç yaĢı ve hastalık süresi, diğer 

fiziksel hastalıkların varlığı ve geçmiĢte psikiyatrik hastalığın/tedavilerin varlığı da 

sorgulanmıĢtır. 

3.2.2. Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri 

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) 1989 yılında Jiska Cohen-Mansfield 

ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢ olan, özellikle bakımevleri ortamında tedaviye cevabı 

izlemekte faydalı bir envanterdir (Cohen-Mansfield, 1989). CMAE çeĢitli ajitasyon 

belirtilerinin sıklığını değerlendiren toplam 29 maddeden oluĢmaktadır. Hasta yakınları ile 

görüĢme yapılarak ya da hastaları en az iki hafta gözlemleyen sağlık personeli tarafından 

doldurulması önerilmektedir.  CMAE Likert tipinde bir ölçektir ve her madde “1-hiçbir 

zaman” ile “7- bir saatte birkaç kez” arasında puan almaktadır. Değerlendirmede toplam puan 
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esas alınmaktadır.  Ölçekten alınabilecek toplam puan 29-181 arasında değiĢmektedir (Cohen-

Mansfield, 1996). 

Envanterin beĢ farklı türü bulunmaktadır. Ġlki, bu çalıĢmada da kullanılmıĢ olan 29 

soruluk uzun formdur. Ġkincisi geniĢletilmiĢ tanımların bulunduğu uzun formdur ve uzun 

formda uygulama esnasında her bir davranıĢı tanıtmak için ek örnekler verilir. Üçüncü türü, 

14 sorudan oluĢan kısa formdur. Kısa formda 7‟li yerine 5‟li likert tipi değerlendirme 

kullanılmıĢtır ve 14 ajite davranıĢa yer verilmiĢtir. Dördüncü türü ise CMAI-C olarak da 

bilinen topluluk formudur. Bu formun özelliği 37 sorudan oluĢmasıdır ve iki ayrı formatı 

bulunmaktadır. Son olarak ölçeğin bir de yıkıcılık formu (disruptiveness form) adı verilen bir 

çeĢidi bulunmaktadır ve her davranıĢın yıkıcılığını sıklık bazında değerlendiren bir formdur 

(Cohen-Mansfield, 1991). Hastane ortamında bilgi toplama ya da araĢtırma amaçlı 

kullanılmakta olan çeĢidi çoğunlukla 29 soruluk formdur. Pek çok kültürde geçerlilik 

güvenirlik çalıĢmaları bu form kullanılarak yapılmıĢtır. 

Envanterin geliĢtirilmesi sırasında bakımevinde kalmakta olan 408 hastadan alınan 

veriler kullanılmıĢtır. Her hasta birbirinden bağımsız üç farklı hemĢire tarafından üç 

vardiyada değerlendirilmiĢtir. Her bir alt madde için değerlendiriciler arası uyum, üç 

değerlendirici için sırasıyla 0,92 (n= 16), 0,92 (n = 23), and 0,88 (n = 31) olarak 

hesaplanmıĢtır. Hastalar 07:00-15:00; 15:00-23:00 ve 23:00-07:00 saat aralıklarında bağımsız 

hemĢireler tarafından değerlendirilmiĢlerdir. Tüm datanın toplanması 2 hafta sürmüĢtür. 

DavranıĢlar agresif davranıĢ, agresif olmayan fiziksel davranıĢ ve sözel ajite davranıĢ olarak 

üç gruba ayrılmıĢ, sonrasında her bir davranıĢ grubu ile ölçek alt maddeleri arasındaki 

korelasyona faktör analizi ile bakılmıĢtır. (Cohen-Mansfield ve ark., 1989). 

CMAE‟nin geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 1992 yılında yayınlanmıĢtır. Bakımevinde 

kalmakta olan 232 demans hastasının dahil edildiği bu çalıĢmada CMAE skorları Alzheimer 

Hastalığında DavranıĢsal Patoloji Derecelendirme Skalası - BEHAVE-AD (Behavioral 

Pathology in Alzheimer‟s Disease) ve  Demansta DavranıĢsal Sendromlar Skalası - BSSD 

(Behavioral Syndromes Scale for Dementia) ölçeklerinin skorları ile Pearson analizi 

kullanılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. Ayrıca ölçeğin iç tutarlılık katsayısına (Cronbach Alpha) 

bakılmıĢtır. Yapılan analizler sonrasında CMAE‟nin yaĢlı Amerikan popülasyonu için geçerli 

ve güvenilir bir ölçek olduğuna karar verilmiĢtir (Finkel ve ark., 1992). 

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri‟nin farklı dil ve kültürlerde yapılmıĢ geçerlik 

ve güvenirlik çalıĢmaları mevcuttur. Çin, Japonya, Kore, Hollanda, Norveç, Ġspanya, Fransa, 

Almanya, Yunanistan ve Ġtalya için kullanılabilir formları bulunmaktadır. Bazı ülkelerde 
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birden fazla çalıĢma yapılmıĢtır ve bu çalıĢmalarda kullanılan yöntemler de farklılık 

gösteremektedir. Türk hasta popülasyonu için de ölçeğin psikometrik özelliklerini inceleyen 

bir çalıĢma Özel-Kızıl ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır. 

CMAE‟nin Çince uyarlaması 2007 yılında yayınlanmıĢtır. Geçerlilik güvenirlik 

çalıĢması yapılırken üç aĢamalı bir prosedür izlenmiĢtir. Birinci aĢamada ölçeğin Çince‟ye 

çevirilmesi ve Çin kültürüne uyarlanması iĢlemleri yapılmıĢtır. Ġkinci aĢamada ölçek 

maddelerinin anlamlılığını sağlamak için çeviri-tekrar çeviri iĢlemleri yapılmıĢ ve bakım 

ünitesinde kalmakta olan 31 demans hastasının değerlendirmesi önceden eğitilmiĢ kiĢilerce 

yapılmıĢtır. Üçüncü ve son aĢamada CMAE ile birlikte alınmıĢ olan Barthel Index ve MMSE 

skorları Faktör analizi kullanılarak analiz edilmiĢ ve CMAE‟nin Çin versiyonunun geçerli ve 

güvenilir bir ölçek olduğuna karar verilmiĢtir (Lin ve ark., 2007). 

Japonya‟da yapılan çalıĢmaya ise bakımevlerinde kalmakta olan demanslı 392 hasta 

dahil edilmiĢtir. Bu çalıĢmada hastaların davranıĢları sabah, öğle ve akĢam olmak üzere üç 

kez değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmanın bulguları Amerika‟da yapılmıĢ olan orijinal CMAE 

çalıĢması baz alınarak değerlendirilmiĢ ve Japonya ile ABD verileri t-test analizi ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Ayrıca gün içerisinde değerlendirilen üç farklı CMAE sonucu da faktör 

analizi yöntemi ile incelenmiĢtir (Schreiner ve ark., 2000). 

Fransızca için geçerlik güvenirlik çalıĢması 2001 yılında Kanada‟da yapılmıĢtır. 

Bakımevinde kalan 99 Fransızca konuĢan hasta çalıĢmaya kabul edilmiĢ olup hastaların 

%52‟sinin demansı olduğu bildirilmiĢtir. Ölçeğin geçerliliğini değerlendirmek için Bellek ve 

DavranıĢ Problemleri Tarama Listesi (Revised Memory and Behavior Problems Checklist - 

RMBPC)‟nin rahatsız edici davranıĢ ve depresyon alt ölçekleri, Günlük YaĢam Aktiviteleri 

Değerlendirme Ölçeği‟nin fonksiyonel otonomi alt ölçeği (Functional Autonomy 

Measurement System - SMAF) ve Kısa ĠĢlevsellik Değerlendirme Ölçeği (Functional 

Assessment Staging - FAST)  kullanılmıĢtır (Deslauriers ve arkadaĢları, 2001).  

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri‟nin Ġtalya‟da yapılmıĢ geçerlilik güvenirlik 

çalıĢmasına 126 Alzheimer hastası dahil edilmiĢtir. Ajite davranıĢlar; agresif davranıĢ, agresif 

olmayan fiziksel davranıĢ ve ajite sözel davranıĢ olarak üç ayrı kategoriye ayrılmıĢtır. 

CMAE‟de yer alan her bir alt maddenin bu kategorilere göre değerlendirmesi faktör analizi ile 

yapılmıĢ ve ayrıca Cronbach Alpha iç tutarlılık katsayısı değerlendirilmiĢtir. Ölçeğin Ġtalyan 

popülasyonu için geçerli ve güvenilir bir ölçüm aracı olduğu belirtilmiĢtir (Vespa ve ark., 

2002). 
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3.2.3. Mini-Mental Durum Muayenesi  

Mini-Mental Durum Muayenesi testi 1975‟te ilk kez Folstein ve arkadaĢları tarafından 

yayınlanmıĢtır (Folstein ve ark., 1975). Test biliĢsel düzeyin saptanmasında kullanılabilecek, 

kısa, kullanıĢlı ve standardize bir yöntemdir. Mini Mental Test, kısa bir eğitim almıĢ hekim, 

hemĢire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir süre içinde uygulanabilir. Yönelim, kayıt hafızası, 

dikkat ve hesaplama, hatırlama ve lisan olmak üzere beĢ ana baĢlık altında toplanmıĢ 11 

maddeden oluĢmakta ve toplam puan olan 30 üzerinden değerlendirilmektedir. Türkçe 

geçerlik ve güvenirlik çalıĢması Güngen ve ark. tarafından yapılmıĢtır (Güngen ve ark., 

2002). Geçerlik ve güvenirlik çalıĢmasında 23/24 eĢik değerinin MMSE‟nin Türk yaĢlılarında 

hafif demansın tanısında oldukça yüksek duyarlık ve özgüllüğe sahip olduğu bulunmuĢtur. 

Uygulayıcılar arası güvenilirlik incelemesinde r:0,99, kappa değeri ise 0,92 olarak elde 

edilmiĢtir. 

3.2.4. Nöropsikiyatrik Envanter 

Günümüzde araĢtırma çalıĢmalarında sıklıkla kullanılan bir ölçektir (Cummings ve 

ark., 1994).  Hasta yakını görüĢmesi ile puanlanır. Toplam 12 davranıĢsal alan (1.Hezeyanlar, 

2.Halüsinasyonlar 3.Ajitasyon/Saldırganlık, 4.Depresyon/Disfori, 5.Anksiyete, 

6.Elasyon/Öfori, 7.Apati/ Kayıtsızlık, 8.Disinhibisyon, 9.Ġrritabilite/Labilite, 10.Anormal 

Motor DavranıĢ, 11.Uyku/Gece DavranıĢları, 12.ĠĢtah ve Yeme DeğiĢmeleri) öncelikle tarama 

sorularıyla ilgili belirtinin bulunup bulunmaması açısından sorgulanır. Bulunmuyorsa bir 

sonraki alana geçilir. Hasta yakını o belirtinin varlığını teyid ederse, o alana ait daha detaylı 

sorularla ayrıntılandırılır. Sonrasında da belirtinin sıklığı (“1 nadir”den, “4 çok sık-hergün”e) 

ve Ģiddeti (“1 hafif”ten, “3 ağır”a) için verilen sayısal değerlerin çarpılması o maddenin 

puanını oluĢturur. Azami puan 144 olabilir. Türkçe uyarlaması ve geçerlilik-güvenilirlik 

çalıĢması Akça-Kalem ve arkadaĢları tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir (Akça-Kalem ve ark., 

2005). 

3.2.5. Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği  

Alzheimer tipi demansı ve diğer demans biçimlerini evrelendirmek için 

kullanılabilecek eski bir araçtır (Hughes ve ark., 1982). Hasta ve yakınıyla ayrı ayrı yapılacak 

olan görüĢme ve mental durum muayenesi sonrasında muayene eden klinisyen tarafından 

doldurulur. Halen kullanılan skorlama sistemi Morris tarafından önerilmiĢtir (Morris, 1993). 

Toplam 6 eksen (bellek, oryantasyon, yargılama-problem çözme, ev dıĢında iĢlevsellik, ev 

yaĢamı-hobiler, kiĢisel bakım), görüĢme ve muayene sonuçları yargılanarak 5 puan üzerinden 
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(0, 0,5, 1, 2, 3) derecelendirilir. Evreye karar vermede bellek ekseni öncelik taĢır. En az 3 

eksenin puanı bellek ekseninden farklı (üçü birden bellek ekseninin üstünde veya altında) 

değilse evre bellek ekseni puanı ile aynıdır (aksi halde o 3 eksenin puanı evreyi belirler). 

