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KISALTMALAR

AAN
ACh
AH
APOE
APP

BP
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EEG
EMG
DiP
DSM-1V
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Lr BP
MMDT
MP
MRG

: American Academy of Neurology

Asetilkolin

Alzheimer Hastalig1

: Apolipoprotein E
: Amiloid prekiirsor protein
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Rastgele araliklarla sol tetikleme ile elde edilen BP latansi
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: Motor potansiyel

: Manyetik rezonans goriintiileme

NINCDS —ADRA: Ulusal Nérolojik ve Iletisim Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme-

Alzheimer Hastalig1 ve iliskili Hastaliklar Dernegi
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: Rastgele araliklarla sag tetikleme ile elde edilen BP latansi

: Ritmik araliklarla sag tetikleme ile elde edilen BP latans1
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Single photon emission computorized tomography
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1. GIRIS VE AMAC

Alzheimer Hastaligt (AH) bellekte, mental islevlerde ve edinilmis entelektiiel
becerilerde ilerleyici bir ¢okiintii ile giden, ¢esitli noropsikiyatrik davranigsal rahatsizliklara
ve giinliik yasam aktivitelerinde bozuklulara neden olan ndrodejeneratif bir hastaliktir. En sik
demans nedeni olarak tiim demanslarin %50-70’ini olusturur. 65 yas lizerindeki kisilerde %3-
6, 85 yas lizeri kisilerde %47 gibi yiiksek bir prevelansa sahiptir. 60 yasindan sonra her bes
yilda bir hastalik siklig1 iki katina ¢ikmaktadir (1).

AH kesin tedavisi olmayan, erken donemde tani konuldugunda seyrinin
yavaglatilabildigi bir hastaliktir. Hastaligin sinsi baslamasi, belirtilerin baslangigta silik
kalmasi, hastalik icin taniya gdtiirecek biyolojik bir gosterge olmamasi, kisinin zeka diizeyi,
egitim durumu tan1 koymada gecikmeye sebep olmaktadir. Hastaligin erken tanisi ile hasta ve
ailesinin erkenden bilgilendirilmesi, hastanin bilissel fonksiyonlart ¢cok bozulmamisken ileriye
dontik planlar yapabilmesi, aile bireylerinin gelecege daha iyi hazirlanmalarini saglayabilmesi,
erken evrede tedaviye baslayarak hastaligin ilerleyisinin geciktirilmesi gibi birka¢ yonden
onem arz etmektedir. Bu durumda ucuz, giivenilir, invazif olmayan yontemler AH’nin erken

tanisinda biiylik 6nem kazanmaktadir.

Normal yaslanma siireci ile demans arasindaki gegis sathasini olusturan, klinik
olarak demans tanisim1 karsilamayan ara bolge Hafif Biligsel Bozukluk (HBB) olarak
adlandirilir. HBB genel olarak bellekle iligkili yakinmalarin veya bireyin yasi ile uyumlu
olmayan nesnel bellek kaybinin oldugu, fakat diger biligsel islevlerde bozuklugun ya hig eslik
etmedigi ya da ¢ok geri planda oldugu, giinliik yasam aktivitelerin korundugu durumu tarif

eder.

Giliniimiizde AH’nin tanmisinda ve tedavi izleminde noropsikolojik testler disinda
objektif olarak tek foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon
tomografi (PET) kullanilsa da bu incelemelerin rutin kullanimi yiliksek maliyeti nedeni ile
kisithdir (2). Noropsikolojik testler HBB ve AH’nin tanisi, ayrici tanisi, tedavinin etkisi,
hastaligin izlenmesi ve rehabilitasyonun planlanmasinda rutin olarak kullanilan yardimci
muayene yontemidir. Demansin Oncii tablosu oldugu kabul gorilen HBB, 1 yil

icerisinde %10-15, 6 yil igerisinde % 80 demansa doniisiir (3). HBB demansa ilerleyebilen



aktif bir siire¢ olmasina karsin elimizde HBB tanis1 koyabilecegimiz objektif bir 6l¢iit yoktur.
Noropsikolojik testler, HBB gelistirecek kisilerle Alzheimer hastaligina doniisecekleri tanm

kriterleri olusmadan isaret edebilir. HBB’nin su anda kanitlanmis bir tedavisi yoktur (4).

Devinime iliskin kortikal potansiyeller (DIP); devinim ile iligkili noral
mekanizmalar1 arastirmak, motor sistemin karmagik baglantilarin1 aydinlatabilmek amaci ile
basta hareket bozukluklari olmak iizere kognitif bozukluklar gibi cesitli hastaliklarda da
kullanilmaktadir (5,6). DIP istemli bir hareketin baslatilmasi, siirdiiriilmesi ve hareketin
hemen sonrasinda sagh deriden geri averajlama teknigi ile kayitlanir. DIP olusumunda rolii
olan yapilarin 6zelliklede frontal premotor alanlarm degisik derecede etkilenmesi ile DIP
amplitiidlerinde ve latanslarinda birtakim degisiklikler meydana gelmektedir. DIP’in HBB ve
AH’de erken tan1 ve klinik izleminde kullanilmasi s6z konusu olabilir. Literatiirde HBB ve
AH’nin erken tani, klinik takip ve frontal fonksiyonun bozuklugunun gosterilmesinde
noropsikolojik testlerle olaya iliskin uyarilmig potansiyel kayitlarinin  (P300 gibi)
karsilastirilmas1 yapilmis olmasmma ragmen, yine olaya iliskin endojen potansiyel olan
devinime iligkin kortikal potansiyel kaydinin oldugu nérofizyolojik bir ¢alisma yeterince

arastirilmamastir (7).

Bu ¢alismada orta evre Alzheimer ve HBB olan olgularda DIP kayitlamalar1 yapilarak
saglikli kontrollerle karsilastirilmistir. Boylece heniliz demans gelismemis HBB olan olgularda
DIP’in tan1 asamasinda ve demansa ilerleyen siiregte takip asamasindaki roliiniin arastirilmasi

hedeflenmistir.



3.GENEL BILGILER

3.1.Alzheimer Hastaligi

Alzheimer Hastaligi (AH) bellekte, mental islevlerde ve edinilmis entelektiiel
becerilerde ilerleyici bir ¢okiintii ile giden, c¢esitli ndropsikiyatrik rahatsizliklara ve giinliik
yasam aktivitelerinde bozukluklara neden olan norodejeneratif bir hastaliktir. Yasam
kosullariin iyilestirilmesi tibbi alanda gelismeler insan dmriinii uzatmis, bu durum yashlik ile
ilgili hastaliklarin prevelansinda artisa neden olmustur. Yasli niifus oraninin arttigi
toplumlarda ise demans onemli bir saglik sorunudur. Geriye doniistimsiiz ve ilerleyici biligsel
yikimin yol agtigt klinik hem hastanin hem de hasta yakinlarinin hayatini ¢ok olumsuz
etkilemektedir. En sik demans nedeni olan AH tiim demanslarin % 50-70’ini olusturmaktadir

(8,9).

1901 yilinda Alman noérolog Dr. Alois Alzheimer deliizyonel kiskanglik ve ilerleyici
kognitif bozuklugu olan 51 yasindaki kadin hasta August D‘yi 5 yil takip etmistir (10). 1906
yilinda hastanin 6liimiinden sonra Alzheimer ve laboratuar ekibi yeni gelistirilmis boyama
teknikleri kullanarak hastanin beyninde ndropatolojik bir inceleme yapmuslardir. Hastanin
otopsi materyalinde giimiis pozitif norofibriler yumak, serebral kortikal néron kaybi, su anda
senil plaklar olarak bilinen degisiklikleri gostermistir. Alzheimer, sonuglar1 1906 ve 1907°de
“’serebral korteksin 6zgiin hastaligi’’ seklinde bildirmistir. Bundan birka¢ yil sonra Dr. Emil

Kraeplin hastaliga <’ Alzheimer’” adin1 vermistir (10).

Bati  Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan c¢aligmalarda
demanslarin %50-70’inin AH olmasimna ragmen, Japonya’da ve Rusya’da multi infarkt
demanslarin daha fazla oldugu bildirilmistir. Tiirkiye’ de ise hastaligin sikligi, bu alanda
heniiz epidemiyolojik bir ¢alisma yapilmadigi i¢in bilinememektedir. AH yashiligin fiziksel ve
psikolojik yonlerden en cok yikima neden olan hastaligidir. Gelismis iilkelerde o6lim

nedenleri arasinda dordiincii sirada yer almaktadir (11).

Yas, AH gelismesi agisindan temel risk faktoriidiir. ilk olarak presenil demans

olarak taninmasina ragmen atmis bes yasindan once olusan AH nadir goriliir. Kirk ile atmis



dort arast yaslar icin insidans oranlart yilda 1000 kiside 0.2-0.4 yeni vaka olarak
hesaplanmasina karsin atmis bes yasindan atmis dokuz yasina kadar bu oran 0.7 den 3.5’¢
kadar degisir ve her 5 yilda bir yaklasik olarak iki katina c¢ikar (12). AH prevelansi atmis
yasinda %1, yetmis yasinda %4, seksen yasinda %16 oldugu bildirilmistir (13). AH’ nin
Bilesik Devletler’ de 2000 yilindaki prevalansi 4,5 milyon olarak hesaplanmis olup 2050
yilinda 14 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (14).