Bunun istisnalarından birincisi 3 eksen belleğin bir tarafında, 2 eksen diğer tarafında ise evre 

bellek puanı ile aynıdır. Diğer istisna ise bellek ekseni puanı 0,5 ise evre 0 olamaz. Evre 0 

normal yaĢlılık, evre 0,5 kuĢkulu demans, evre 1 hafif Ģiddette demans, evre 2 orta Ģiddette 

demans, evre 3 ağır evre demans anlamına gelmektedir. Evre 0,5 klinik tanı olarak çoğunlukla 

hafif kognitif bozukluğa (MCI) karĢılık gelirken bu evredeki hastalar bazen çok hafif evre 

Alzheimer tipi demans kriterlerini de doldururlar. Altı eksenin puanlarının toplamı (CDR-

KTS: kutu toplamları skoru) bir iĢlevsel bozulma ölçeği olarak da kullanılabilir. 

3.3.  Ġstatistiksel değerlendirme 

ÇalıĢmada elde edilen verilerin değerlendirilmesinde istatistiksel analiz için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) paket programı 15.0 versiyonu ve GraphPad InStat 

demo versiyonu kullanıldı. Tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart sapma vb) 

yanı sıra grupların karĢılaĢtırıldığı analizlerde iki grup arasındaki ortalamalar için Student T 

test ile Mann-Whitney U test, üç grup arasındaki ortalamalar için Kruskal Wallis test ile 

sonrasında ikili karĢılaĢtırmalar için Dunn‟s test, CMAE test-retest ortalamaların 

karĢılaĢtırılmasında paired T test (eĢli dizilerde T testi) ve korelasyonlar için Pearson 

korelasyon test ile Spearman korelasyon test kullanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında, 

anlamlılık p<0,05 düzeyinde kabul edilerek değerlendirildi (*p<0,05   **p<0,01   

***p<0,001). Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri‟nin  güvenirliği, içsel tutarlılık 

güvenilirlik (Cronbach alfa katsayısı) ve test-tekrar test güvenilirlik analizleri ile tespit edildi. 

CMAE‟nin geçerliliği ise, ölçüt bağımlı geçerlilik çerçevesinde CMAE ile NPE arasındaki 

korelasyonlar incelenerek tespit edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Sosyodemografik Sonuçlar 

ÇalıĢmaya yaĢları 43 ile 93 arasında değiĢen (77,87±8,14), 44‟ü (%29,3) erkek, 106‟sı 

(%70,7) kadın olmak üzere toplam 150 hasta dahil edilmiĢtir. Hastaların %15,3‟ü (n:23) lise 

ve %16‟sı (n:24) üniversite mezunudur. 4 hastada (%2,7) demans tanısı öncesinde psikiyatrik 

tanı ve/veya tedavi mevcut olup; %50,7‟si (n:76) halen psikiyatrik ilaç kullanmaktaydı. 

%65,3‟ünde eĢlik eden fiziksel hastalık vardı (Tablo 4-1). 

Tablo 4-1: Sosyodemografik Özellikler ve Klinik Öykü 

 n % 

cinsiyet 

    erkek 

    kadın 

 

44 

106 

 

29,3 

70,7 

eğitim 

    eğitim yok 

    okur-yazar 

    ilkokul 

    ortaokul 

    lise 

    üniversite 

 

16 

14 

55 

18 

23 

24 

 

10,7 

9,3 

36,7 

12,0 

15,3 

16,0 

psikiyatrik öykü 

    var 

    yok 

 

4 

146 

 

2,7 

97,3 

psikiyatrik ilaç kullanımı 

    var 

    yok 

 

76 

74 

 

50,7 

49,3 

fiziksel hastalık 

    var 

    yok 

 

98 

52 

 

65,3 

34,7 
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Hastalık baĢlangıç yaĢı 40 ile 90 arasında değiĢmekte olup ortalama 72,72±8,60 olarak 

tespit edilmiĢtir. Hastalık süresi ise 1 ile 14 yıl arasında değiĢmektedir (ort:4,93±2,69). CDR 

skor ortalaması 1,65±0,60 (0,50-3,00), MMSE skor ortalaması 15,66±5,38 (0-28) olarak 

saptanmıĢtır (Tablo 4-2). 

Tablo 4-2: YaĢ, Hastalık BaĢlangıç YaĢı ve Hastalık Süresi 

 ort ss median min max 

yaĢ 77,87 8,14 79,00 43,00 93,00 

hastalık baĢlangıç yaĢı 72,72 8,60 74,00 40,00 90,00 

hastalık süresi 4,93 2,69 4,00 1,00 14,00 

MMSE 15,66 5,38 15,50 0,00 28,00 

 

Hastaların %41,3‟ünde (n=62) erken evrede, %52,7‟sinde (n=79) orta evrede ve 

%6‟sının (n=9) ileri evre demansı olduğu görülmüĢtür (Tablo 4-3). 

Tablo 4-3 Hastaların Demans Evrelerine Göre Sıklığı 

 n % 

CDR=1 (erken evre) 62 41,3 

CDR=2  (orta evre) 79 52,7 

CDR=3 (ileri evre) 9 6,0 
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4.2. NPE Skorları 

NPE alt madde ve toplam skorları Tablo 4-4‟te verilmiĢtir. 

Tablo 4-4 NPE Alt Madde ve Toplam Skorları ile Sıklığı 

 n % ort ss median min max 

hezeyan 75 50 1,43 2,34 0,50 0,00 12,00 

halusinasyon 61 40,67 1,06 2,13 0,00 0,00 12,00 

ajitasyon 95 63,33 2,43 2,82 1,00 0,00 9,00 

depresyon 106 70,67 1,69 2,32 1,00 0,00 12,00 

anksiyete 75 50 0,93 1,49 0,50 0,00 12,00 

öfori 33 22 0,65 2,02 0,00 0,00 12,00 

apati 120 80 3,17 3,67 2,00 0,00 12,00 

disinhibisyon 89 59,33 1,40 2,22 1,00 0,00 12,00 

irritabilite 92 61,33 1,74 2,47 1,00 0,00 12,00 

anormal motor davranıĢ 82 54,67 1,48 2,26 1,00 0,00 12,00 

uyku 114 76,00 2,09 2,62 1,00 0,00 12,00 

iĢtah 98 65,33 1,90 2,80 1,00 0,00 12,00 

TOPLAM NPE - - 19,95 13,30 18,00 0,00 60,00 
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4.3. CMAE Skorları 

Tablo 4-5: CMAE Belirti Sıklığı 

 
Hiçbir zaman 

Haftada 1’den 

az 

Haftada 

1-2 kez 

Haftada birkaç 

kez 

Günde 1 ya da 2 

kez 
Günde birkaç kez Bir saatte birkaç kez 

n % n % n % n % n % n % n % 

volta atma 91 60,7 30 20,0 10 6,7 3 2,0 7 4,7 7 4,7 2 1,3 

uygunsuz giyinme/soyunma 96 64,0 31 20,7 10 6,7 8 5,3 4 2,7 1 0,7 0 0,0 

tükürme 144 96,0 3 2,0 0 0,0 1 0,7 1 0,7 1 0,7 0 0,0 

küfür 78 52,0 29 19,3 17 11,3 16 10,7 6 4,0 4 2,7 0 0,0 

sürekli/gereksiz yardım isteme 67 44,7 37 24,7 19 12,7 19 12,7 2 1,3 5 3,3 1 0,7 

tekrarlayan cümle/soru 33 22,0 23 15,3 16 10,7 23 15,3 18 12,0 25 16,7 12 8,0 

vurma 133 88,7 10 6,7 3 2,0 3 2,0 1 0,7 0 0,0 0 0,0 

tekme atma 140 93,3 6 4,0 4 2,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

insanlara yapıĢma 122 81,3 24 16,0 2 1.3 2 1.3 0 0.0 0 0.0 0 0.0 

itme 130  86,7 15 10,0 3 2,0 2 1,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

nesne fırlatma 121 80,7 20 13,3 5 3,3 4 2,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

tuhaf ses çıkarma 90 60,0 37 24,7 15 10,0 2 1,3 5 3,3 1 0,7 0 0,0 

bağırma 82 54,7 31 20,7 12 8,0 16 10,7 8 5,3 1 0,7 0 0,0 

ısırma 146 97,3 3 2,0 1 0,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

kazıma, eĢeleme 146 97,3 3 2,0 0 0,0 0 0,0 1 0,7 0 0,0 0 0,0 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma 110 73,3 17 11,3 5 3,3 11 7,3 2 1,3 3 2,0 2 1,3 

kasıtlı düĢme 147 98,0 0 0,0 2 1,3 1 0,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
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sızlanma 82 54,7 35 23,3 17 11,3 14 9,3 2 1,3 0 0,0 0 0,0 

karĢı gelme-negativizm 57 38,0 31 20,7 20 13,3 29 19,3 7 4,7 4 2,7 2 1,3 

uygun olmayan madde yeme içme 142 94,7 4 2,7 2 1,3 1 0,7 0 0,0 0 0,0 1 0,7 

can yakma 147 98,0 1 0,7 0 0,0 2 1,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

nesneleri uygunsuz kullanma 134 89,3 10 6,7 3 2,0 1 0,7 1 0,7 1 0,7 0 0,0 

nesne saklama 110 73,3 27 18,0 4 2,7 7 4,7 1 0,7 1 0,7 0 0,0 

nesne biriktirme 111 74,0 27 18,0 3 2,0 5 3,3 4 2,7 0 0,0 0 0,0 

nesne yırtma/zarar 141 94,0 6 4,0 2 1,3 1 0,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

tekrarlayan mimik 100 66,7 19 12,7 11 7,3 10 6,7 5 3,3 2 1,3 3 2,0 

sözel cinsel taciz 146 97,3 4 2,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

fiziksel cinsel taciz 148 98,7 1 0,7 0 0,0 1 0,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

genel huzursuzluk 35 23,3 34 22,7 26 17,3 32 21,3 14 9,3 7 4,7 2 1,3 

 

 

            CMAE alt madde ve toplam skorlarında bakıldığında en sık görülen ajitasyon tipleri tekrarlayan cümle ve sorular (%78), genel 

huzursuzluk (%76,67) ve karĢı gelme-negativizm (%62) olarak bulunmuĢtur En az görülen ajitasyon türü ise fiziksel cinsel taciz (1,03) olarak 

tespit edilmiĢtir (Tablo 4-5). CMAE alt madde ve toplam skorları Tablo 4-6‟da verilmiĢtir. 

 



41 

Tablo 4-6: CMAE Alt Madde ve Toplam Skorları  

 n % ort ss median min max 

volta atma 59 39,33 1,89 1,50 1,00 1,00 7,00 

uygunsuz giyinme/soyunma 54 36,00 1,64 1,07 1,00 1,00 6,00 

tükürme 6 4,00 1,10 0,59 1,00 1,00 6,00 

küfür 72 48,00 2,03 1,36 1,00 1,00 6,00 

sürekli/gereksiz yardım isteme 83 55,33 2,14 1,38 2,00 1,00 7,00 

tekrarlayan cümle/soru 117 78,00 3,62 2,02 4,00 1,00 7,00 

vurma 17 11,33 1,19 0,63 1,00 1,00 5,00 

tekme atma 10 6,67 1,09 0,37 1,00 1,00 3,00 

insanlara yapıĢma 28 18,67 1,23 0,53 1,00 1,00 4,00 

itme 20 13,33 1,18 0,52 1,00 1,00 4,00 

nesne fırlatma 29 19,33 1,28 0,66 1,00 1,00 4,00 

tuhaf ses çıkarma 60 40,00 1,65 1,02 1,00 1,00 6,00 

bağırma 68 45,33 1,93 1,28 1,00 1,00 6,00 

ısırma 4 2,67 1,03 0,21 1,00 1,00 3,00 

kazıma, eĢeleme 4 2,67 1,05 0,35 1,00 1,00 5,00 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma 40 26,67 1,63 1,31 1,00 1,00 7,00 

kasıtlı düĢme 3 2,00 1,05 0,33 1,00 1,00 4,00 

sızlanma 68 45,33 1,79 1,06 1,00 1,00 5,00 

karĢı gelme-negativizm 93 62,00 2,45 1,51 2,00 1,00 7,00 

uygun olmayan madde yeme içme 8 5,33 1,11 0,61 1,00 1,00 7,00 

can yakma 3 2,00 1,05 0,35 1,00 1,00 4,00 

nesneleri uygunsuz kullanma 16 10,67 1,19 0,67 1,00 1,00 6,00 

nesne saklama 40 26,67 1,43 0,89 1,00 1,00 6,00 

nesne biriktirme 39 26,00 1,43 0,90 1,00 1,00 5,00 

nesne yırtma/zarar 9 6,00 1,09 0,38 1,00 1,00 4,00 

tekrarlayan mimik 50 33,33 1,79 1,41 1,00 1,00 7,00 

sözel cinsel taciz 4 2,67 1,03 0,16 1,00 1,00 2,00 

fiziksel cinsel taciz 2 1,33 1,03 0,26 1,00 1,00 4,00 

genel huzursuzluk 115 76,67 2,90 1,54 3,00 1,00 7,00 

TOPLAM CMAE - - 45,03 11,76 42,00 29,00 81,00 
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4.4. NPE ve CMAE Test Skorlarının Sosyodemografik Özelliklerle ĠliĢkisi 

Cinsiyete göre Student T test ve Mann-Whitney U test ile analiz yapıldığında erkekler 

hastalarda kadın hastalara göre yaĢ ortalamasının daha küçük, hastalık baĢlangıç yaĢının daha 

geç ve hastalık süresinin daha kısa olduğu görülmüĢtür. 

Erkek hastalarda NPE alt maddelerinden hezeyan, halüsinasyon, ajitasyon, anksiyete, 

disinhibisyon, irritabiite, anormal motor davranıĢ ve iĢtah skorları ile toplam NPE skorunun 

kadın hastalara göre daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

NPE alt maddelerinden depresyon, apati ve uyku skorlarının erkek hastalarda daha 

düĢük olduğu ve CMAE alt maddelerinden volta atma, uygunsuz giyinme/soyunma, tükürme, 

küfür, tekrarlayan cümle/soru, vurma, tekme atma, insanlara yapıĢma, itme, nesne fırlatma, 

tuhaf ses çıkarma, bağırma, ısırma, baĢka bir yere gitmeye çalıĢma, uygun olmayan madde 

yeme içme, can yakma, nesneleri uygunsuz kullanma, nesne saklama, nesne biriktirme, nesne 

yırtma/zarar, tekrarlayan mimik, sözel cinsel taciz, fiziksel cinsel taciz ile genel huzursuzluk 

skorlarının daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir.  

Erkek hastalarda CMAE alt maddelerinden sürekli/gereksiz yardım isteme, kazıma-

eĢeleme, kasıtlı düĢme ve sızlanma skorlarının daha düĢük olduğu görülmüĢtür. 

Erkek  hastalarda CDR skoru kadın hastalara göre daha yüksek ve MMSE skoru daha 

yüksek olmakla birlikte iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır.  

Erkek hastalarda NPE alt maddelerinden öfori skoru, CMAE alt maddelerinden karĢı 

gelme-negativizm skoru ile toplam CMAE skoru anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır (Tablo 

4-7). 

 

Tablo 4-7: Cinsiyete Göre Ölçek Skorları 

 
erkek kadın  

p ort ss ort ss 

öfori 0,82 2,04 0,58 2,02 0,025* 

karĢı gelme-negativizm 3,00 1,63 2,23 1,40 0,005** 

TOPLAM CMAE 48,82 13,70 43,46 10,52 0,023* 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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Fiziksel hastalığı bulunanlarda NPE alt maddelerinden anksiyete, irritabiite, anormal 

motor davranıĢ ile iĢtah skorları daha yüksek ve yine NPE alt maddelerinden hezeyan, 

halusinasyon, depresyon, öfori, apati, disinhibisyon ve uyku skorları ile toplam NPI skoru 

daha düĢük bulunmuĢtur.  

Fiziksel hastalığı bulunanlarda, CMAE alt maddelerinden volta atma, tekrarlayan 

cümle/soru, tekme atma, nesne fırlatma, tuhaf ses çıkarma, ısırma, kazıma-eĢeleme, can 

yakma, nesne biriktirme, sözel cinsel taciz, fiziksel cinsel taciz skorları ile toplam CMAE 

skoru daha yüksek olarak tespit edilmiĢtir. 

 Fiziksel hastalığı bulunanlarda, CMAE alt maddelerinden uygunsuz 

giyinme/soyunma, tükürme, insanlara yapıĢma, baĢka bir yere gitmeye çalıĢma, kasıtlı düĢme, 

uygun olmayan madde yeme içme, nesne saklama, nesne yırtma/zarar ile tekrarlayan mimik 

skorları fiziksel hastalığı bulunmayanlara göre daha düĢük bulunmuĢtur. 

 Fiziksel hastalığı bulunanlarda, CDR skoru ve MMSE skoru daha düĢük olmakla 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır.   

Fiziksel hastalık öyküsü olanlarda olmayanlara göre NPE alt maddelerinden sadece 

ajitasyon skoru ile CMAE alt maddelerinden küfür, sürekli/gereksiz yardım isteme, vurma, 

itme, bağırma, sızlanma, karĢı gelme-negativizm ile genel huzursuzluk skorları anlamlı 

derecede yüksek ve CMAE alt maddelerinden nesneleri uygunsuz kullanma anlamlı derecede 

düĢük saptanmıĢtır (Tablo 4-8). 

Tablo 4-8: Fiziksel Hastalık Öyküsüne Göre Ölçek Skorları 

 
fiziksel hastalık var fiziksel hastalık yok  

p ort ss ort ss 

ajitasyon 2,74 2,85 1,83 2,70 0,023* 

küfür 2,26 1,42 1,62 1,14 0,003** 

sürekli/gereksiz yardım isteme 2,27 1,37 1,90 1,36 0,049* 

vurma 1,26 0,71 1,08 0,44 0,038* 

itme 1,23 0,59 1,08 0,33 0,049* 

bağırma 2,10 1,34 1,62 1,12 0,007** 

sızlanma 2,00 1,08 1,40 0,89 0,0001*** 

karĢı gelme-negativizm 2,61 1,45 2,15 1,59 0,027* 

nesneleri uygunsuz kullanma 1,06 0,32 1,42 1,02 0,0001*** 

genel huzursuzluk 3,16 1,49 2,40 1,54 0,002** 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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Student T test ve Mann-Whitney U test ile yapılan analizlerde, psikiyatrik ilaç 

kullanan hastalarda kullanmayanlara göre yaĢın daha küçük, hastalık baĢlangıcının daha erken 

ve hastalık süresinin daha kısa olduğu görülmüĢtür. 

Psikiyatrik ilaç kullanan hastalarda, NPE alt maddelerinden halusinasyon, depresyon, 

anksiyete ile öfori skorları daha yüksek bulunurken NPE alt maddelerinden apati skoru daha 

düĢük bulunmuĢtur. 

 Psikiyatrik ilaç kullanan hastalarda, CMAE alt maddelerinden uygunsuz 

giyinme/soyunma, tekrarlayan cümle/soru, insanlara yapıĢma, ısırma, kazıma-eĢeleme, baĢka 

bir yere gitmeye çalıĢma, kasıtlı düĢme, sızlanma, karĢı gelme-negativizm, can yakma, 

nesneleri uygunsuz kullanma ile genel huzursuzluk daha yüksek bulunurken tükürme, 

sürekli/gereksiz yardım isteme, nesne biriktirme, sözel cinsel taciz ile fiziksel cinsel taciz 

skorlarının daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. 

Psikiyatrik ilaç kullananlarda, CDR skoru daha düĢük ve MMSE skoru daha yüksek 

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

Psikiyatrik ilaç kullanmakta olan hastalarda, kullanmayanlara göre NPE alt 

maddelerinden hezeyan, ajitasyon, disinhibisyon, irritabilite, anormal motor davranıĢ, uyku ve 

iĢtah skorları ile toplam NPE skorunun anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢtür. 

  CMAE alt maddelerinden volta atma, küfür, vurma, tekme atma, itme, nesne 

fırlatma, tuhaf ses çıkarma, bağırma, uygun olmayan madde yeme içme, nesne saklama, nesne 

yırtma/zarar ve tekrarlayan mimik skorları ile toplam CMAE skoru da psikiyatrik ilaç 

kullanan hastalarda anlamlı derecede yüksek olarak saptanmıĢtır (Tablo 4-9). 

Tablo 4-9: Psikiyatrik Ġlaç Kullanım Öyküsüne Göre Ölçek Skorları 

 

Psikiyatrik ilaç 

kullanımı var 

Psikiyatrik ilaç 

kullanımı yok p 

 
ort ss ort ss 

hezeyan 1,91 2,74 0,93 1,74 0,011* 

ajitasyon 2,87 2,83 1,97 2,76 0,014* 

disinhibisyon 1,51 1,89 1,28 2,53  0,002** 

irritabilite 1,97 2,47 1,50 2,47 0,019* 

anormal motor davranıĢ 1,84 2,60 1,11 1,79 0,048* 

uyku 2,87 3,20 1,28 1,50  0,001** 

iĢtah 2,42 3,36 1,36 1,96 0,031* 

TOPLAM NPE 23,41 12,74 16,41 13,00       0,0001*** 
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volta atma 2,14 1,69 1,64 1,24 0,026* 

küfür 2,30 1,40 1,76 1,28 0,003** 

vurma 1,34 0,84 1,04 0,20 0,005** 

tekme atma 1,18 0,51 1,00 0,00 0,001** 

itme 1,26 0,62 1,09 0,38 0,022* 

nesne fırlatma 1,38 0,75 1,18 0,53 0,030* 

tuhaf ses çıkarma 1,88 1,18 1,42 0,78 0,006** 

bağırma 2,13 1,34 1,73 1,20 0,016* 

uygun olmayan madde yeme içme 1,22 0,84 1,00 0,00 0,004** 

nesne saklama 1,51 0,86 1,35 0,93 0,045* 

nesne yırtma/zarar 1,14 0,48 1,03 0,23 0,020* 

tekrarlayan mimik 2,09 1,55 1,49 1,18 0,001** 

TOPLAM CMAE 47,63 12,01 42,36 10,94 0,006** 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 

 

YaĢ, hastalık baĢlangıç yaĢı ve hastalık süresi ile ölçek skorları arasındaki iliĢki 

Pearson korelasyon analizi ile incelenmiĢtir. Aynı parametrelerin demans evresi (CDR) ile 

korelasyonları ise Spearman korelasyon testi ile araĢtırılmıĢtır. Sonuçlar Tablo 4-10‟da 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4-10: YaĢ, Hastalık BaĢlangıç YaĢı ve Hastalık Süresi Ġle Ölçek Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 

yaĢ hastalık baĢlangıç yaĢı hastalık süresi 

r p r p r p 

hezeyan ,092 0,261 ,090 0,291 ,036 0,677 

halusinasyon ,131 0,111 ,085 0,315 ,126 0,137 

ajitasyon -,036 0,661 -,076 0,374 ,130 0,125 

depresyon -,031 0,707 -,073 0,389 ,030 0,729 

anksiyete -,121 0,140 -,100 0,240 -,030 0,722 

öfori ,018 0,828 -,003 0,971 ,153 0,071 

apati -,100 0,226 -,155 0,067 ,030 0,722 

disinhibisyon ,065 0,427 ,061 0,474 -,053 0,533 

irritabilite -,052 0,529 -,069 0,418 -,063 0,458 

anormal motor davranıĢ -,144 0,078 -,202 0,017* ,065 0,446 

uyku ,005 0,952 -,013 0,877 -,081 0,339 
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iĢtah -,209 0,010* -,194 0,022* ,014 0,865 

TOPLAM NPE -,080 0,328 -,144 0,090 ,060 0,478 

volta atma -,101 0,219 -,165 0,051 ,112 0,187 

uygunsuz giyinme/soyunma -,131 0,110 -,173 0,041* ,126 0,137 

tükürme ,011 0,892 ,029 0,734 -,049 0,567 

küfür -,087 0,292 -,099 0,243 ,040 0,638 

sürekli/gereksiz yardım isteme -,134 0,101 -,155 0,068 ,035 0,679 

tekrarlayan cümle/soru -,113 0,170 -,092 0,280 -,115 0,177 

vurma ,036 0,658 ,010 0,907 ,034 0,694 

tekme atma -,045 0,588 -,067 0,429 ,028 0,744 

insanlara yapıĢma ,058 0,480 ,036 0,670 ,083 0,332 

itme -,142 0,083 -,124 0,144 -,056 0,509 

nesne fırlatma -,092 0,262 -,136 0,109 ,138 0,105 

tuhaf ses çıkarma -,057 0,487 -,084 0,327 ,049 0,566 

bağırma ,035 0,670 -,026 0,763 ,147 0,083 

ısırma -,082 0,318 -,048 0,577 -,092 0,278 

kazıma, eĢeleme -,058 0,478 -,041 0,629 -,040 0,637 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma -,142 0,083 -,150 0,076 -,053 0,537 

kasıtlı düĢme -,202 0,013* -,167 0,049* -,089 0,296 

sızlanma -,013 0,871 -,045 0,601 ,099 0,242 

karĢı gelme-negativizm ,006 0,941 -,039 0,645 ,057 0,504 

uygun olmayan madde yeme içme -,147 0,072 -,115 0,177 -,080 0,347 

can yakma ,035 0,673 ,018 0,833 ,048 0,572 

nesneleri uygunsuz kullanma -,122 0,136 -,101 0,237 -,039 0,649 

nesne saklama ,037 0,656 -,013 0,877 ,168 0,047* 

nesne biriktirme ,058 0,479 ,055 0,522 ,019 0,827 

nesne yırtma/zarar -,151 0,065 -,128 0,133 -,048 0,575 

tekrarlayan mimik ,105 0,203 ,126 0,137 -,097 0,253 

sözel cinsel taciz ,054 0,514 ,021 0,809 ,117 0,170 

fiziksel cinsel taciz ,066 0,425 ,047 0,578 ,063 0,459 
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genel huzursuzluk ,013 0,871 -,054 0,524 ,115 0,177 

TOPLAM CMAE -,099 0,229 -,139 0,102 ,063 0,458 

CDR ,334 0,0001*** ,297 0,0001*** -,070 0,411 

MMSE -,243 0,003** -,201 0,018* -,064 0,454 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 

 

 

4.5. NPE ve CMAE Arası Korelasyonlar 

NPE alt testlerinden ajitasyon toplam skoru ile CMAE testinin volta atma, uygunsuz 

giyinme/soyunma, küfür, sürekli/gereksiz yardım isteme, tekrarlayan cümle ve sorular, 

vurma, tekme atma, itme, nesne fırlatma, bağırma, ısırma, baĢka bir yere gitmeye çalıĢma, 

sızlanma, karĢı gelme-negativizm, can yakma, nesne saklama, nesne biriktirme, tekrarlayan 

mimik, fiziksel cinsel taciz ve genel huzursuzluk alt maddeleri iliĢkili bulunmuĢtur.  