3.1.1. Risk Faktorleri

Diger biitiin demanslarda oldugu gibi AH i¢inde en biiyiik risk faktorii yastir. Atmis-
atmis bes yasindan sonra hastaligin hem insidansi hem de prevalansi her bes senede bir iki
katina ¢ikmaktadir. Yastan sonra ¢ok dnemli bir risk faktorii aile dykiisiidiir. Ailesinde birinci
derecede yakinlarinda AH olanlarda demans gelistirme riski, olmayanlara gore 2 ile 4 kat
daha fazladir. Apolipoprotein E geninin &4 aleli AH icin genetik bir risk faktoriidiir.
Alzheimer’lilerde APOE €4 siklig1 %40 iken, ayni1 yastaki saglikli kisilerde siklik %15-20
olarak bildirilmistir (15,16).

Ateroskleroz ve inmeye neden olan sistolik kan basinci yiiksekligi, diabetes mellitus,
serum kolesteroliinde artis, hiperhomosisteinemi ve fiziksel aktivitenin diisiikligi gibi

vaskiiler risk faktorlerinin varligi AH i¢in de risk faktorii olarak tespit edilmistir (17).

Kadin cinsiyet, kafa travmasi, diigik egitim diizeyi, down sendromu diger risk

faktorleri arasinda sayilmaktadir (15,16).

3.1.2.Koruyucu Etkenler

Bazi1 endojen ve eksojen faktorler AH’ nin baslangicini geciktirebilmektedir. ApoE
€2 genotipi varhiginda hastaligin baslangic yasi daha ge¢ olmaktadir. Non-steroid
antienflamatuar ila¢ kullaniminin, AH riskini azalttig1 baz1 ¢calismalarda gosterilmesine karsin
negatif sonu¢ veren ¢alismalarda vardir. Egitimin AH riskini azaltan, koruyucu etkisi vardir.
Calismalarda yiiksek egitimin hastaligin baslangicini geciktirdigi saptanmistir (18). Statinlerin

AH’ye yakalanma riskini azalttig1 6ne siiriilmiistiir (19,20).

3.1.3.Alzheimer Hastahi@i’nda Genetik Faktorler



Alzheimer Hastalig1 genetik olarak karmasik ve heterojen bir gruptur. AH’de
genetik faktorler biiyilik oranda hastaligin gelisimi i¢in ¢evresel faktorlere bir yatkinlik zemini
olusturacak sekilde birer risk faktorii niteligindedirler. Monozigot ikizlerde yapilan
caligmalara gore, ikizlerden birinde AH belirtileri goriildiigiinde, diger ikizde hastaligin
goriilme olasiligr yaklasik %40°tir. Bu ve buna benzer caligmalar AH hem ¢evresel hem de

genetik faktorlerin rol oynadigini gosterir (21).

Otozomal dominant gegisten sorumlu olan ve erken baslangi¢li AH’ye neden oldugu
bilinen simdiye kadar 3 ayri gen bulunmustur: Amiloid prekiirsor protein (APP) geni (21.
kromozom), presenilin 1 geni (14. kromozom) ve presenilin 2 geni (1. kromozom). Erken
baslangicli AH (40-60 yas arasi) tiim hastalarin yaklasik %5°’ni olusturur. Bu kisilerin
cogunda belirgin bir aile dykiisii vardir ve bilinen bir genetik mutasyon bulunabilir (22,23).
Geg baslangigli Alzheimer hastalig: ile iliskili oldugu kesin olarak kanitlanmis tek gen 19
kromozomda kodlanan, kolesterol tasiyan bir enzim olan apolipoprotein E’nin &4 alelidir

(Apo- €4) (9,23).

Asagidaki tablo1’de Alzheimer Hastaligi’nda ki genetik faktorler 6zetlemistir.

Tablo 1:Alzheimer Hastaligi’'nda genetik faktorler.

Gen Kromozom Mekanizma Etki
APP 21 Mutasyon/Trisomi AP iiretiminde artis
Presenilin 1 14 Mutasyon AP iiretiminde artig
Presenilin 2 1 Mutasyon AP tiretiminde artis
APOE 19 Polimorfizm AP klirensinde bozulma,

t hiperfosforilizasyonu,
noral plastisitede bozulma,

A2-MG 12 Polimorfizm AP klirensinde bozulma

3.1.4.Alzheimer Hastaligr’nin Patolojisi



AH’ nin kesin tanis1 ancak ndropatolojik inceleme ile konabilir. Makroskopik olarak
beyin atrofiye ugrayarak kiigiilmiis, sulkuslar genislemis, giruslar diizlesmistir. Parankim
kaybina bagli olarak ventrikiiller genislemistir (24,25). Mikroskopik bulgular ekstraseliiler
yerlesimli “’senil plak’lar, hiicre i¢inde yerlesmis ‘’norofibriler yumak’’lar, néron ve sinaps
kaybi, graniilovakuolar dejenerasyon, kolinerjik ve diger norotransmitter kayb1 ve gliozisdir

(15,26).

Senil plaklar beta amiloid (APB) protein igerir. Alzheimer’li hastalarin beyinlerinde 3
tip amiloid igeren plak tanimlanmistir. Bunlar “’diffiiz plak, noritik plak, asinmis plak’ tir.
Plaklar yogun olarak asosiasyon alanlari, paralimbik ve merkezi limbik bdlgelerde birikmistir.

Senil plaklar AH’de bulunur, diger noérodejeneratif hastaliklarda bulunmaz.

Norofibriler yaumaklar AH nin diger bir karakteristik bulgusudur. Cift sarmal helikal
yapisi olan intraseliiler anormal lif birikimleridir. Mikrotiibiillerin yapisini stabilize eden tau
proteininin asir1 fosforilasyonu ¢ift sarmal iplikciklere, onlarin birikimi de norofibriler
yumaklara yol acar. Yumaklarin olusumu transentorinal kortekste baslar, limbik kortikal
bolgelere uzanir ve sonunda neokortikal kortekse yayilir (27). Yumaklarin birikimi néronlarin
Olimiine yol agar (25). Bu durum AH’deki hafiza bozuklugu ve diger semptomlar ile
korelasyon gosterir (15,28,29). Norofibriler yumaklar AH’ye 0zgii olmayip progresif
supraniikleer paralizi, subakut sklerozan panensefalit gibi diger norodejeneratif hastaliklarda

da goriiliir.

AH’de yaygin kortikal sinaptik kayip olusur. En ¢ok etkilenen bolgeler temporal
korteksin derin tabakalari, entorinal korteks ve hipokampustur. Kortekse giden sinaptik
girdiler oliime kadar %40 oraninda azalir (30). Granulovakuoler dejenerasyon siklikla
hipokampusta sinirli diger patolojik bulgudur. Korteksteki néron kaybi1 AH’nin degismez
bulgusudur. Amiloid anjiopati, AH’de meningeal ve kortikal damar duvarinda hiicrelerarasi
mesafede amiloid B proteini tipinde amiloid depolanmasi ile karakterizedir. AH’de nadiren
izlenen diger morfolojik bulgu ise hippokampal piramidal néron komsulugunda proksimal

dentritler i¢inde izlenen Hirano cisimleridir.



AH’nin ndropatolojik tanisinda CERAD ( Consortium to Establish a Registryy for
AD) protokolii en yaygm kullanilan yaklasimdir. Ug ayri neokorteks bolgesindeki plak
sayisinin hasta yasi ile iliskilendirildigi bir skorlamadir (15,31).

AH’de norotransmiter bozuklugu olarak en 6nemli olan1 6grenme, dikkat ve hafiza
olusturma i¢in Onemli bir ndrotransmitter olan asetilkolinin sentezinin bozulmasidir.
Asetilkolin, kolin asetil transferaz ile Meynert’in bazal 6n beyin bolgesinde sentez edilir. Bu
bolge hastaligin erken devrelerinde tutulur ve énemli derecede asetil kolin sentezini etkiler.
Beynin ¢esitli alanlarinda kolin asetil transferaz seviyesi, temporal loblarda daha fazla olmak
lizere, ortalama %58-90 oranlarinda azalmistir. Asetilkolinden baska serotonin, GABA,

somatostatin, norepinefrin oranlar1 da azalmistir (31).

3.1.5.Alzheimer Hastah@i’nda Klinik
AH’ de ilk belirtiler sinsi olarak baslar, hastalifin baslama zamanini kesin olarak
bilmek miimkiin degildir. Ik belirtiler silik ve belirsiz olup belirtiler baslamadan progresif

yikim senelerce siirer. Klasik olarak AH alt1 evreye ayrilir:

1. Presemptomatik donem

2. Preklinik donem

3. Cok erken (olas1) Alzheimer Hastalig1
4. Hafif donem

5. Orta donem

6. Agir donem
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Sekil 1: Alzheimer Hastaliginin klinik evreleri

Presemptomatik donem, AH’nin patolojik bulgular1 baglamistir. Klinik bulgu yoktur

ve noropsikolojik testlerle dahi bozukluk saptanamaz.

Preklinik donem, noropsikolojik testlerle ortaya konulan bellek basta olmak tizere

diger kognitif fonksiyonlarda bozulma vardir.