NPE alt skorları ile CMAE alt skorları arasındaki Pearson korelasyon analizi ile 

incelenen iliĢki Tablo 4-11‟da gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4-11: NPE Alt Skorları Ġle CMAE Alt Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 

hezeyan halusinasyon ajitasyon depresyon anksiyete öfori 

r p r p r p r p r p r p 

volta atma ,217 0,008** ,174 0,033* ,375 0,0001*** -,006 0,944 ,296 0,0001*** ,229 0,005** 

uygunsuz giyinme/soyunma ,300 0,0001*** ,349 0,0001*** ,167 0,041* -,043 0,601 ,051 0,539 ,270 0,001** 

tükürme ,022 0,786 ,065 0,430 ,108 0,190 -,046 0,579 ,062 0,452 -,044 0,597 

küfür ,094 0,251 ,025 0,764 ,671 0,0001*** ,065 0,431 ,199 0,015* -,069 0,403 

sürekli/gereksiz yardım isteme ,100 0,224 -,007 0,928 ,436 0,0001*** ,052 0,531 ,335 0,0001*** -,105 0,200 

tekrarlayan cümle/soru ,084 0,307 -,038 0,641 ,320 0,0001*** ,040 0,625 ,193 0,018* ,061 0,462 

vurma ,089 0,279 ,021 0,796 ,349 0,0001*** -,041 0,620 -,127 0,121 -,067 0,415 

tekme atma ,154 0,060 -,016 0,850 ,338 0,0001*** -,005 0,954 -,084 0,306 -,054 0,512 

insanlara yapıĢma ,126 0,124 ,006 0,945 ,132 0,108 ,041 0,614 -,063 0,441 ,125 0,128 

itme ,163 0,047* -,022 0,789 ,474 0,0001*** ,014 0,868 ,069 0,401 ,003 0,967 

nesne fırlatma ,074 0,365 ,017 0,839 ,496 0,0001*** -,004 0,964 ,165 0,044* -,041 0,616 

tuhaf ses çıkarma ,124 0,132 ,253 0,002** ,140 0,088 -,153 0,061 -,056 0,494 ,307 0,0001*** 

bağırma ,076 0,352 ,078 0,345 ,662 0,0001*** -,052 0,527 ,211 0,010* -,001 0,987 
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ısırma ,105 0,200 -,019 0,816 ,165 0,043* ,048 0,559 ,071 0,390 -,050 0,542 

kazıma, eĢeleme ,105 0,200 -,013 0,878 ,114 0,164 ,099 0,226 -,019 0,819 -,042 0,606 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma ,255 0,002** ,141 0,086 ,266 0,001** ,035 0,672 ,055 0,505 ,217 0,008** 

kasıtlı düĢme -,017 0,836 -,051 0,535 -,085 0,300 -,067 0,412 -,060 0,464 -,045 0,585 

sızlanma -,072 0,378 -,021 0,796 ,365 0,0001*** ,110 0,180 ,228 0,005** -,053 0,517 

karĢı gelme-negativizm ,070 0,393 ,023 0,782 ,544 0,0001*** ,092 0,260 ,098 0,232 ,037 0,649 

uygun olmayan madde yeme içme ,192 0,019* ,083 0,313 ,019 0,822 -,103 0,210 -,057 0,486 ,372 0,0001*** 

can yakma -,024 0,769 -,039 0,632 ,309 0,0001*** ,002 0,985 -,082 0,316 ,014 0,867 

nesneleri uygunsuz kullanma ,274 0,001** ,133 0,104 ,007 0,929 -,079 0,339 -,047 0,571 ,228 0,005** 

nesne saklama ,341 0,0001*** ,241 0,003** ,203 0,013* ,211 0,009** ,341 0,0001*** -,026 0,751 

nesne biriktirme ,266 0,001** ,225 0,006** ,245 0,003** ,135 0,100 ,123 0,133 ,017 0,836 

nesne yırtma/zarar ,228 0,005** ,068 0,411 ,077 0,347 -,113 0,170 -,106 0,196 ,170 0,038* 

tekrarlayan mimik ,165 0,044* ,111 0,174 ,194 0,017* -,077 0,348 -,116 0,159 ,318 0,0001*** 

sözel cinsel taciz ,023 0,781 ,034 0,676 ,078 0,344 -,049 0,551 -,020 0,811 ,296 0,0001*** 

fiziksel cinsel taciz ,014 0,861 ,217 0,008** ,197 0,016* -,020 0,812 -,047 0,566 ,005 0,948 

genel huzursuzluk ,188 0,021* ,147 0,073 ,352 0,0001*** ,227 0,005** ,375 0,0001*** ,004 0,965 
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Tablo 4-11 (devam): NPE Alt Skorları Ġle CMAE Alt Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 

apati disinhibisyon irritabilite 
anormal motor 

davranıĢ 
uyku iĢtah 

r p r p r p r p r p r p 

volta atma -,028 0,731 ,101 0,217 ,020 0,812 ,642 0,0001*** ,072 0,380 ,084 0,309 

uygunsuz giyinme/soyunma ,295 0,0001*** ,067 0,418 ,010 0,903 ,366 0,0001*** ,284 0,0001*** ,268 0,001** 

tükürme -,011 0,892 ,108 0,189 ,087 0,288 ,055 0,507 ,033 0,684 -,047 0,569 

küfür -,145 0,077 ,268 0,001** ,196 0,016* ,247 0,002** -,020 0,812 ,001 0,991 

sürekli/gereksiz yardım isteme -,010 0,902 ,100 0,223 ,102 0,216 ,267 0,001** -,052 0,530 -,094 0,253 

tekrarlayan cümle/soru -,110 0,182 ,086 0,294 ,034 0,681 ,218 0,007** ,015 0,854 -,049 0,548 

vurma ,084 0,307 ,160 0,051 ,119 0,149 ,019 0,816 ,310 0,0001*** ,098 0,232 

tekme atma ,135 0,098 ,198 0,015* ,180 0,028* ,018 0,825 ,232 0,004** ,131 0,110 

insanlara yapıĢma ,121 0,141 ,138 0,091 ,071 0,391 ,227 0,005** -,029 0,729 ,186 0,023* 

itme ,043 0,597 ,164 0,045* ,173 0,034* ,252 0,002** ,122 0,139 ,077 0,349 

nesne fırlatma -,076 0,355 ,102 0,214 ,045 0,583 ,284 0,0001*** ,025 0,763 -,003 0,972 

tuhaf ses çıkarma ,319 0,0001*** ,215 0,008** ,073 0,375 ,247 0,002** ,264 0,001** ,215 0,008** 

bağırma -,063 0,442 ,144 0,080 ,185 0,023* ,273 0,001** ,111 0,175 -,009 0,910 
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ısırma ,044 0,594 -,056 0,493 ,169 0,039* -,033 0,686 ,078 0,340 ,218 0,007** 

kazıma, eĢeleme ,056 0,498 -,041 0,619 ,091 0,270 -,020 0,810 ,046 0,575 ,242 0,003** 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma ,090 0,271 ,081 0,326 ,047 0,567 ,514 0,0001*** ,172 0,036* ,071 0,391 

kasıtlı düĢme ,152 0,063 ,047 0,568 ,015 0,857 ,183 0,025* -,005 0,955 ,019 0,814 

sızlanma -,134 0,101 ,053 0,523 -,028 0,730 -,012 0,888 -,010 0,899 -,102 0,213 

karĢı gelme-negativizm -,005 0,955 ,064 0,439 ,097 0,239 ,113 0,169 -,002 0,985 -,024 0,769 

uygun olmayan madde yeme içme ,238 0,003** -,019 0,819 ,011 0,895 ,204 0,012* ,415 0,0001*** ,342 0,0001*** 

can yakma -,022 0,791 ,172 0,035* ,091 0,270 ,056 0,499 ,111 0,175 -,049 0,548 

nesneleri uygunsuz kullanma ,312 0,0001*** ,098 0,231 ,038 0,647 ,304 0,0001*** ,419 0,0001*** ,250 0,002** 

nesne saklama ,086 0,298 -,024 0,774 ,085 0,302 ,342 0,0001*** ,084 0,306 -,001 0,987 

nesne biriktirme ,061 0,459 ,109 0,185 ,099 0,230 ,291 0,0001*** ,129 0,115 -,007 0,933 

nesne yırtma/zarar ,214 0,009** ,022 0,789 -,019 0,821 ,238 0,003** ,213 0,009** ,083 0,312 

tekrarlayan mimik ,186 0,023* ,296 0,0001*** ,139 0,091 ,126 0,124 ,226 0,005** ,146 0,075 

sözel cinsel taciz ,003 0,966 ,194 0,017* ,102 0,216 ,148 0,070 -,085 0,303 ,050 0,540 

fiziksel cinsel taciz -,076 0,355 ,157 0,055 ,064 0,439 ,151 0,066 -,063 0,444 ,115 0,160 

genel huzursuzluk ,150 0,067 ,356 0,0001*** ,431 0,0001*** ,293 0,0001*** ,042 0,611 -,058 0,480 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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Pearson korelasyon analizi ile incelenen toplam CMAE skoru ile NPE alt 

maddelerinden hezeyan, halusinasyon, anksiyete, öfori, disinhibisyon, irritabilite ve uyku 

skorları arasında pozitif yönde zayıf derecede anlamlı korelasyon tespit edilmiĢtir. 

Toplam CMAE skoru ile NPE alt maddelerinden ajitasyon, anormal motor davranıĢ ve 

toplam NPE skorları arasında pozitif yönde orta derecede anlamlı korelasyon tespit edilmiĢtir.   

Toplam CMAE skoru ile NPE alt maddelerinden depresyon, apati ve iĢtah arasında 

anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (Tablo 4-12). 

Tablo 4-12: CMAE Toplam Skoru Ġle NPE Alt Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 
TOPLAM CMAE 

r p 

hezeyan ,298 0,0001*** 

halusinasyon ,185 0,024* 

ajitasyon ,679 0,0001*** 

depresyon ,054 0,508 

anksiyete ,255 0,002** 

öfori ,167 0,041* 

apati ,111 0,177 

disinhibisyon ,277 0,001** 

irritabilite ,216 0,008** 

anormal motor davranıĢ ,525 0,0001*** 

uyku ,220 0,007** 

iĢtah ,105 0,201 

TOPLAM NPE ,562 0,0001*** 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 

 

Pearson korelasyon analizi ile incelenen toplam NPE toplam skoru ile CMAE alt 

skorlarından volta atma, uygunsuz giyinme/soyunma, küfür, sürekli/gereksiz yardım isteme, 

vurma, tekme atma, insanlara yapıĢma, itme, nesne fırlatma, tuhaf ses çıkarma, bağırma, 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma, karĢı gelme-negativizm, uygun olmayan madde yeme içme, 

nesneleri uygunsuz kullanma, nesne saklama, nesne biriktirme, nesne yırtma/zarar, 

tekrarlayan mimik ile genel huzursuzluk skorları arasında pozitif yönde zayıf derecede 



53 

anlamlı korelasyon saptanmıĢ; toplam NPE skorları ile diğer CMAE alt skorları arasında 

anlamlı korelasyon tespit edilmemiĢtir (Tablo 4-13). 

Tablo 4-13: NPE Toplam Skoru Ġle CMAE Alt Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 
TOPLAM NPE 

r p 

volta atma ,366 0,0001*** 

uygunsuz giyinme/soyunma ,452 0,0001*** 

tükürme ,067 0,417 

küfür ,266 0,001** 

sürekli/gereksiz yardım isteme ,188 0,021* 

tekrarlayan cümle/soru ,135 0,101 

vurma ,218 0,007** 

tekme atma ,258 0,001** 

insanlara yapıĢma ,212 0,009* 

itme ,291 0,0001*** 

nesne fırlatma ,190 0,020* 

tuhaf ses çıkarma ,387 0,0001*** 

bağırma ,288 0,0001*** 

ısırma ,149 0,069 

kazıma, eĢeleme ,132 0,108 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma ,352 0,0001*** 

kasıtlı düĢme ,032 0,696 

sızlanma ,039 0,636 

karĢı gelme-negativizm ,205 0,012* 

uygun olmayan madde yeme içme ,336 0,0001*** 

can yakma ,109 0,185 

nesneleri uygunsuz kullanma ,383 0,0001*** 

nesne saklama ,323 0,0001*** 

nesne biriktirme ,302 0,0001*** 

nesne yırtma/zarar ,221 0,007** 

tekrarlayan mimik ,333 0,0001*** 

sözel cinsel taciz ,132 0,108 

fiziksel cinsel taciz ,126 0,125 

genel huzursuzluk ,440 0,0001*** 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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Yapılan Pearson korelasyon analizinde; CDR skoru ile NPE alt madde ve toplam 

skorları arasında anlamlı korelasyon bulunmamıĢtır. 

CDR skoru ile CMAE alt maddelerinden küfür skoru arasında pozitif yönde zayıf 

derecede anlamlı korelasyon tespit edilmiĢtir.  

MMSE skoru ile NPE alt madde ve toplam skorları arasında anlamlı korelasyon 

bulunmamıĢtır.  

MMSE skoru ile CMAE alt maddelerinden küfür, bağırma ve sızlanma skorları 

arasında negatif yönde zayıf derecede anlamlı korelasyon tespit edilmiĢ ancak MMSE skoru 

ile diğer CMAE skorları arasında anlamlı korelasyon bulunmamıĢtır. 

CDR skorları ile CMAE skorları arasındaki iliĢki Kruskal Wallis testi ile analiz 

edildiğinde sadece küfür ile bağırma skorları CDR 2 olanlarda CDR 1 olanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır (p<0,05); diğer skorlar açısından üç 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Tablo 4-14 

Tablo 4-15). 

Tablo 4-14: CDR Skorları Ġle CMAE Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 
CDR=1 CDR=2 CDR=3  

ort ss ort ss ort ss p 

volta atma 1,71 1,23 2,03 1,66 2,00 1,73 0,712 

uygunsuz giyinme/soyunma 1,69 1,24 1,51 0,85 2,44 1,33 0,072 

tükürme 1,11 0,63 1,10 0,59 1,00 0,00 0,714 

küfür 1,73 1,23 2,25 1,36 2,22 1,92 0,031* 

sürekli/gereksiz yardım isteme 2,03 1,32 2,23 1,44 2,11 1,27 0,727 

tekrarlayan cümle/soru 3,90 1,89 3,39 2,07 3,67 2,45 0,332 

vurma 1,19 0,62 1,22 0,67 1,00 0,00 0,529 

tekme atma 1,11 0,41 1,09 0,36 1,00 0,00 0,655 

insanlara yapıĢma 1,19 0,54 1,25 0,54 1,22 0,44 0,587 

itme 1,15 0,40 1,20 0,59 1,22 0,67 0,968 

nesne fırlatma 1,23 0,61 1,34 0,71 1,11 0,33 0,320 

tuhaf ses çıkarma 1,56 1,14 1,72 0,93 1,67 1,00 0,132 
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bağırma 1,65 1,09 2,19 1,38 1,67 1,32 0,028* 

ısırma 1,02 0,13 1,05 0,27 1,00 0,00 0,636 

kazıma, eĢeleme 1,02 0,13 1,06 0,46 1,11 0,33 0,261 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma 1,58 1,30 1,75 1,37 1,00 0,00 0,086 

kasıtlı düĢme 1,08 0,45 1,03 0,23 1,00 0,00 0,643 

sızlanma 1,76 1,00 1,86 1,13 1,44 0,73 0,620 

karĢı gelme-negativizm 2,42 1,39 2,57 1,64 1,67 0,87 0,282 

uygun olmayan madde yeme 

içme 

1,15 0,81 1,08 0,38 1,22 0,67 0,718 

can yakma 1,05 0,38 1,05 0,35 1,00 0,00 0,845 

nesneleri uygunsuz kullanma 1,16 0,75 1,22 0,63 1,11 0,33 0,387 

nesne saklama 1,37 0,83 1,49 0,93 1,33 1,00 0,541 

nesne biriktirme 1,35 0,73 1,53 1,05 1,00 0,00 0,182 

nesne yırtma/zarar 1,08 0,33 1,10 0,44 1,00 0,00 0,738 

tekrarlayan mimik 1,63 1,39 1,92 1,46 1,78 1,09 0,182 

sözel cinsel taciz 1,02 0,13 1,03 0,16 1,11 0,33 0,256 

fiziksel cinsel taciz 1,00 0,00 1,05 0,35 1,00 0,00 0,405 

genel huzursuzluk 2,71 1,55 3,13 1,56 2,22 1,09 0,107 

TOPLAM CMAE 43,65 10,22 46,43 12,90 42,33 10,56 0,544 

MMSE 19,81 3,73 13,72 3,23 4,11 3,18 0,712 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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CDR skorları ile NPE skorları arasındaki iliĢki Kruskal Wallis testi ile analiz 

edildiğinde CDR 1,2 ve 3 olanlar arasında NPE skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4-15). 

 

Tablo 4-15: CDR Skorları Ġle NPE Skorları Arasındaki ĠliĢki 

 
CDR=1 CDR=2 CDR=3  

ort ss ort ss ort ss p 

hezeyan 1,19 2,17 1,68 2,54 0,78 1,39 0,235 

halusinasyon 0,76 1,84 1,22 2,25 1,78 2,73 0,242 

ajitasyon 2,10 2,65 2,67 2,92 2,56 3,21 0,514 

depresyon 1,73 2,33 1,73 2,41 1,00 1,32 0,586 

anksiyete 0,92 1,21 0,89 1,71 1,33 1,32 0,218 

öfori 0,65 2,27 0,67 1,92 0,44 0,88 0,428 

apati 3,29 3,53 3,18 3,78 2,33 3,84 0,336 

disinhibisyon 1,15 1,79 1,54 2,39 1,89 3,30 0,318 

irritabilite 1,50 2,27 1,97 2,69 1,33 1,66 0,218 

anormal motor davranıĢ 1,32 2,29 1,63 2,34 1,22 1,20 0,244 

uyku 2,00 2,28 2,29 2,95 0,89 1,36 0,165 

iĢtah 2,02 3,09 1,91 2,69 1,00 1,22 0,712 

TOPLAM NPE 18,61 13,60 21,39 13,01 16,56 13,68 0,235 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 

 

4.6. Cronbach-Alfa Ġç Tutarlılık Katsayısı 

Güvenilirlik analizinde iç tutarlılık için bakılan Cronbach-alfa değeri 0,823 

bulunmuĢtur. Bu sonuç, CMAE testinin Türkçe versiyonunun homojen olduğunu ve yüksek 

derecede güvenilir olduğunu göstermektedir. 
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4.7. Test – Tekrar Test Analizleri 

Test-tekrar test güvenirliğine iliĢkin bulgulara Pearson korelasyon analizi ile 

bakıldığında; iki uygulamanın puanları arasındaki korelasyonun; kuvvetli derecede 

istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001) olduğu görülmüĢtür (Tablo 4-16). 

Tablo 4-16: Toplam NPE ve CMAE Test-Tekrar Test Sonuçları 

 önce sonra  

 ort ss ort ss p 

Toplam NPE 17,68 11,48 17,88 11,38 0,673 

Toplam CMAE 42,92 9,04 42,96 9,09 0,824 

 

Test-tekrar test güvenirliğine iliĢkin bulguları karĢılaĢtırmak amacıyla Pearson 

korelasyon analizi ile bakılan NPE ve CMAE önce ve sonra alt madde skorları birbirleri ile 

yüksek derecede iliĢkili (p<0,001) bulunmuĢtur (Tablo 4-17, Tablo 4-18). 

 

Tablo 4-17: NPE Test-Tekrar Test Korelasyonu 

Test-retest korelasyonu r p 

Hezeyan 1,000 0,0001 

Halusinasyon 1,000 0,0001 

Ajitasyon 0,994 0,0001 

Depresyon 0,990 0,0001 

Anksiyete  1,000 0,0001 

Öfori  1,000 0,0001 

Apati  0,948 0,0001 

Disinhibisyon  0,993 0,0001 

Irritabilite  0,993 0,0001 

Anormal motor davranıĢ 0,975 0,0001 

Uyku  0,997 0,0001 

IĢtah  0,978 0,0001 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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Tablo 4-18: CMAE Test-Tekrar Test Korelasyonu 

Test-retest korelasyonu r p 

volta atma 1,000 0,0001*** 

uygunsuz giyinme/soyunma 0,971 0,0001*** 

tükürme 1,000 0,0001*** 

küfür 1,000 0,0001*** 

sürekli/gereksiz yardım isteme 1,000 0,0001*** 

tekrarlayan cümle/soru 1,000 0,0001*** 

vurma 1,000 0,0001*** 

tekme atma 1,000 0,0001*** 

insanlara yapıĢma 1,000 0,0001*** 

itme 1,000 0,0001*** 

nesne fırlatma 0,976 0,0001*** 

tuhaf ses çıkarma 1,000 0,0001*** 

bağırma 0,916 0,0001*** 

ısırma 1,000 0,0001*** 

kazıma, eĢeleme 1,000 0,0001*** 

baĢka bir yere gitmeye çalıĢma 0,917 0,0001*** 

kasıtlı düĢme 1,000 0,0001*** 

sızlanma 1,000 0,0001*** 

karĢı gelme-negativizm 1,000 0,0001*** 

uygun olmayan madde yeme içme 1,000 0,0001*** 

can yakma 1,000 0,0001*** 

nesneleri uygunsuz kullanma 1,000 0,0001*** 

nesne saklama 0,978 0,0001*** 

nesne biriktirme 0,978 0,0001*** 

nesne yırtma/zarar 1,000 0,0001*** 

tekrarlayan mimik 1,000 0,0001*** 

sözel cinsel taciz 1,000 0,0001*** 

fiziksel cinsel taciz 1,000 0,0001*** 

genel huzursuzluk 0,993 0,0001*** 

(*p<0,05   **p<0,01   ***p<0,001) 
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5. TARTIġMA 

Ajitasyon, Alzheimer hastalığının sık görülen davranıĢsal belirtilerindan biridir. 

Literatürde yer alan bulgulara göre ajitasyon sıklığı %12 ila %99,1 arasında değiĢmektedir 

(Forstl ve ark., 1994; Chemerinsky ve ark., 1998; Tractenberg ve ark., 2002; Bruen ve ark., 

2008; Altunöz ve ark., 2014). Ajitasyonun görülme sıklığı arttıkça hastaların gereksinimleri 

de o doğrultuda artmakta ve bu durum bakım veren yükü ile bakım maliyetleri açısından da 

önem arz etmektedir. 

Ajitasyonu doğru değerlendirebilmek gerekli müdahalelerin planlanması açısından 

önemli bir faktördür. Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri, ajitasyonu değerlendirmek için 

geliĢtirilmiĢ ve pek çok ülkede yaygın olarak kullanılan bir ölçektir (Choy ve ark., 2001; 

Vespa, 2002; Suh, 2004). Ülkemizde de klinik ortamda hastaları değerlendirmede ve 

araĢtırmalarda kullanılabilir hale gelmesi amaçlanmıĢtır. Bu doğrultuda, çalıĢmamızda Cohen-

Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) Türkçe‟ye çevrilerek Alzheimer hastalarında geçerlik 

ve güvenirlik çalıĢması yapılmıĢtır.  

Cohen-Mansfield ajitasyon envanterinin Fransızca, Ġspanyolca, Almanca, 

Danimarkaca, Hollandaca, Yunanca, Norveççe, Ġbranice, Korece, Japonca ve Çince olmak 

üzere çeĢitli uyarlamaları mevcuttur (Cohen-Mansfield, 1991), ancak yalnızca Hollandaca, 

Fransızca, Çince ve Korece versiyonlarının literatürde mevcut olduğu diğerlerinin ise yalnızca 

original dillerinde yayınlandığı görülmüĢtür.  