Cok erken donem olas1 AH, silik de olsa kognitif bozukluk belirtilerinin goriilmeye
basladig1 evredir. Hafif derecede unutkanlik, yeni seyler 6grenme ve yeni bellek olusturmada
zorluk gosterirler. Bu nedenle ayn1 soruyu tekrar tekrar sorarlar. Is yasamini1 devam ettirmekle
birlikte performansi diiser. Karar verme yeteneginde bozulma, yogunlasma zorlugu vardir.
Anksiyete belirgindir. Bu durum hastanin yakinlari tarafindan fark edilmeyip gozden kacabilir.
Hastaligin erken evrelerindeki hastalarin bir boliimii ‘hafif biligsel bozukluk’’ tanimlamasi

icine girerler (9,11).

Hafif donem Alzheimer Hastaligi, belirtilerin belirginlesmeye basladigi evredir.
Yakin gegmisteki olaylar, konusulanlar hatirlanmaz. Kognitif bozukluga ragmen sosyal
iligkilerini bagimsiz olarak siirdiirebilirler. Kompleks giinliikk yasam aktivitelerini yapmakta
zorlanma baslamustir. ige kapanma, affektte diizlesme gibi belirgin davranis bozukluklari

goriiliir (9,32).



Orta donem Alzheimer Hastalig1, belirtilerin belirginlestigi evredir. Toplum iginde
giinliik yasam aktivitelerini yapabilmek icin bagkasinin yardimina ihtiyag gosterirler. Uygun
destek gormeyen bu kisilerde kizginlik ve siiphecilik gibi ruhsal reaksiyon siktir. Uzak
bellekte bozulma vardir. Iyi bildigi cevrelerde bile kaybolabilirler. Sosyal karar verme

yetenekleri bozulur. Hesap yapma bozulur (9,32).

Ileri dénem Alzheimer Hastalig1, yasamlarini siirdiirmek icin devamli bakima ve
yardima ihtiyag gosterdikleri evredir. Yakinlarini taniyamaz, kendilerini besleyemez,

yardimsiz yiirliyemez, idrar ve gaita inkontinansi gelismis, konusmalar1 kisitlanmistir (9,32).

3.1.6.Alzheimer Hastaligi’min Tanis1

AH’nin tanist klinik degerlendirmeye dayanir ve olasi bir tanidir. Kesin tani biyopsi
ya da otopsi ile alinan doku incelemesi sonucu AH’ye 6zgii patolojik bulgularin saptanmasi
ile konulur. Tan1 i¢in gelistirilmis klinik kriterler mevcuttur. AH i¢in en yaygin kullanilan
klinik tan1 lgiitleri, “>Tanisal ve Istatiksel El Kitab1>> 4. basimda (DSM-IV) siralananlar (33)
veya <’Ulusal Nérolojik ve Iletisim Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme-AH ve iliskili Hastaliklar
Dernegi’’ (NINCDS-ADRA) c¢alisma grubu (34) tarafindan olusturulanlardir (Tablo 2).
Alzheimer tipi demans i¢in DSM IV 6lciitleri (tablo 3) afazi, apraksi, agnozi veya yiiriitlicii
islevleri igeren diger kognitif alanlardan bir veya daha fazlasinda bozulmanin eslik ettigi
bellek bozuklugu gelisimini gerektirir. Kognitif bozukluklar sinsi ilerleyicidir, islevselligi
bozacak derecededir ve baska bir ndrolojik veya psikiyatrik bozuklukla agiklanamaz. AAN

uygulama parametreleri bu dlgiitleri giivenilir bulmustur (35).

Tablo 2.NINCDS-ADRA Kriterlerine gore olasi (muhtemel) Alzheimer Hastalhigi:

1. Muayene ve objektif testler ile belgelenmis demans varligi

2. Iki veya daha fazla alanda kognitif kayip

3. Biling bozuklulugunun olmamasi

4. Bellek ya da diger bilissel fonksiyonlarda ilerleyici bozulma
5. 40-90 yas arasinda baslamasi, siklikla 65 yas sonrasi baslangic




6. Ilerleyici bellek ve kognitif kayba yol acabilecek sistemik ve nérolojik hastalik
olmamast
Tan1 destegi:
a. Dil, motor yeti ve algilamada ilerleyici kayip
b. Davranis degisikligi
c. Giinliik yasam aktivitesinde bozulma
d. Ailede benzer bozukluk 6ykiisii

e. Uyumlu laboratuvar incelemeleri

Tablo 3.DSM-IV Kkriterlerine gore Alzheimer tipi demans:

A. Bellek bozuklugu
B. Asagidakilerden biri veya daha fazlasi
i. Afazi
ii. Apraksi
iii. Agnozi
Iv. Yiiriitiicii islev bozuklugu (planlama, organizasyon, siralama, soyutlama)
C. Sosyal veya mesleki yasantisini etkileyecek ve eski yasantisina gore gerilemeye
yol agacak siddette bir kayip
D. Sinsi baglangig ve ilerleyici klinik seyir
E. Deliryuma bagli olmamali

F. Diger demans nedenleri ekarte edilmis olacak (tibbi, nérolojik, psikiyatrik)

Demans tanisinda yeterli bir dykii temeldir. Oykiiyii hastanin kendisinden ve hastayi
iyi tanityan birisinden almak 6nemlidir. Hastanin gilinliik yasamindaki tipik aktiviteleri yerine
getirebilme becerisini degerlendiren basit bir sorgulama kognitif bozuklugun siddeti hakkinda
degerli bir 6l¢iim saglar. Oykiiye ek olarak kognitif bozuklugu izlemek i¢in diizenlenmis Mini
Mental Durum Muayenesi (MMSE) (36) ,Klinik Demans Derecelendirme Olgegi (CDR) (37)
gibi testler yararl olur (38).

3.1.7. Alzheimer Hastalig1’min Ayirici Tanisi
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Demans bilinci agik bir kiside, giinliik aktivitelerini etkileyecek derecede entelektiiel
ve sosyal yeteneklerinde yikimla giden bir sendromu tanimlar. Bu entelektiiel gerileme basta
hafiza olmak {iizere birden ¢ok kognitif fonksiyonda bozulmayla gider. Bunlar dikkat, lisan,
viziiospasyal beceriler, yliriitiicii fonksiyonlar gibi islevlerdir. Bozukluk genellikle progresif
olup tedavi edilebilir bir nedene bagl ise durdurulabilir. Her zaman olmasa da bazen tabloya
affekt, motivasyon ve kisilik bozukluklar1 eslik eder. Demans onlarca nedenin ortaya ¢ikardigi
bir klinik tablodur (39). Bununla birlikte dort tip demans AH, vaskiiler demans,
frontotemporal demanslar ve Lewy cisimcikli demans karsilasilan biitiin demanslarin %90’ 11
olusturur. Tedavi edilebilir demanslar %10’dan az bir oranda goriiliir. Demansin en sik nedeni
AH’dir. Demans tanis1 konan bir hastada AH teshisi konmadan dnce diger demans yapan

nedenlerin diglanmasi gerekir (15).

Alzheimer Hastalig1 tanisi i¢in rutin olarak yapilmasi Onerilen tam kan sayimi,
serum elektrolitleri, glukoz, BUN, kreatinin, serum B12 diizeyi, karaciger fonksiyon testleri,
troid fonksiyon testleridir (35). American Academy of Neurology (AAN) subdural hematom,
neoplazi ve inme gibi olast tedavi edilebilir lezyonlari dislamak i¢in demansin
degerlendirilmesinde BT veya MRG’ nin uygulanmasin tavsiye etmektedir (35). AH’nin
erken donemlerinde beyin BT ve MRG bulgulart siklikla normaldir ancak ge¢ donemlerde
ventrikiiler dilatasyon, temporal ve frontal bolgelerde daha belirgin olmak {izere diffiiz olarak
kortikal sulkuslarda belirginlesme saptanir. Ancak son yillarda yapilan MRG c¢alismalarinda
hipokampus ve entorinal korteksin volumetrik 6l¢iimii ile AH’de erken evrede bile kontrollere
gore volumetrik farkliliklar saptanmistir (40). AH’de asetilkolin sentezinde ve taginmasinda
bolgesel bozukluklar goriiliir. Bu kolinerjik eksiklige bagli sirasiyla hipokampal, parieto-
temporal ve prefrontal fonksiyon bozuklugu oldugu goriiliir. Post sinaptik nikotinik kolinerjik
reseptorlerin goriintiilenmesi icin yapilan invivo PET ve SPECT calismalarinda Alzheimer
hastalarinin  2/3 iinde frontal ve posterior temporal kortekste radyofarmasotigin

baglanmasinda azalma oldugu gosterilmistir (41).