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri‟nin demans hastalarındaki psikometrik 

özelliklerini belirlemek amacıyla Ankara‟da Özel-Kızıl ve arkadaĢları tarafından bir çalıĢma 

yapılmıĢ ve 2012 yılında yayınlanmıĢtır. 52 demans hastasının dahil edildiği çalıĢmada 

MMSE, NPE, BĠLKAN (BiliĢsel Kayıp için Bilgilendiriciye Uygulanan Anket-Türkçe 

versiyonu) ve ĠFA (ĠĢlevsel Faaliyetler Anketi) uygulanmıĢtır. Geçerlik analizleri için benzer 

ölçek geçerliliği kapsamında CMAE ve NPE arasındaki korelasyonlar incelenmiĢ ve 

ölçeklerdeki toplam puanlar arasında anlamlı pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r=0,84, 

p<0,001). Ölçeğin iç tutarlılık katsayısı 0,896 olarak hesaplanmıĢtır. CMAE ile 

değerlendirilen ajitasyon belirtilerinden en sık görülenler; tekrarlayan cümle ve sorular 

(%63,5), karĢı gelme eğilimi-negativizm (%57,7), sızlanma (%53,8), genel huzursuzluk 

(%53,8) ve gereksiz yardım ve ilgi isteme (%51,9)‟dir. Bu sonuçlar bizim çalıĢmamızın 

sonuçları ile karĢılaĢtırıldığında en sık görülen ajite davranıĢların benzer olduğu görülmüĢ 
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ancak farklı olarak Özel-Kızıl‟ın çalıĢmasında sızlanma skoru yüksekken bizim çalıĢmamızda 

küfür skoru yüksek bulunmuĢtur. Her iki çalıĢmada da benzer sonuçlar bulunması, 

örneklemin benzer niteliklerde seçilmiĢ olması, iki çalıĢmada da bakımevi yerine evde 

yakınları tarafından bakılan hastaların dahil edilmiĢ olması ve her iki çalıĢmanın da yöntemi 

bakımından birbirine yakın olması ile iliĢkili olabilir. Ġki çalıĢmada en sık görülen ajite 

davranıĢlar Tablo 5-1‟de karĢılaĢtırmalı olarak gösterilmiĢtir.  

Tablo 5-1: ÇalıĢmamızdaki sık görülen ajite davranıĢların diğer çalıĢma ile karĢılaĢtırması 

 

Özel-Kızıl ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada sözel ve fiziksel agresif 

olmayan ajite davranıĢların daha sık görüldüğü bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda ise sözel 

agresif olmayan davranıĢlar ve sözel agresif davranıĢlar en sık görülen iki ajitasyon sınıfı 

olarak tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda küfür skorunun yüksek bulunmasının, bu sonucu 

tetiklemiĢ olabileceği düĢünülmektedir. Bununla birlikte her iki örneklem grubunda da sözel 

agresif olmayan ajite davranıĢların yoğunluğu Kore‟de yapılan çalıĢma bulguları ile uyumlu 

ancak Japon çalıĢması ile örtüĢmemektedir. Bu durum, ajitasyon sınıflamasının kültürden 

bağımsız bir olgu olabileceğini düĢündürmektedir. 

Özel-Kızıl ve arkadaĢları bizim çalıĢmamıza benzer olarak CMAE ve MMSE skorları 

arasında anlamlı iliĢki bulamamıĢlardır. Bu bulgunun, örneklem grubunun her iki çalıĢmada 

da ileri evre demans hastası bakımından zengin olmayıĢı ile açıklanabileceği düĢünülmektedir 

(Özel-Kızıl ve ark., 2012). 

Bir ölçeğin, ölçülmek istenilen özelliği tam ve doğru bir Ģekilde ölçebiliyor olmasına 

geçerlik denir. Geçerliliğinin test edilmesinde en sık kullanılan yöntemlerden biri benzer 

ölçek geçerliğidir. Aynı özellikleri ölçtüğü düĢünülen ve daha önce geçerlik ve güvenirlik 

çalıĢması yapılmıĢ olan bir ölçüm aracının aynı örneklem üzerinde uygulanması ve elde 

edilen sonucun araĢtırılan ölçüm aracı ile karĢılaĢtırılması ile değerlendirilir. CMAE‟nin 

geçerlik araĢtırmasında Türkçe uyarlaması ve geçerlik-güvenirlik çalıĢması Akça-Kalem ve 

arkadaĢları tarafından gerçekleĢtirilmiĢ olan Nöropsikiyatrik Envanter (NPE) kullanılmıĢtır 

(Akça-Kalem ve ark., 2005).  

 Bizim ÇalıĢmamız    Özel-Kızıl ve ark., 2012  

1     Tekrarlayan cümle ya da sorular %78  1 Tekrarlayan cümle ya da sorular %63,5 

2 Genel huzursuzluk %76,6  2 KarĢı gelme-negativizm %57,7 

3 KarĢı gelme-negativizm %62  3 Sızlanma %53,8 

4 Gereksiz yardım isteme %55,3  4 Genel huzursuzluk %53,8 

5 Küfür %48  5 Gereksiz yardım isteme %51,9 
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Cohen-Mansfield ajitasyon envanterinin Hollanda dili için uyarlama çalıĢması De 

Jonghe ve Kat tarafından 1996 yılında yapılmıĢtır. Bir psikiyatri hastanesinde tedavisi süren 

334 hastanın dahil edildiği çalıĢmada hastaların 157‟sinin demansı, 130‟unun Ģizofreni ya da 

duygudurum bozukluğu, 37‟sinin ise organik mental hastalığı bulunmaktadır. Ölçeğin 

geçerliliği, DavranıĢ Derecelendirme Ölçeği‟nin (BRS) Hollanda versiyonu kullanılarak 

yapılmıĢ ve iki ölçeğin toplam skorları arasında demans grubu için pozitif yönde anlamlı 

korelasyon tespit edilmiĢtir (r= 0,72, p < 0,001). Değerlendiriciler arası güvenirlik 0,89; 

Cronbach alfa iç tutarlılık katsayısı 0,82 olarak hesaplanmıĢtır (De Jonghe ve Kat, 1996). 

Fransızca için geçerlik güvenirlik çalıĢması 2001 yılında Kanada‟da yapılmıĢtır. 

Bakımevinde kalan 99 Fransızca konuĢan hasta çalıĢmaya kabul edilmiĢ olup hastaların 

%52‟sinin demansı olduğu bildirilmiĢtir. Ölçeğin geçerliliğini değerlendirmek için Bellek ve 

DavranıĢ Problemleri Tarama Listesi (Revised Memory and Behavior Problems Checklist - 

RMBPC)‟nin rahatsız edici davranıĢ ve depresyon alt ölçekleri, Günlük YaĢam Aktiviteleri 

Değerlendirme Ölçeği‟nin fonksiyonel otonomi alt ölçeği (Functional Autonomy 

Measurement System - SMAF) ve Kısa ĠĢlevsellik Değerlendirme Ölçeği (Functional 

Assessment Staging - FAST)  kullanılmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda, değerlendiriciler arası 

güvenirlik 0,72; Cronbach alfa iç tutarlılık katsayısı 0,77; test-tekrar test güvenirliği 0,72;  

olarak hesaplanmıĢ ve sonuçların istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuĢtur (p<0,05).  

(Deslauriers ve arkadaĢları, 2001).  

Ölçeğin Çin popülasyonu için geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 2001 yılında yapılmıĢ 

ve çalıĢmaya 164 demans hastası dahil edilmiĢtir. Ölçeğin geçerliliği değerlendirmek için 

CMAE ve BEHAVE-AD aktivite bozuklukları alt ölçeği (dolaĢma, amaçsızca gezinme, 

uygunsuz davranıĢlar) ve agresyon alt ölçeği (sözel çıkıĢlar, fiziksel agresif davranıĢlar, 

ajitasyon) skorları arasındaki korelasyonlar incelenmiĢtir. Sonuçlar yüksek düzeyde 

korelasyona iĢaret etmektedir (rho = 0,76, p < 0,001) (Choy ve ark., 2001). 

2004 yılında Kore‟de yapılan CMAE geçerlik güvenirlik çalıĢmasında, Alzheimer ve 

Vasküler Demans hastası olan 257 kiĢi çalıĢmaya alınmıĢtır. Bu çalıĢmada CMAE Çin 

versiyonunda olduğu gibi geçerliliği sınamak için BEHAVE-AD (aktivite bozuklukları ve 

agresyon alt ölçeği) ile CMAE arası korelasyonlar incelenmiĢtir. CMAE skorları ile 

BEHAVE-AD ile belirgin düzeyde yüksek korelasyona sahip olduğu görülmüĢtür (rho=0,81, 

p<0,001) (Suh, 2004).  
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AraĢtırmamızda, Alzheimer hastalarında CMAE ile ölçülen ajitasyon skorlarının NPE 

ajitasyon alt ölçeği skoru ile korelasyon gösterdiği ve yüksek anlamlılık düzeyine sahip 

olduğu saptanmıĢtır (r=0,679, p<0,0001). 

Bizim çalıĢmamız, CMAE‟nin ülkemizde de geçerli bir ölçek olduğunun gösterilmiĢ 

olması bakımından daha önce yapılmıĢ CMAE Fransızca, Hollandaca, Çince ve Korece 

versiyonları ile uyumludur. Ancak çalıĢmamızda korelasyon düzeyi diğer çalıĢmalardan daha 

düĢük olarak bulunmuĢtur (r=0,679, p<0,0001). Diğer çalıĢmalardaki örneklemde farklı hasta 

gruplarının dahil edilmiĢ olması; bizim örneklem grubumuzda ise yalnızca Alzheimer 

hastalarının bulunması bu durumun muhtemel sebeplerinden bir tanesi olabilir. Ayrıca benzer 

ölçek geçerliliğini sınamak için  bizim çalıĢmamızda NPE kullanılırken diğer çalıĢmalarda 

farklı envanterlerin kullanılmıĢ olması ve diğer çalıĢmalarla bizim çalıĢmamız arasındaki 

uygulama prosedürüne iliĢkin farklar korelasyon düzeyindeki bu farklılığın diğer 

sebeplerinden olabilir.   

Güvenirlik, bir ölçek ile yapılan ölçümlerin tutarlı olması yani farklı yerlerde 

uygulandığında benzer sonucu vermesidir. Bir ölçümün güvenirliğini farklı yöntemlerle 

değerlendirilebilmek mümkündür. Bu çalıĢmada güvenirliği değerlendirmek amacıyla iç 

tutarlılık ve test-tekrar test yöntemleri kullanılmıĢtır. Ġç tutarlılığının değerlendirilmesi için bir 

iç tutarlılık katsayısı hesaplanır. ÇalıĢmamızda iç tutarlılık güvenirlik katsayısını tespit etmek 

için Cronbach alfa değeri hesaplanmıĢtır. Cronbach alfa iç tutarlılık katsayısı, maddelerin 

birbiriyle tutarlı olup olmadığını ve maddelerin hipotetik bir değiĢkeni ölçüp ölçmediğini 

belirlemektedir. ÇalıĢmamızda iç tutarlılık katsayısı 0,823 bulunmuĢtur. Bu, yüksek bir 

değerdir ve CMAE testinin Türkçe versiyonunun homojen olduğunu ve yüksek derecede 

güvenilir olduğunu göstermektedir. Bu sonuçlar diğer ülkelerde yapılan CMAE uyarlama 

çalıĢmalarındaki sonuçlar ile uyumludur. Ölçeğin Kore versiyonu için hesaplanan Cronbach 

alfa değeri 0,88 (Suh, 2004), Fransızca versiyonu için 0,77 (Deslauriers ve ark., 2001), 

Hollanda versiyonu için 0,82 (De Jonghe ve Kat, 1996), Çin versiyonunda ise 0,75 olarak 

bulunmuĢtur  (Choy ve ark., 2001). 

Özellikle standardizasyonu yapılan ölçeklerde tercih edilen bir diğer güvenirlik 

ölçümü test-tekrar test güvenirliğidir ve bu yöntem aracılığıyla ölçeğin farklı zamanlarda 

yapılan ölçümlerde benzer sonuçları verip vermediği incelenir. ÇalıĢmamızda test-tekrar test 

güvenirliğine iliĢkin bulgulara Pearson korelasyon analizi ile bakıldığında; iki uygulamanın 

puanları arasındaki korelasyonun; kuvvetli derecede istatistiksel olarak anlamlı (r=0,824, 

p<0,001) olduğu görülmüĢtür. Benzer Ģekilde, ölçeğin Kore versiyonu için test tekrar test 
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güvenirliği r=0,79 (p<0,001) (Suh, 2004), Fransızca versiyonu için r=0,72 (p<0,05) 

(Deslauriers ve ark., 2001),  (Çin versiyonu için ise r=0,85 (p<0,001) olarak bulunmuĢtur 

(Choy ve ark., 2001). Hollanda‟da yapılan çalıĢmada ve Özel-Kızıl ve arkadaĢları tarafından 

yapılan Türkçe çalıĢmada ise test-tekrar test güvenirliği araĢtırılmamıĢtır. 

Bu çalıĢma, Türkiye‟deki Alzheimer hastalarında CMAE‟nin geçerli ve güvenilir 

ölçek olduğunu göstermiĢtir. Bununla birlikte, bu çalıĢma ile Alzheimer hastalarında ajitasyon 

ve diğer nöropsikiyatrik belirtilerin sıklığı hakkında da pek çok bulgu elde edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda ajitasyon sıklığı %63,3 olarak bulunmuĢtur. Bu oran, son yıllarda yapılan 

prevalans çalıĢmaları ile karĢılaĢtırıldığında oldukça yüksektir. 2008‟de yapılmıĢ 5 yıllık 

boylamsal bir prevalans çalıĢmasında ajitasyon sıklığının %13 ila %24 aralığında olduğu 

görülmüĢtür (Steinberg ve ark., 2008). Aynı yıl yapılmıĢ baĢka bir çalıĢmada ise ajitasyon 

sıklığı %55 olarak bildirilmiĢtir (Garcia-Alberca ve ark., 2008). Savva ve arkadaĢları, demans 

hastaları (n=587) ile sağlıklı kontrol grubunu (n=2050) nöropsikiyatrik belirti sıklığı 

yönünden karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, sağlıklı grupta %3,6, demans grubunda %12,8 

oranında ajitasyon görüldüğünü bulmuĢlardır (Savva ve ark., 2009). Sadak ve arkadaĢlarının, 

farklı demans türlerini ve farklı demans evrelerini 4 ana nöropsikiyatrik belirti kümesi 

bakımından değerlendirdikleri prevalans çalıĢmasında, 3338 Alzheimer hastasında 

ajitasyon/agresyon sıklığı %40 olarak bulunmuĢtur (Sadak ve ark., 2014). 

ÇalıĢmamızda demans evresi ile ajitasyon sıklığı arasındaki iliĢki de incelenmiĢ ancak 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 4-15). Bu bulgu ile benzer 

Ģekilde demans Ģiddeti ve ajitasyon sıklığı arasında iliĢki olmadığına dair araĢtırma sonuçları 

bulunmaktadır (Fernandez-Martinez ve ark., 2008; Garcia-Alberca ve ark., 2010). Ancak 

bizim bulgumuza tezat olacak Ģekilde literatürde ajitasyonun kognitif yıkımla birlikte artıĢ 

gösterdiğine dair araĢtırma bulguları mevcuttur. 338 huzurevi sakini ile yapılan bir çalıĢmada 

orta ve ağır seviyede kognitif yıkımı bulunan hastaların daha fazla ajitasyon gösterdiği 

bildirilmiĢtir (Wild, 1988). Mega ve arkadaĢları da demanslı hastalardaki kognitif yıkımın 

artıĢı ile ajitasyonun görülme sıklığının arttığını öne sürmüĢlerdir (Mega ve ark., 1996). 

Lyketsos ve arkadaĢları 329 demans hastası ile gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarında demans 

Ģiddeti ile ajitasyon sıklığının iliĢkili olduğunu bildirmiĢlerdir. Lyketsos ve arkadaĢlarının 

bulgularına göre ajitasyon ve agresyon sıklığı erken evre için %13, orta evre için %24 ve ileri 

evre için %29; artmıĢ motor davranıĢlar ise erken evre için %9, orta evre için %17 ve ileri 

evre için %19 sıklığında bulunmuĢtur (Lyketsos ve ark., 2000). Lopez ve arkadaĢları 1155 

Alzheimer hastasını dahil ettikleri çalıĢmalarında demans hastalığına eĢlik eden majör 
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depresyon dıĢındaki tüm psikiyatrik belirtilerin ileri evrelerde daha sık olduğunu 

belirtmiĢlerdir (Lopez ve ark., 2003). Matsui ve arkadaĢları ise ajitasyon ve psikotik 

belirtilerin demans evresi ile birlikte ilerlediğini bildirmiĢlerdir (Matsui ve ark., 2006). 311 

Alzheimer hastası ile yapılan baĢka bir çalıĢmada da agresyon ve fiziksel ajite davranıĢların 

demans Ģiddeti ile belirgin düzeyde iliĢkili olduğunu göstermiĢlerdir (Cheng ve ark., 2009). 

Zuidema ve arkadaĢları tarafından 1289 demans hastası ile yapılan bir baĢka çalıĢmada da 

demans Ģiddeti ile fiziksel agresif davranıĢların ileri evde demans hastalarında daha yüksek 

sıklıkta gözlendiği tespit edilmiĢtir (Zuidema ve ark., 2010). Selbaek ve arkadaĢları, demans 

hastalarını 53 aylık takip sürecinde izledikleri çalıĢmalarında ajitasyonun tüm çalıĢma 

periyodu boyunca en sık ve en kalıcı nöropsikiyatrik belirti olarak bulunduğunu ve demans 

Ģiddeti ile birlikte arttığını bildirmiĢlerdir (Selbaek ve ark., 2014). Tüm bu araĢtırma bulguları 

değerlendirildiğinde, ajitasyon sıklığı ile demans evresi arasında iliĢki olduğunu bildiren 

çalıĢmaların, demans Ģiddeti ile birlikte ajitasyonun da arttığı sonucunda birleĢtikleri 

görülmektedir.  

Bizim çalıĢmamızda hem CDR hem de MMSE sonuçları ile ajitasyon skorları arasında 

anlamlı iliĢki bulunmamıĢ olmasının altında yatan en temel sebebin örneklemin yapısı olduğu 

düĢünülmektedir. Örneklem grubumuzu oluĢturan 150 hastanın yalnızca 9‟u ileri evrede 

demansa sahip olup tüm hastaların MMSE skor ortalamaları 15,66‟dır. Örneklem 

grubumuzun erken ve orta düzeyde demansı olan hastalardan oluĢması ve ağır düzeyde 

kognitif yıkımı bulunan hastaların örneklemin küçük bir kısmını oluĢturması ajitasyon ve evre 

arasında iliĢki tespit edilmemiĢ olmasına neden olmuĢ olabilir. Ġleride yapılacak çalıĢmalarda, 

demans evresi bazında daha homojen dağılım gösteren örneklem gruplarına yer verilmesinin 

ajitasyon-evre iliĢkisini anlamada faydalı olacağı düĢünülmektedir.  

ÇalıĢmamızda ajite davranıĢların türü ile demans evresi arasında iliĢki olup olmadığı 

da incelenmiĢtir. Yapılan Kruskal Wallis analizi sonucunda, küfür ve bağırma skorlarının orta 

evre demansı olanlarda erken evre olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

olduğu (p<0,05)  saptanmıĢtır. Diğer skorlar açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır.  

Kore‟de yapılan çalıĢmada (Suh, 2004), sözel agresif davranıĢlar orta evre demans 

hastalarında erken evre demans hastalarına göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızda yüksek bulunan bağırma ve küfür skorları, sözel agresif davranıĢlar sınıfında 

değerlendirildiği için sonuçlarımız Kore çalıĢması ile uyumlu özellik göstermektedir. Ancak 

Kore çalıĢmasında bizim çalıĢmamızdan farklı olarak, fiziksel agresif ve fiziksel agresif 
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olmayan davranıĢların da orta ve ileri evre hastalarda, erken evre hastalara göre yüksek 

olduğu bulunmuĢtur. Literatürde bu bulguyu destekleyecek farklı çalıĢmalar  mevcuttur. 

Örneğin; Zudema ve arkadaĢları (2010), fiziksel agresif davranıĢların demansın ileri 

evrelerinde daha sık görüldüğünü bildirmiĢlerdir. Anormal motor davranıĢın da orta ve ileri 

demans evrelerinde daha fazla görüldüğüne iliĢkin bulgular mevcuttur (Craig ve ark., 2004; 

Fuh ve ark., 2005; Cheng ve ark., 2009). 

 

ÇalıĢmamızda elde edilen nöropsikiyatrik belirti ve ajitasyon sıklıklarının, diğer 

çalıĢmalarda bulunan oranlardan daha yüksek olduğu görülmektedir (Tablo 5-2). 

Nöropsikiyatrik belirtilerin tüm demanslar içerisinde en sık görüldüğü demans sendromunun 

Alzheimer hastalığı olması ve bizim örneklemimizin yalnızca Alzheimer hastalarından 

oluĢması bu durumun olası sebeplerinden biri olabilir.  Psikiyatrik belirtilerin artıĢı, ayaktan 

tedavi gören hastalar için tekrar hastaneye getirilme sebebi olabilmektedir, bu durumun  

örneklem grubumuzdaki psikiyatrik belirti skorlarının yüksekliğinin bir diğer sebebi 

olabileceği düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızdan elde edilen nöropsikiyatrik belirtilere iliĢkin 

veriler, hastanın bakım veren yakınları ile yapılan görüĢmelerden elde edilmiĢtir. Günlük 

yaĢam aktivitelerinde baĢkalarına bağımlı haline gelmiĢ demans hastalarının bakımveren 

yakınlarında, özellikle evre ilerledikçe bakıcı yükü ve depresyonun arttığı bilinmektedir 

(Yacı, 2011). ArtmıĢ bakıcı yükü ve tükenmiĢlik, bakımveren hasta yakınlarının hasta ile ilgili 

değerlendirmelerinde yeterince objektif olamamasına ya da sonuçları abartılı veya 

olduğundan farklı yorumlamasına neden olmuĢ olabilir. Bununla birlikte, Türkiye‟de var olan 

kültürel ve geleneksel yapı sebebiyle Alzheimer hastalarının bakımevine yerleĢtirilmesi tercih 

edilen bir durum olmayıp, kognitif yıkımın Ģiddeti ve demans evresi ne olursa olsun hastanın 

bakımı evde, aile tarafından sürdürülmektedir. Aile içindeki bakımın teknik yetersizliğinin, 

hastalarda daha fazla ajitasyona sebep olabileceği düĢünülmektedir. Bakımevinde bakılmakta 

olan hastalarla yapılan çalıĢmalar ile bizim çalıĢmamızın bulguları karĢılaĢtırıldığında, 

oranlardaki farklılığa etki eden iki önemli etken daha bulunabileceği öngörülmektedir. 

Bunlardan birincisi, bakımevinde bakılan hastaların ilaçlara çok daha kolay ulaĢabiliyor 

olması ve ilaç kullanımlarının  düzenli olmasıdır.  Ġkinci etken, bakımevi personelinin demans 

ve demansa eĢlik eden davranıĢsal belirtiler konusunda eğitimli olması, dolayısıyla da ajite 

davranıĢları artmadan doğru Ģekilde yönetebilmeleri ve yönlendirebilmeleridir. Buna tezat 

olarak, ailelerin demans ve demansta görülecek nöropsikiyatrik belirtiler konusunda yeterince 

bilgili olmamaları, bu belirtilerin artmasına dolaylı yoldan sebebiyet veriyor olabilir. 
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Saydığımız olası sebeplerden bağımsız olarak bizim çalıĢmamız ile diğer çalıĢmalar 

arasındaki tüm yöntemsel farklılıklar da bizim çalıĢmamızdaki oranların diğer çalıĢmalara 

göre yüksek olmasına etki etmiĢ olabilir. Tablo 5-2, son 7 yıla ait nöropsikiyatrik belirti 

sıklığını inceleyen çeĢitli araĢtırma bulguları ile bizim bulgularımızı karĢılaĢtırmalı olarak 

göstermektedir.  