AH tanisinda ve izleminde elektrofizyolojik incelemelerin kullanimi yapisal ve
fonksiyonel goriintiileme ¢aligmalarinin yaninda sinirl kalir. Elektrofizyolojik testler kognitif
fonksiyon sirasinda beynin fizyolojisini inceleme olanagi saglar ve beyin bolgelerinin gorev
alma sirasin1 gosterir (42). Bu elektrofizyolojik testlerin gelistirilmesi ve yapilarinin daha iyi
anlagilmas1 ile AH tanisinda, prognozun tayininde ve tedavisi icin gelistirilen ilaglarin

etkilerinin arastirilmasinda kolaylik saglanabilir. Bu amagla kullanilan olaya iligkin

11



potansiyellerden en iyi bilineni ve kognitif fonksiyonlarin gostergesi olarak kabul edileni
P300’diir. AH’ de erken donemlerde P300 degisiklikleri meydana gelir ve hastalarda P300
latans1 uzamig, amplitiidii azalmistir. Ayrica demans ilerledik¢e kognitif fonksiyonlarin
bozulmasina paralel olarak P300 latansida uzar (43). Yine kognitif fonksiyonlar1 yansitan bir
baska potansiyel beklentisel negatif degisim (Contingent negative variation = CNV)’dir. CNV
diinyada ilk kez Walter (1964) ve Tiirkiye’de de ilk kez idiman (1980) tarafindan kortikal
yiiksek fonksiyonlari incelemek amaciyla uygulanmis bir nérofizyolojik incelemedir. AH de
bu potansiyelde de amplitiid diismesi goriiliir (44,45). AH’de EEG’nin spesifitesi azdir. Erken
donem EEG’de amplitiid diismesi ve posterior alfa ritminde yavaslama goriiliir ancak spesifik
degildir (46,47). Rutin kullanimda oOnerilmemekle birlikte siipheli santral sinir sistemi
enfeksiyonu, Creutzfeld-Jacob hastaligi, metabolik ensefalopatilerin  ayrilmasinda

kullanilabilir (35,48).

AH tanis1 ve izleminde kullanilan bu elektrofizyolojik yontemlerden higbiri
devinimin aktivasyon siiresi hakkinda bir bilgi vermez. DIP kendiliginden istemli bir EEG
aktivitesi olup hafiza siirecinden ¢ok motor hazirlik siirecini yansitan elektronegatif
potansiyellerdir. DIP istemli bir hareketin baslatilmasi, siirdiiriilmesi ve hareketin hemen
sonrasinda sagl deriden geri averajlama teknigi ile kayitlanir. DiP hareket ile iliskili noral
mekanizmalar1 arastirmak, motor sistemin karmagik baglantilarin1 aydinlatabilmek amaci ile
basta hareket bozukluklar1 olmak {izere kognitif bozukluklar gibi ¢esitli hastaliklarda kullanim
olanagi bulabilmektedir (49).

3.2.Hafif Bilissel Bozukluk

Olgiilebilir bilissel bozulmanm oldugu ancak giinliik yasam aktivitelerinin
korundugu klinik durumdur. Normal yaslanma ile demans arasindaki bu ara boélgenin
tanimlanmas1 demans gelisimi riskini 6nceden degerlendirebilmek agisindan dnemlidir. Kisa
donemde bu bireyleri tanimlamak hasta ve aileleri i¢in degerli prognostik bilgiler saglar.
Entellektiiel yetilerde sosyal veya mesleki agidan fonksiyonu bozacak kadar progresif kayip
oldugunda demans ortaya cikar. Demans olarak tanimlanmaya yetmeyen kognitif bozukluk

olan bu bireyler demans gelisimi icin artmis riskteki populasyonu tanimlar (50,51).
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3.2.1.HBB Alt Tipleri:

Klinik olarak degerlendirildiginde HBB 3 tipe ayrilabilir. Birinci tip amnestik HBB
olup belirgin bellek bozuklugu ile kendini gosterir. Amnestik HBB en sik goriilen tipidir. Bu
hastalarin bliylik cogunlugu AH’ye doniistiigii diisiniilmektedir. Normal yaslanmada AH’ye
dontisiim orani yilda %1-2 arasinda degisirken Amnestik Hafif Bilissel Bozukluk kriterlerine
uyan kisilerin yilda % 10-15 oraninda AH’ye doniismektedir (3). Ikinci tip ¢ok alan
bozuklugu olan HBB’ dir ve birden fazla kognitif alanda bozulma ile karakterizedir. Burada
bellegin yaninda gorsel-mekansal yetiler, yiiriitiicii islevler, dil, dikkat ya da tanima gibi diger
islevler de etkilenmistir. Bu tipteki olgular AH veya vaskiiler demansa déniisebilirler. Ugiincii
tip HBB ise bellek dis1 tek bir biligsel alanin 6n planda tutuldugu tablodur. Bu hastalarda
yiiriitiicii islevler, gorsel-mekansal yetiler ya da dil 6n planda tutulabilir ve frontotemporal

demans, Lewy cisimcikli demans, primer progressif afaziye donebilir (52).

3.2.2.HBB Risk Faktorleri

Lopez ve arkadaglarinin 2003 yilinda yayinlanan ve HBB gelistirme risk
faktorlerinin aragtirildigir “Cardiovascular Health Study Cognition Study” calismasinda,
APOE4 genotipi , depresyon, irksal ve konstitiisyonel faktorler ile serebrovaskiiler hastalik
varliginin risk faktorleri oldugu saptanmustir (53). Diger bir calismada da Soininen ve
arkadaslari, orta yaglardaki serum kolesterol yliksekliginin ileride HBB gelismesi i¢in risk
faktorii oldugunu, orta yaslardaki sistolik kan basinci yiiksekliginin de ayn1 etkiyi gostermeye

istatistiksel olarak yaklastigini belirtmiglerdir (54).

3.2.3.HBB Patolojisi:

Patolojik olarak hafif biligsel bozuklugu (HBB) olan olgularin beyni ¢ok erken AH
olan olgulara benzer 6zellik gosterir. Bu hipokampus ve entohirnal kortekste ndrofibriler
yumaklarin birikimi ile karakterizedir. AH’ye ilerledik¢e patoloji lateral temporal kortekse

yayilim gosterir (51).

3.2.4.HBB Tani Kriterleri:

HBB tani1 kriterleri Petersen’e gore (55) sOyledir:
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-Hastanin kendisi tarafindan agiklanan bellek sorunu, tercihen bir hasta yakim
tarafindan dogrulanmali,

-Yasa uyarlandiginda objektif olarak uyarlanabilir kisa siireli bellek kusurunun
saptanmasi,

-Genel kognitif iglevlerin normal olmasi (bellek disinda),

-Giinliik yagam aktivitelerin korunuyor olma,

-Klinik olarak demans tanisinin konamamasi.

HBB tanis1 yukarida belirtildigi {izere net ve basit gibi goriinse de bu kriterlerin
dogrulanmasi ve ayni demansl bir hastanin degerlendirilmesi gereken detayda bir kognitif
profil belirlenmesi ve klinik degerlendirme yapilmasi gerekliligi HBB tanisini aslinda gii¢ bir

tan1 yapmaktadir (3).

HBB siiphesi olan bireylerin kapsamli bir néropsikolojik degerlendirmeden ge¢meleri
gerekir. HBB tanis1 konmadan oOnce bireylere genel biligsel islevlerini degerlendirmeye
yonelik tarama testleri ile demansin varligini degerlendirme ve derecelendirmeye yoOnelik
olgekler uygulanmalidir. MMDT veya GYO bu amagla kullanilabilir. HBB tanimlamak iizere
GYO evre 2-3 kullanilmistir (56). Temel bilissel islevleri degerlendirmeye yénelik olarak bir
test bataryasi uygulanmalidir. Bu testlerin gecerli, gilivenilir ve Tiirk toplumu i¢in norm
degerleri belirlenmis olmalidir. Bu testler bellek, yonetici islevler, dikkat, gorsel-mekansal
algilama, lisan gibi biligsel fonksiyonlar1 6l¢melidir. Ayrica bireyin davranigsal 6zellikleri ile
gilinliik hayat aktivitelerini 6l¢en birer test uygulanmalidir (57). Elde edilen ndropsikolojik
degerlendirme sonuglarinin HBB agisindan o6nemli oldugu ancak tek basina taniya

gotiiremeyecegi unutulmamalidir.

3.2.5.HBB Goriintiileme Calismalari

HBB’de yapisal ve fonksiyonel goriintileme yoOntemleri ile anormallikler
gostermektedir. HBB olan olgularda FDG-PET calismalarinda posterior singulat girusta
metabolik azalmalar gosterilmistir (58). Baska bir ¢calismada HBB’nin AH’ye doniisiimiini
ongdrmek agisindan volumetrik MRI sonuglarmi klinik oOlceklerle karsilastirmislardir.
Sonucta amnestik HBB da kognitif testlerin volumetrik Olglimlere kiyasla daha prediktif

oldugunu bildirmislerdir (59). PET ile amiloid plak yogunlugunu ve lokalizasyonunu
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belirleyen ¢alisma yapilmistir. Amiloid isaretleyici ligand “’11C Pittsburgh Compound B’
(PiB) ile isaretlenen plaklar1 var olan HBB*si olan olgularin plak yiikii olmayan olgulara gore
daha fazla AH’ye ilerledigi saptanmistir (60). Demans gelistirmemis bilissel bozuklukta
proton manyetik rezonans spektroskopi (H-MRS) ile yapilan ¢alismada bellek sikayeti olan
risk altindaki kisilerde metabolik degisiklikler oldugunu ve bu kisilerin tani ve takibinde MRS
faydali olabilecegini bildirmislerdir (61).

HBB olan olgulart normal yaglilardan ayirmada ve HBB’nin AH’ye doniisiimii tahmin
etmede BOS Amiloid B1-42, total tau (t-tau) konsantrasyonlar1 incelenmis. Artmis t-tau ve
azalmis Amiloid B1-42 kombinasyonun AH’ye doniisiim riskini belirledigi bildirilmistir (62).
AH tanili hastalarda €4 aleli demansi olmayanlara gore daha fazla bulunmus yine €4 aleli
pozitif HBB’li hastalarda €4 aleli negatiflere gore daha fazla kognitif bozuma gosterdigi
bulunmustur (51).

HBB olan olgularin AH’ye ilerlemesini gdstermek icin goriintiilleme yontemleri,
biyolojik ve genetik belirtecler, néropsikolojik testler ile bir¢cok calisma yapilmasina karsin
elektrofizyolojik inceleme yeterince ¢alisiimamistir. HBB’li olgularda yapilan olay iliskili
endojen potansiyellerde AH’ye P300 ve N200 amplitiidlerinde diisme P300 ve N200
latanslarinda uzama tespit edilmistir. HBB’nin AH’ye doéniisimii i¢in belirte¢ olabilecegi

belirtilmistir (63).

HBB artmigs AH progresyon riskine sahip genis bir toplulugu kapsamasina karsin bu
popiilasyon heterojendir ve biligsel-islevsel yetileri stabil kalan hatta iyilesen ¢ok sayida
bireyi igerir. Normal yaglanmada AH’ye doniisiim orani yilda %]1-2 arasinda degisirken,
Amnestik HBB kriterlerine uyan kisilerin yilda %10-15 AH’ye doniismektedir. Ritchie ve
arkadaglar1 8 yillik takipte olgularin yalmiz %22’sinin dejeneratif demansa doniistiiglini

gostermistir (64).

3.3.Devinime Iliskin Kortikal Potansiyeller

Istemli devinimin hazirhigi, baslatilmasi, siirdiiriilmesi ve hemen sonrasinda sagh
deriden kayitlanan potansiyellere devinime iliskin kortikal potansiyeller (DiP) denir. DIP ilk
kez 1965 yilinda ‘Bereitschaftspotential’ adiyla Kornhuber ve Deecke tarafindan

tanimlanmustir (5). DIP’ler motor sistemin farkli yapilari arasindaki iliskilerin ortaya
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cikartilmas1 amaciyla kullanilmakta olup, deneysel kullanimi klinik kullanima goére daha
coktur. DIP’ler noninvaziv olarak kisinin kendi istegi ile sectigi bir hareketin oncesi ve
sonrasinda kortekste ortaya cikan elektronegatif potansiyellerdir. DIP’ler sadece devinime
degil, devinimin baslamadan Onceki hazirlanma evresi lizerine de yogunlasmaktadir ve bu
nedenle biligsel bir potansiyeldir. Klinik arastirmalarda daha ¢ok devinim bozukluklar1 ve

bilisim bozuklugu ile ortaya ¢ikan patolojik siirecleri incelemede kullanilmiglardir (65).

Bu potansiyeller devinim sirasinda ortaya ¢ikan EMG aktivitesinin baglangicinin
tetikledigi ve geri averajlama teknigi ile saglanan bir kayitlama diizenegi ile elde edilir. DIP
istemli bir devinim baslamadan Onceki sathada erken ve ge¢ faz olmak {izere iki

komponentten olusur.

Erken faz; Breitschaftspotential (BP) ya da hazirlik potansiyeli olarak adlandirilir.
EMG aktivitesinden yaklasik 1500-2000 msn once ortaya cikar. Baslatilacak devinimin genel
hazirligimin ifadesi olan BP, amplitiidii yavasca yiikselen negatif bir potansiyeldir (5). Bu

potansiyel maksimum olarak vertekste (Cz) elde edilir.

Geg faz; Negatif yamag (Negative Slop=NS) ise devinimin baslamasindan yaklasik
400-600 msn Once baslar, hizla yiikselir ve devinimden yaklasik 90 msn 6nce sonlanir. Geg
faz hem devinimin baslamasi hem de siirdiiriilmesi ile iliskili siirecten sorumludur ve bilateral
suplementar motor alan (SMA) ve kontralateral sensorimotor bolge iizerinde daha yiiksek

amplitiidli olarak kayitlanir (66).

DIP: BP, NS ve Motor Potansiyel (MP) olmak iizere ii¢ komponente ayrilmistir. MP,
DIP kayitlamalarinda geg fazdan sonra ortaya ¢ikan DIP’ in yiiksek amplitiidlii komponentidir.
Devinimin baslangicindan yaklasik 10-20 msn Once baslar ve EMG aktivitesi baglangicindan
sonra en yiikksek amplitide ulasir, 50-60 msn devam eder. MP ’nin devinimin
gerceklestirilmesi ile ilgili siireci, kortikospinal traktusun noéronal aktivitesini yansittigi
diistiniilmektedir. MP baslica kontralateral primer motor alan, kontrlateral sensorimotor
korteks ve kontralateral SMA aktivitesi ile olusur. MP en belirgin olarak devinimin
kontralateralindeki primer motor korteks iizerinden kayitlanir. DIP komponentleri sekil 2’de

goriilmektedir.
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Sekil 2 :DIP trasesi

DIP olusumunda SMA aktivitesinin rolii ilk defa 1977°de Deecke ve Kornhuber
tarafindan ortaya atilmistir (67). DIP’in bilinen gergek anatomik lokalizasyonunun
sensorimotor bolge ve SMA oldugu bilinmektedir. Kortikal aktivitenin devinim baslamadan
once goriilmesi Ozellikle sensorimotor korteksin bilateral aktivitesi ile gerceklesir. BP,
bilateral SMA ve bilateral sensorimotor korteksten kaynaklanir (66). SMA talamusdan ve
talamusta globus pallidustan 6nemli projeksiyonlar almaktadir. Hazirlik potansiyeli (BP)

olusumunda bazal ganglionlarin korteks ile birlikte nemli rol oynadig1 gosterilmistir (68).

DIP viicuttaki herhangi bir kasin aktivitesi ile kayitlanabilir. Calismalarin ¢ogu el
parmagi ya da el bilegi hareketleri ile elde edilmistir. Satow ve arkadaglar1 2003 yilinda
yutkunma ve dil protriizyonu ile elde ettikleri DIP’leri karsilastirmislardir (69). Shibasaki ve
arkadaslar1 devinimin gerceklestigi bolgenin kortekse olan uzakligmin azalmasi halinde

hazirlik potansiyelinin ortaya ¢ikiginin daha erken meydana geldigini gostermislerdir (70).

DIP klinik arastirmalarda daha ¢ok devinim hastaliklar1 ve prototipi olan Idiopatik
Parkinson Hastalig1 (IPH) ve bilisim bozukluklarinda calisilmistir. IPH‘de yapilmis ¢ogu
calismada hazirlik potansiyeli amplitiidlerinde (BP) diisiikliik bulunmus, MP ve NS‘de ise
normallere gore bir fark bulunmamustir (6). IPH’de kisinin kendi istegi ile olusan istemli
hareket sirasinda BP’nin  anormal bulunmasti SMA’nin fonksiyon bozuklugu ile

iligkilendirilmistir (66,71,72). [PH’de hareketin baslatilmas1 ve siirdiiriilmesinde bir
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yavaslama oldugu bilinmektedir. Bu durum DIiP kayitlamalarindaki anormal bulgulara gére
hareketin planlanmasi ve hazirlik dénemi ile iliskilendirilmistir. Ozellikle birden ¢ok ardisik
hareketin baslatilmasi ve siirdiiriilmesinin IPH’ de zorlukla yapilmasi1 SMA’nm ardigik
hareketlerdeki Oneminin bir gostergesi olabilir (73). Ayrica PET calismalarinda basit
hareketlerde SMA’ da diisiik, ardisik hareketlerde ise yliksek aktivite saptanmistir (74). SMA
istemli hareketlerde komut ile yapilan hareketlere gére daha aktif olarak rol alir iken, komut
ile yapilan hareketlerde ise premotor alanin daha aktif rol aldig1 gosterilmistir (75). IPH’de
komut ile yapilan hareketlerin daha rahat olarak yapilmasi, istemli hareketlerin yapilmasinda
giiclik ve DIP kayitlamalarinda BP amplitiidiiniin diisiik bulunmasi1 SMA’nin istemli
hareketin baslatilmasinda énemini ve IPH’ deki roliinii gdstermektedir. Dick ve arkadaslar1 L-
Dopa tedavisi ile hazirlik potansiyeli amplitiidiinde artma oldugunu bildirmislerdir (76). Yine
baz1 c¢aligmalarda Parkinson Hastaliginda hazirlik potansiyelinin baglamasindan EMG

aktivitesine kadar gecen siirede uzama oldugu ifade edilmistir (6).

Frontal lob disfonksiyonlu hastalarda yapilan ¢alismalarda DIP latansinda kisalma
oldugu bildirilmistir (77). Multipl Skleroz hastalarinda kontrollere gore latans uzamasi oldugu
gdsterilmistir (78). Isitme engellilerde horizontal goz hareketleri ile DIP kayitlamasimin
sagliklik kontrol grubu ile kiyaslandigi bir calismada MP amplitiidleri diisiik bulunmustur
(79). DIP’lerin sadece devinime degil, devinim baslamadan &nceki hazirlanma evresi iizerine
de yogunlastig1 ve bu nedenle biligsel bir potansiyel oldugu daha dnce ifade edilmisti. Bu
sebeple sizofrenik bireylerde yapilan c¢aligmalarda hazirlik potansiyelinin baslangicinin
geciktigi ve motor potansiyelin amplitiidiiniin  diistigli saptanmistir (80). Bu bulgular
sizofrenik bireylerin devinimlerindeki beceriksizlik, hantallik, diizensizlik ve tepkilerde

gecikme gibi devinim bozukluklart ile iliskilendirilmistir.