 

Tablo 5-2 Nöropsikiyatrik Belirti Sıklığı KarĢılaĢtırmalı Tablo 

Belirti (%) 

Bizim 

ÇalıĢmamız 

% 

Alberca 

ve ark., 

2008 

Voisin 

ve ark., 

2009 

Iulio ve 

ark., 

2010 

Johnson 

ve ark., 

2011 

Squelard 

ve ark., 

2012 

Mezere 

ve ark., 

2013 

Selbaek 

ve ark., 

2014 

hezeyan 50 38 10,2 - 28 22,87 17,5 22,6 

halusinasyon 40,67 20 5,7 - 13 16,14 10,7 13,4 

ajitasyon 63,33 55 32,8 53.8 47 34,15 36,9 26,5 

depresyon 70,67 60 36,9 78.2 46 27,80 32,9 21,9 

anksiyete 50 54 44,3 66.4 46 23,77 30,4 21,9 

öfori 22 4 4,5 - 5 11,80 3,4 6,2 

apati 80 75 48,9 84.9 57 34,98 12,1 28,8 

disinhibisyon 59,33 30 10,2 37.8 28 14,30 20,9 20,7 

irritabilite 61,33 66 28,3 56.3 48 29,15 29,5 29,2 

anormal motor 

davranıĢ 
54,67 47 14,7 52.1 - 21,52 20,8 20,4 

uyku 76 36 13,5 40.3 - 15,25 14,8 18,6 

iĢtah 65,33 28 20,5 35.3 - 22,87 31,5 15,1 
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ÇalıĢmamızın bulgularında, en sık görülen ajite davranıĢ tipinin tekrarlayan cümle ve 

sorular olduğu (%78), diğer ajitasyon tiplerinin ise sırasıyla genel huzursuzluk (%76,67), 

karĢı gelme-negativizm (%62), sürekli ve gereksiz yardım isteme (%55,33), küfür (%48), 

bağırma (%45,33), sızlanma (%45,33), tuhaf sesler çıkarma (%40), volta atma (%39,33), 

uygunsuz giyinme/soyunma (%36),  tekrarlayan mimik (%33,33), baĢka bir yere gitmeye 

çalıĢma (%26,67), nesne saklama (%26,67), nesne biriktirme (%26), nesne fırlatma (% 

19,33), insanlara yapıĢma (%18,67), itme (%13,33), vurma (%11,33), nesneleri uygunsuz 

kullanma (10,67), tekme atma (%6,67), nesne yırtma/zarar verme (%6), uygun olmayan 

maddeler yeme/içme (%5,33), tükürme (%4),  ısırma (2,67), kazıma/eĢeleme (%2,67), sözel 

cinsel taciz (%2,67), kasıtlı düĢme (%2), can yakma (%2) ve fiziksel cinsel taciz (%1,33) 

olduğu bulunmuĢtur.  

Bulduğumuz ajitasyon sıklıklarına Cohen-Mansfield‟ın ajitasyon sınıflamasına göre 

bakıldığında, örneklemimizde en fazla sözel agresif olmayan davranıĢlar (%56,13) bulunduğu 

görülmektedir. Daha sonra sıklık olarak sırasıyla, sözel agresif davranıĢlar (%32), fiziksel 

agresif olmayan davranıĢlar (%25,16) ve fiziksel agresif davranıĢların (%7,4) mevcut olduğu 

görülmektedir (Tablo 5-3). Ölçeğin Kore‟de yapılan geçerlik güvenirlik çalıĢması, bizim 

çalıĢmamıza benzer Ģekilde en sık görülen ajite davranıĢların sözel ajite davranıĢlar olduğunu 

göstermiĢtir (%67,3), fiziksel agresif olmayan davranıĢlar %61,5, fiziksel agresif davranıĢlar 

ise %38,5 olarak bulunmuĢtur (Suh, 2004). CMAE‟nin Çin versiyonunda, bizim 

bulgularımızdan farklı olarak en sık görülen ajite davranıĢ tipinin fiziksel agresif olmayan 

davranıĢlar (%68,9), sözel ajite davranıĢlar (%55,55) ve fiziksel ajite davranıĢlar (%45,1) 

olduğu bildirilmiĢtir (Choy ve ark., 2001).  
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Tablo 5-3 Ajite DavranıĢların Sınıflanması ve Sıklığı 

Sözel Agresif DavranıĢlar 

 

Küfür (%48) 

Bağırma (%45,33) 

Sözel cinsel taciz (%2,67) 

 

%32 

Sözel Agresif Olmayan DavranıĢlar 

 

Tekrarlayan cümle ve sorular (%78) 

KarĢı gelme-negativizm (%62) 

Sürekli/gereksiz yardım isteme (%55,33) 

Sızlanma (%45,33) 

Tuhaf sesler çıkarma (%40) 

 

%56,1 

Fiziksel Agresif DavranıĢlar 

 

Nesne fırlatma (%19,33) 

Ġtme (%13,33) 

Vurma (%11,33) 

Tekme atma (%6,67) 

Nesne yırtma/zarar verme (%6) 

Tükürme (%4)  

Isırma (2,67) 

Can yakma (%2)  

Fiziksel cinsel taciz (%1,33) 

 

%7,4 

Fiziksel Agresif Olmayan DavranıĢlar 

 

Genel huzursuzluk (%76,67) 

Volta atma (%39,33) 

Uygunsuz giyinme/soyunma (%36)  

Tekrarlayan mimik (%33,33) 

BaĢka bir yere gitmeye çalıĢma (%26,67) 

Nesne saklama (%26,67)  

Nesne biriktirme (%26) 

Ġnsanlara yapıĢma (%18,67) 

Nesneleri uygunsuz kullanma (10,67) 

Uygun olmayan maddeler yeme/içme (%5,33) 

Kazıma/eĢeleme (%2,67) 

Kasıtlı düĢme (%2) 

 

%25,1 
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ÇalıĢmamızda demans harici  kronik ya da sistemik hastalığı olanların, olmayanlara 

göre NPE alt maddelerinden ajitasyon skoru ve CMAE alt maddelerinden küfür, 

sürekli/gereksiz yardım isteme, vurma, itme, bağırma, sızlanma, karĢı gelme-negativizm ile 

genel huzursuzluk skorları anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. Bu bulgu, kronik ya da 

sistemik hastalıkların ajitasyona zemin hazırlayabilecek faktörlerden olabileceğine iĢaret 

etmektedir. Sistemik ya da kronik hastalıklar yaĢlı birey için son derece zorlayıcı ve 

engelleyici olabilmektedir. Bu da daha önce bölüm 2.1.6‟da aktarılan Adler‟in ajitasyona 

iliĢkin teorisini yani ajitasyonun kaynağında engellenmelerin olduğu görüĢünü destekleyen bir 

bulgu olarak yorumlanabilir.  

ÇalıĢmamıza dahil olan hastaların nöropsikiyatrik belirtileri ve ajite davranıĢları 

bakım veren yakınları ile yapılan görüĢmeler ile doldurulmuĢtur. Bakım veren hasta 

yakınlarının her zaman sorulara objektif cevap vermekte zorlanabileceği unutulmamalıdır. 

Özellikle CMAE‟de 27. ve 28. maddelerde değerlendirilen fiziksel ve cinsel davranıĢlara 

iliĢkin soruların doğru olarak cevaplandırılmasında toplumsal ve kültürel faktörlerin etkisi, 

üzerinde düĢünülmesi gereken bir konu olabilir.  

Bu çalıĢmaya dahil edilen hastaların pek çoğunun, erken ve orta evre demansı olması 

bu çalıĢmanın zayıf taraflarından biridir. Örneklem grubunda erken, orta ve ileri evre demans 

gruplarındaki hasta sayısının homojen dağılım göstermesinin, evrelerle ilgili daha gerçekçi 

verilere eriĢilmesini sağlayacağı düĢünülmektedir. 

AraĢtırmamızın güçlü yanları, örneklem grubunun yalnızca Alzheimer hastalarından 

oluĢması ve çalıĢmanın yeterli sayıda hasta ile gerçekleĢtirilmiĢ olmasıdır. Ayrıca örneklemin 

tek bir merkezde ve belli bir hekim grubu tarafından takibi yapılan hastalardan oluĢması 

çalıĢmanın güçlü yönlerinden bir diğeri olarak değerlendirilebilir.  

Bu çalıĢmada CMAE‟nin geçerli bir ölçek olduğunu sınamak için benzer ölçek 

geçerliliği kapsamında NPE-CMAE korelasyonları incelenmiĢtir. Bu, ölçeğin geçerli 

olduğuna kanaat getirmek için yeterli bir testtir. Ancak ileride yapılacak çalıĢmalarda geçerlik 

için ek olarak faktör analizi yapılmasının ve güvenirlik için de ek olarak gözlemciler arası 

güvenirliğin değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Yaptığımız çalıĢmanın sonucunda Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri‟nin 

Türkiye‟deki Alzheimer hastaları için geçerli ve güvenilir bir ölçüm aracı olduğu gösterilmiĢ 

olup; araĢtırmalarda ya da klinik ortamda hastaları değerlendirmek üzere kullanımının yararlı 

olacağı düĢünülmektedir. 
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FORMLAR 

EK-1: Sosyodemografik ve Klinik Veri Toplama Formu 

 

No:   _______      Değerlendirme Tarihi: ________ 

1) Ġsim-Soyisim: ________________________________ 

2)  Cinsiyet:      □Kadın  □Erkek 

3) Doğum tarihi: ____________ 

4) Eğitim durumu: ______ 

5) GeçmiĢte psikiyatrik öyküsü var mı?   □evet  □hayır 

Evetse, kısaca  açıklar mısınız? 

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________ 

 

6) ġu an psikiyatrik ilaç kullanımı var mı?  □evet  □hayır 

Evetse, hangi ilacı ne kadar süredir kullanıyorsunuz? 

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________ 

7)  Fiziksel bir hastalığınız var mı?   □var  □yok 

Varsa, hastalığınız nedir? Ne kadar süredir devam ediyor? 

1.__________________________________________________________________________ 

2.__________________________________________________________________________ 

3.__________________________________________________________________________ 

4.__________________________________________________________________________ 

5.__________________________________________________________________________  

8) ġimdiki Öykü 

a) Tanı:_____________________________________________________________________ 

b) Hastalık süresi: ____________________________________________________________ 

c) Demans Evresi: 

d) MMSE:_________________________________ 
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EK-2: Cohen Mansfield Ajitasyon Envanteri – Orijinal Dilinde- Uzun Form 
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EK-3: Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) – Türkçe – Uzun Form 

Son 2 hafta boyunca aĢağıdaki davranıĢların hangi sıklıkla görüldüğünü çizelgeye göre 

puanlayınız. 

 

1= Hiçbir zaman 

2= Haftada 1‟ den az 

3=Haftada 1-2 kez 

4=Haftada birkaç kez 

5=Günde 1 ya da 2 kez 

6=Günde birkaç kez 

7=Bir saatte birkaç kez 

1. Volta atma, amaçsızca gezinme  

2. Uygunsuz  biçimde giyinme ya da soyunma  

3. Tükürme (sofrada da)  

4. Küfürlü konuĢma ya da sözel saldırganlık  

5. Sürekli olarak, gereksiz yere yardım ya da ilgi isteme  

6. Tekrarlayan cümle ya da sorular  

7. Vurma ( baĢkasına ya da kendine)  

8. Tekme atma  

9. Ġnsanlara yapıĢma  

10. Ġtme  

11. Nesneleri fırlatma  

12. Tuhaf sesler çıkarma (acayip gülmeler ya da ağlamalar)  

13. Bağırma  

14. Isırma  

15. Kazıma, eĢeleme, tırmıklama  

16. BaĢka bir yere gitmeye çalıĢma (örneğin odanın ya da binanın dıĢına)  

17. Kasıtlı olarak düĢme  

18. Sızlanma  

19. KarĢı gelme eğilimi  

20. Uygun olmayan maddeleri yeme, içme  

21. Kendinin ya da baĢkalarının canını yakma (sigara ile, sıcak su ile vb.)  

22. Nesneleri  uygunsuz biçimde kullanma  

23. Nesneleri saklama  

24. Nesneleri biriktirme/istifleme  

25. Nesneleri yırtma ya da eĢyalara zarar verme  

26. Tekrarlayan mimik, tavır ve davranıĢlarda bulunma  

27. Sözel cinsel tacizde bulunma  

28. Fiziksel cinsel tacizde bulunma  

29. Genel huzursuzluk  

TOPLAM  
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EK-4: Kısa Akıl Muayenesi - Mini Mental State Examination (MMSE) 
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EK-5: Nöropsikiyatrik Envanter (NPE) 

 

 

Nöropsikiyatrik 

Özellikler 

 

 

Uygun 

Değil 

 

Hayır 

 

Sıklık 

 

ġiddet 

 

Sıklık 

X 

ġiddet 

 

Hasta Yakını 

Yükü 

Hezeyanlar 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Halüsinasyonlar 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Ajitasyon/ Saldırganlık 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Depresyon/Disfori 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Anksiyete 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Elasyon/Öfori 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Apati/Kayıtsızlık 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Disinhibisyon 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Ġrritabilite/Labilite 
 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Anormal Motor 

DavranıĢ 

 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

Uyku/Gece 

DavranıĢları 

 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

ĠĢtah ve Yeme 

DeğiĢiklikleri 

 

x 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 
 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

  

Toplam 

NPE Puanı                        
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EK-6: Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR) 
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