Alzheimer Hastaliginda yapilan DIP kayitlamasinda hasta grubunda kontrollere gére
DIP dalgas1 daha geg ortaya ¢ikmis, motor potansiyel ve erken faz amplitiidleri daha diisiik
saptanmustir. Kolinerjik tedavi ile DIP latanslarinda diizelme (erken ortaya ¢ikma), motor
potansiyel, erken ve ge¢ faz amplitiidlerinde artis gézlenmistir. AH’de latanslar ve harekete
hazirlik donemi (erken faz) basta olmak iizere DiP’in tiim parametrelerinin etkilendigi, ayrica
noropsikolojik testlerle ilgilesim gosterdigi saptanmis ve kolinerjik tedavinin hazirlik

déneminin hem erken, hem de ge¢ donemine etkisi oldugu gosterilmistir (49).
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Alzheimer Hastaliginda DIP ile ilgili ¢aligma bulunsa da HBB’de ve HBB ile AH

karsilastiran bir caligmaya rastlanilmamaistir.

4.0LGULAR VE YONTEM

4.1.0lgularn Ozellikleri

Calismaya hasta grubu olarak Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Noroloji Anabilim Dali demans poliklinigine bagvuran 20 Hafif Bilissel Bozukluk olgusu
(Global yikim 6lgegi: 2-3), 20 orta evre Alzheimer olgusu (Global yikim 6lcegi: 4-5) alindu.
Kontrol grubu olarak da yas eslestirmesi yapilan, herhangi bir demansiyel yakinmasi ve
bulgusu olmayan 25 saglikli birey alindi. Alzheimer grubunun yas ortalamasi 72,60, alt ve iist
sinir yaslart ise sirast ile 60 ve 86 idi. HBB grubunun yas ortalamasi 71,25, alt ve {ist sinir
yaslar1 ise sirasi ile 61 ve 81 idi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 68,48, alt ve iist sinir
yaslari ise sirast ile 59 ve 86 idi. HBB ve Alzheimer grubunda hastalik siireleri yil olarak
degerlendirmeye alindi. HBB igin ortalama 2,8 yil idi ve en diisiik ve en yiiksek hastalik
stiresi sirasi ile 1 ve 7 yil idi. Alzheimer i¢in ortalama 4,85 yil idi ve en diisiik ve en yiiksek
hastalik stiresi sirasi ile 2 ve 8 yil idi. Alzheimer, HBB ve kontrol grubundaki tiim olgular sag

elini kullanmaktayda.

Tablo 4: HBB, Alzheimer ve kontrol grubunun demografik ozellikleri

Parametre Kontrol HBB Alzheimer
Olgu Sayist 25 20 20
Cinsiyet(K/E) 10/15 8/12 4/16

Yas 68.48+7.47 71.25+6.58 72.60+6.69
Hastalik siiresi(y1l) - 2.80+1.44 4.85+1.53
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Tiim olgularin norolojik muayeneleri yapildi. HBB ve demans grubunda biligsel
bozuklugu yol acabilecek diger patolojiler yoniinden rutin laboratuar testleri (biyokimyasal
parametreler, hemogram, tiroit fonksiyon testleri, serum B12 ve folik asit vitamin diizeyi)
yapildi. Beyin goriintiilemeleri ¢ekildi ve hastalara NINCDS-ADRA ve DSM-IV kriterlerine
gore AH tanisi, Petersen kriterlerine gore HBB tanist konuldu. Hastalara noérokognitif

testlerden sirasi ile:

1.Mini mental durum testi (MMDT) ,
2.S6zel bellek stiregleri testi (SBST) ,
3.Saat ¢izme testi (SCT),

4.Geriatrik depresyon dlgegi (GDO) ,
5.Stroop testi,

6.Islevsel faaliyetler anketi (IFA) ,
7.Benton yiiz tanima (BYT) ,

8.Global yikim 6l¢egi (GYO) uygulandi.

1.Mini mental durum testi: MMDT, kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek amaciyla
tim diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Giinimiizde MMDT kullanimi oldukga
yayginlasmis ve Standardize MMDT, Modifiye MMDT gibi degisik alt tipleri tiiretilmis ve
Tiirkge versiyonu da gelistirilmistir (81). MMSE, farkli kognitif alanlara yonelik sorular
iceren (oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat ve hesap yapma, hatirlama, lisan) bir testtir. Bu
Olcekte alinabilecek en yiiksek puan 30'dur. Alinan puanin 25'in altinda olmasi muhtemel bir

bozukluga, 20'nin altinda olmasi kesin bir bozukluga isaret eder.

2.S6zel bellek siiregleri testi: Rey (1964) tarafindan gelistirilmis olan bir kelime
listesi 6grenme testidir. SBST bellek ile ilgili pek ¢cok parametreyi birbirinden ayirt edebilir.
Bunlardan birincisi; kisinin anhik bellegidir, ikincisi; 6grenme ya da bilginin edinilmesi
kazanilmas: siireci, tiglinciisii; hatirda tutma ve geri ¢agirip hatirlama siiregleridir. Hatirlama,
geciktirilmis kendiliginden hatirlama ve geciktirilmis taniyarak hatirlama seklinde iki tiirlii

degerlendirilmektedir.
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Test, birbiri ile iliskisiz on bes kelimeden olusur. On bes kelime birer saniye araliklarla
olguya okunur ve daha sonra akilda kalanlar1 sdylemesi istenir. Bu, olgunun anlik bellegi ve
dikkati siirdiirebilmesi hakkinda bilgi verir. Denegin dogru cevap sayist Anlik Bellek Skoru
olarak kaydedilir. ik denemeden sonra aym liste dokuz kere daha olguya okunarak her
defasinda aklinda kalanlarin tiimiinii sdylemesi istenir. Bu da olgunun 6grenme becerisi
hakkinda bilgi verir. Bu bolim tamamlandiktan 30 dakika sonra Ogrenilmis kelimelerin
hatirlanmasi istenerek kendiliginden hatirlama belirlenir. Hatirlanamayan kelimeler ise,
anlamsal olarak ayni kategoriden, sessel olarak benzerlik gdsteren bazi kelimeler (6r: ev
kelimesi icin; ev, oda, el gibi) verilerek olgunun taniyarak hatirlamasi kaydedilir. SBST nin
Tirkce gecerlilik gilivenilirlik calismast yapilmistir (82) ve degisik norolojik rahatsizliklar
olan hastalarda biligsel islevlerin degerlendirilmesi amaci ile halen yaygin olarak

kullanilmaktadir.

3.Saat Cizme Testi: SCT entelektiiel ve algisal beceriler hakkinda genel bilgi
verebilen, saglikli yetiskinleri bilissel bozuklugu olanlardan ayirt etmek i¢in yaygin olarak
kullanilan, kolaylikla ve kisa siirede uygulanan bir biligsel tarama testidir. SCT’den ortaya
konan biligsel beceriler: kavrama (isitsel), planlama, gorsel bellek ve yeniden yapilandirma,
gorsel-mekansal beceriler, motor planlama ve yonetim, sayisal bilgi, soyut diisiinmek olarak
siralanmaktadir. Bir saat resmi ¢izmesi ve resmin lizerine rakamlari dogru konumda olacak
sekilde yerlestirmesi istenir. Rakamlar1 saatin icine yerlestirdikten sonra, saatin akrep ve
yelkovanini on biri on geceyi (11.10) gosterecek sekilde ¢izmesi istenir. 4 puan iizerinden

puanlama yapilir (83).

4.Geriatrik Depresyon Olgegi: Yesavage, Brink ve arkadaslari tarafindan olusturulup,
gecerlilik ve gilivenirlilik incelemesi yapilmigtir (84). Yasli niifusa yonelik olarak
hazirlanmistir. Oz bildirime dayanan 30 sorudan olusan bu 6lgegin temel oOzelligi,
yanitlanmasi1 kolay ve yaslilara yonelik sorulardan olusmasidir. Olgek yanitlarm evet veya
hayir seklinde oldugu 30 sorudan olusur. Kesme noktasi1 11 olarak secildiginde, dlgegin
duyarlilig1 % 85, 6zgilliigli % 95 olarak hesaplanmistir. Kesme noktasi olarak 14 alindiginda
ise duyarhiligi %80'e diistiigii, 6zgiilliigiin ise % 100'e yiikseldigi bulunmustur. Olgegin,
Tirkge gecerlilik ve glivenilirliligi Ertan ve Eker (1997) tarafindan gerceklestirilmistir (85,86).

5.Stroop testi ilk olarak Stroop (1935) tarafindan gelistirilmistir, daha sonra testin
cesitli formlar1 diizenlenmistir (87). BILNOT Bataryasinda yer alan Stroop Testi TBAG
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formu g¢alismamizda kullanilmistir (88). Stroop Testi algisal kurulumu, degisen talepler
dogrultusunda ve bir bozucu etki altinda degistirebilme becerisini; alisilmis bir davranig
Oriintiisiinii bastirabilme ve olagan olmayan bir davranis1 yapabilme yetenegini ve ayrica
odaklanmis dikkati 6lgmektedir. Test daha ¢ok sol frontal lob ve o6zellikle orbitofrontal
korteks hasarina duyarlidir. Huntington koresi, Parkinson hastaligi, Multipl Skleroz, fronto
temporal demans gibi norolojik hastaliklarda ayrica sizofreni, obsesif kompulsif bozukluk
gibi psikiyatrik stroop testi performansi bozulacaktir. Uygulamasi ¢ok kolay olan bu test,
ortaya ¢ikmasi olas1 bir hastaligi heniiz belirti vermedigi bir donemde saptama acisindan da

kullanilabilir.

Uygulama bes boliimden olugsmaktadir. 1.kart ile renk isimlerine iliskin, siyah olarak
basilmis kelimeleri okuma; 2 kart ile renk isimlerine iliskin, renkli olarak basilmis kelimeleri
okuma; 3 kart ile sekillerin rengini sOyleme; 4.kart ile renkli olarak basilmis renk ismi
olmayan kelimelerin rengini sdyleme ve 5.kart ile renkli olarak basilmis, renk isimlerine
iliskin kelimelerin rengini sOyleme becerisine bakilir. Stroop Testi TBAG Formunun her
boliimii iic sekilde puanlanmaktadir: (1) Baslayin komutunun verilmesinden boliimiin son
maddesinin okunmasina kadar gecen siire; (2) hata sayist; (3) diizeltilen tepki sayisi. Bir
boliimle ilgili uygulama bitince siire,hata sayis1 ve tepki sayisi kayit formuna yazilir.
Alinabilinecek en yiiksek puan her boliim i¢in <’0’” hata puani, ©’0*’ diizeltme sayis1 puani ve

okuma/renk sdyleme i¢in olabildigince kisa siirelerdir.

6.Islevsel Faaliyetler Anketi (IFA): 10 adet karmasik giinliik hayat faaliyetine iliskin
performanst degerlendiren kisa ve bilgi veren kisiye dayali bir ankettir. Bilgi kaynagi,
hastanin ge¢misine ve bugiiniine iliskin gercek ve dogru kisisel bilgilere sahip olmalidir.
Anket genellikle, hastaya bakmakla yilikiimlii aile fertlerinden birine uygulanmaktadir.
Olgegin orijinali Pleffer ve arkadaslar1 (1982) tarafindan gelistirilmis olup 50 yas iistii Tiirk
orneklemi tizerindeki norm belirleme c¢alismas1 Selekler ve arkadaslar1 (2004) tarafindan
yapilmistir. Hastalara 10 madde de giinliik hayat faaliyetinden sifir ile ii¢ aras1 puan verilir.
50-69 yas grubunda iki ya da daha fazla faaliyetten ‘5 ya da daha fazla’ puan; 70 yas ve iistii
grupta lic ya da daha fazla faaliyetten ‘9 ya da daha fazla’ puan almis olmak islevsel

faaliyetlerde bozukluk olduguna ve bagimliliga isaret etmektedir.

7.Benton Yiiz Tanima Testi: Benton ve arkadaslar tarafindan gelistirilmistir. Gorsel-

mekansal algi becerisini degerlendiren bir testtir. Bu testin Tiirk toplum normal yetiskin
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denekleri iizerindeki standardizasyonu Keskinkili¢ tarafindan yapilmistir (89). Yiiz resimleri
bulunan A4 biiyiikliigiindeki 22 sayfadan olusan, spiral cilt halinde kitap ve cevaplarin
kaydedildigi bir formdan ibarettir. Test iki bolimden olusmaktadir. Birinci boliimde (1-6.
sayfalar) deneklerden gordiikleri yiiz resminin aynisini 6 alternatif resim arasinda se¢gmesi
beklenir. ikinci béliimde (7-22.sayfalar) ise denekten uyarici resme bakip, alt sayfadaki 6
resimden o kigiye ait olan 3 farkli resmi se¢mesi istenir. Cevaplar kayit formuna kayit edilir.
Verilen her dogru cevap, 1 puan olarak kabul edilir. Toplam puan, denegin test
performansiin gostergesidir. 1-13 sayfalar kisa formu, 1-22 sayfalar uzun formu olusturur.
Testten alinabilecek en yiiksek puan kisa formda 27 uzun formda 54 tiir. Testten alinabilecek

en diisiik puan 0’ dir. Calismamizda 13 sayfalik kisa form kullanilmastir.

8.Global Yikim Olgegi: 1982'de Reisberg ve arkadaslar1 tarafindan demans
hastalarinin klinik takibindeki gidisin takibi i¢in gelistirilmistir (56). AH nin klinik siddetini
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan bir 6l¢ektir. Normal yaslilik ve preklinik demans
donemini igermek kaydiyla tiim siireci 1 ile 7 puan arasinda derecelendirir. GYO 1 bellek
bozuklugu ile ilgili yakinma ve bulgunun olmadigi normal yaslihiga karsilik gelir. GYO 2
bellege iligkin yakinmanin oldugu fakat muayenede objektif kanitin ortaya konulamadig:
yasla ilintili bellek bozuklugu olarak tanimlanan durumdur. GYO 3 preklinik AH olarak kabul
goren HBB temsil eder. GYO 4 erken evre, 5 orta evre, 6 ve 7 ileri evre AH’yi gdsterir (90).
Testin igeriginde hastanin giinliik islerdeki bagimsizlik derecesi, lisan1 kullanma becerisi gibi

birgok parametre degerlendirilmektedir.

Kontrol grubu olarak hasta grup ile yas eslesmesi bakimindan benzer olan ve bilissel
yakinmasi olmayan, ndrolojik muayenesi normal, MMDT uygulanan 25 saglikli goniillii birey

calismaya alind1. Kontrol grubunun tek tek DIP kayitlamalar1 elde edildi.

4.2. Kayitlama Yontemi

DIP kayitlama islemi Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji
Anabilim Dali Uyarilmis Potansiyel Laboratuari’nda, islem sirasinda olgularin rahat bir
koltuga oturtulmasi, ortamin sessiz olmasi, hastalarin gozlerini kapali tutmalari, bas ve goz
hareketlerinden kagimmalarina dikkat edilerek optimum kosullar saglandiktan sonra Nihon

Kohden Neuropack-4 cihazi ile yapildi.
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DIP kayitlamalar1, motor potansiyelin (MP) daha iyi elde edildigi kontrlateral motor
korteksten olacak sekilde, uluslar aras1 10-20 sistemine gore sacli deri iizerinden C3 ve C4
noktasina yerlestirilen Ag-AgCl yiizeyel disk elektrotlar kullanilarak gergeklestirildi.
Uyarilmig potansiyeller ve EMG dalga kayitlamalar tist ve alt frekansi sirasiyla 0.1-50 Hz
seklinde ‘’band-pass’’ filtresi ile gergeklestirildi. Elektrot empedanslar1 5 kiloohm (kQ)
altinda olacak sekilde ayarlandi ve kulak memelerine yerlestirilen elektrot referans elektrot
olarak kullanildi. Toprak elektrot ise Fpz noktasina bir ylizeyel disk elektrot kullanilarak
baglandi. DIP dalga formunu tetiklemek icin olgunun yaklasik 5 saniye araliklarla (reaction
time) ve kendi istegi ile sag elinde tuttugu kalemin butonuna basparmagi ile basip birakmasi
sOylendi. Benzer islem olgunun sag elinde say1 saymayi takiben, sol elinde ve sol elinde say1
saymay1 takiben olmak {izere toplam 4 kayit alindi. EMG kayitlamalari i¢in sag veya sol tenar
bolgeye (fleksor pollicis brevis kast yerlesim bolgesine) iki yiizeyel disk elektrot baglandi.
Her defasinda 50 tetikleme yapilarak en az iki DIP kayit trasesi elde edildi. Analiz zaman
devinimin baslamasindan 1600 msn Oncesinden baslamak iizere geri averajlama yontemi ile

toplam 2 saniye olacak sekilde ayarlandi.

4.3.DiP Analizi

Kayitlama islemi tamamlandiktan sonra elde edilen DIP dalga traseleri tek tek analiz
edildi. Ik olarak kortikal negativitenin baslangi¢ noktas1 (NO) latansi (milisaniye: msn)
Olciildii. Daha sonra motor potansiyel (M1) olarak belirlenen EMG aktivitesinden hemen
onceki dalganin en yiiksek tepe noktasinin amplitiidii mikrovolt (uV) olarak ve EMG
aktivitesinden ne kadar dnce olustugu msn olarak 6l¢iildii. M1’den hemen 6nce ortaya ¢ikan
(Negatif Slop: NS) yiikseklik (N1) amplitiidii pV birimi ile 6lgiildii. Erken faz 6l¢timleri igin
N1 tepe noktasindan 500 ve 650 msn onceki noktalarin amplitiidleri de (sirasi ile N500 ve N
650) uV olarak olctldii (Sekil 3) .
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EMG aktivitesi

M 1: Motor potansiyel (MP) amplitiidi

N1: Geg faz potansiyeli (INS) amplitiidii

N500, N650: Erken faz potansiyeli (BP) amplitiidleri
NO: HIKP dalgasinin latans: {(baslangici)

Sekil 3: DIP dalgasinin sematik goriiniimii ve analiz edilen parametreler

4.4. istatistik Yontemi

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 10.0 programm kullamildi. Ikili gruplarin analizinde

bagimsiz gruplarda T-testi, li¢ grubun karsilastirilmasinda One-Way ANOVA testi kullanildi.
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S.BULGULAR

1) DIP kayitlamalar1 igin calismaya 20 AH tamli, 20 HBB tamli ve 25 saglikh
kontrol alindi. AH tanili hasta grubunda yas ortalamasi1 72,6+6,69; HBB tanil1 hasta grubunda
71,25+6,28 ve normal kontrol grubunda 68,48+7,47 idi. Gruplar arasinda yas acisindan
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p<0,05).

Tablo-4:AH, HBB ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimi

AH (n:20) HBB (n:20) Kontrol (n:25)
Yas 72,60+6,69 71,25+6,58 68,48+7,47
Kadin 4(%20) 8(%40) 10(%40)
Erkek 16(%80) 12(%60) 15(%60)

2) AH, HBB ve kontrol grubunun rastgele ve sayi saydirilarak sag ve sol el
basparmag1 tetikleme ile olusturulan DIP kayitlari incelendiginde ortaya ¢ikan hazirlik
potansiyelinin baslangi¢ noktasi (NO) latans1 (BP) ortalama degerleri tablo 5’te ve grafik 1’de

gosterilmistir.

Tiim tetiklemelerde AH grubunun ve HBB grubunun NO latans1 kontrol grubunun NO
latans1 ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olan (p=0.001) latans kisalmasi
(gecikmesi) saptanmistir. Yine benzer sekilde AH grubunun NO latanst HBB grubunun NO
latans1 ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olan (p=0.001) latans kisalmasi

saptanmuigtir.

Tablo S: AH, HBB ve kontrol grubunda sag el rastgele, sag el say1 saydirilirken, sol rastgele,

sol el say1 saydirilirken tetikleme ile olusan NO latans (msn) degerleri

AH HBB Kontrol
R-BP (msn) -849,1+131,54e -1149,9+126,28 -1315,6+£103,16 A
Rr-BP (msn) -880,1£101,75e -1107,5+162,3 -1259,2+98,36 A
L-BP (msn) -933,3+129,8e -1118,7+123,2 -1251,12+108,68 A
Lr-BP (msn) -931,8+114,79e -1113,6+129,89 -1260£109,05 A

e AH grubunun HBB grubu ile karsilastirildiginda p<0,05
A AH ve HBB grubunun kontrol grubu ile karsilastirildiginda p<0,05
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Grafik 1: AH, HBB ve kontrol grubunda sag el rastgele, sag el say1 saydirilirken, sol el

rastgele, sol el say1 saydirilirken tetikleme ile olusan NO (BP) latansinin dagilimi

1400+

OAH
B HBB
O kontrol

R-BP latansi Rr-BP latansi L-BP latansi  Lr-BP latansi

3) AH, HBB ve kontrol grubunun rastgele ve say1 saydirilarak sag ve sol el
basparmagi tetikleme ile olusturulan DIP kayitlari incelendiginde ortaya ¢ikan hazirlik
potansiyelinin motor potansiyel (MP) amplitiit ortalama degerleri tablo 6 ve grafik 2’de

gosterilmistir.
HBB ve AH hasta grubunun kontrol grubu ile tiim tetiklemelerde olusturulan DIP
kayitlarindaki MP amplitiit yiiksekligi karsilastirildiginda (p=0,01) istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur

Sadece sag el tetikleme ile olusan AH ve HBB grubunda kayitlanan DIP trasesinde
MP amplitiit yiiksekligi karsilagtirildiginda (p=0,042) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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Tablo 6:AH, HBB ve kontrol grubunun sag el rastgele, sag el say1 saydirilirken, sol rastgele,

sol el say1 saydirilirken tetikleme ile olusan MP amplitiit (uWV) degerleri

AH HBB Kontrol
R-MP 7,359+3,1822m 10,451+2,7895 18,3816+5,1142e
Rr-MP 8,752 +2,699 10,055+ 2,867 16,362+ 5,265@
L-MP 8,222 +2,674 8,933 +3,861 16,031+ 4,830
Lr-MP 9,2205+2,7958 8,6025 +3,3257 15,1516+ 5,226@

e AH, HBB grubunun kontrol grubu ile karsilastirildiginda P<0,05
mAH grubu HBB grubu ile karsilastirildiginda P<0,05

Grafik 2: AH, HBB ve kontrol grubunda sag el rastgele, sag el say1 saydirilirken, sol el

rastgele, sol el say1 saydirilirken tetikleme ile olusan MP amplitiidii dagilimi
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4) AH, HBB ve kontrol grubunun rastgele ve say1 saydirilarak sag ve sol el bagparmagi ile
yapilan tetikleme sonucu olusturulan DIP kayitlar1 incelendiginde ortaya ¢ikan hazirlik

potansiyelinin N1 amplitiid (uV) ortalama degerleri tablo 7 ve grafik 3’te gosterilmistir.

Sag el rastgele tetikleme ile olusan DIP kayitinda AH grubunun ve HBB grubunun

kontrol grubuna gore N1 amplitiidiindeki diisme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
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(p=0,001). HBB grubunun AH grubuna goére N1 amplitiidiinde yiikselme olmasina karsin

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sol el rastgele tetikleme ile olusan DIP kayitinda AH grubunun kontrol grubuna gére
N1 amplitiidiindeki diigme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,005). HBB grubunun
AH grubuna gore N1 amplitiidiinde yilikselme ve kontrol grubuna gére N1 amplitiidiinde

diisme olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Sag el say1 saydirirken yapilan tetikleme ile olusan DIP kayitinda AH grubunun
kontrol grubuna gore yine HBB grubunun kontrol grubuna goére N1 amplitiidiindeki diisme
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). HBB grubunda AH grubuna gore N1

amplitiidiinde yiikselme olmamustir.

Sol el say1 saydirirken olusturulan tetikleme ile olusan DIP kayitinda AH grubunun
ve kontrol grubuna goére ayni sekilde HBB grubunun kontrol grubuna gore N1 amplitiidiindeki
diisme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,02;p=0,004). HBB grubunda AH grubuna

gore N1 amplitiidiinde yiikselme olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Tablo 7:AH, HBB ve kontrol grubunun sag el rastgele, sag el ritmik, sol el rastgele, sol el

ritmik tetikleme ile olusan N1 amplitiidii degerleri

AH HBB Kontrol
R-N1 4,6135+2,6145e 5,9485+2,6608 A 10,3908+4,484
Rr- N1 5,11142,9361e 5,0785+3,5598 A 9,7452+4,6762
L-N1 4,154+3,3250e 5,665+4,088 8,236+4,720
Lr-N1 4,6985+3,0823 @ 4,9645+3,0781 A 8,182+3,4011

e AH hasta grubu ile kontrol grubu karsilagtirildiginda p<0,05
A HBB hasta grubu ile kontrol gurubu karlastirildiginda p<0,05
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Grafik 3: AH, HBB ve kontrol grubunda sag el rastgele, sag el ritmik,
sol el rastgele, sol el ritmik @ tetikleme ile olusan N1 = amplitidi
dagilimi

12-

10-

8-

6 OAH

B HBB

41 O Kontrol

2_/

0-

Rr-N1 L-N1 Lr-N1

5) AH, HBB ve kontrol grubunun rastgele ve sayi saydirilarak sag ve sol el

bagparmag: ile yapilan tetikleme sonucu olusan DIP kayitlar1 incelendiginde ortaya ¢ikan

hazirlik potansiyelinin MP latanst (msn) ortalama degerleri tablo 8 ve grafik 4’te

gosterilmistir.

Tiim tetiklemeler ile olusan DIP kayitlar1 incelendiginde gruplarin birbirleri ile MP

latanslar1 agisindan karsilastirilmasinda istatistiksel anlam bulunmamustir.

Tablo 8: AH, HBB ve kontrol grubunun sag el rastgele, sag el ritmik, sol el rastgele, sol el

ritmik tetikleme ile olusan MP latansi (msn) degerleri

AH HBB Kontrol
R-MP latans 99,1 £46,92 112,74+ 63,02 90,24 £35,14
Rr-MP latans 96,4 £38,18 109,5 +49,3 92,94 +£33,69
L-MP latans 108,3 £34,27 108,3 £36,82 94,96 +57,39
Lr-MP latans 105,9+ 41,92 106,4 £43,32 103,28 +£79,9

AH, HBB ve kontrol grubu karsilastirildiginda p<0.05
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Grafik 4. AH, HBB ve kontrol grubunun sag el rastgele, sag el ritmik, sol el rastgele, sol el

ritmik tetikleme ile olusan MP latans1 (msn) dagilimi
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6) AH, HBB ve kontrol grubunun rastgele ve say1 saydirilarak sag ve sol el bagparmagi
rastgele ve say1 saydirilirken olusturulan DIP kayitlamalarinda N650 amplitiit degerleri tablo

9 ve grafik 5’te gosterilmistir.

Sag el bagparmak rastgele araliklarla ve ritmik yine sol el bagparmak rastgele
araliklarla yapilan tetikleme ile olusturulan DIP kayitlamalarinda AH grubu kontrol grubu ile
karsilastirildiginda N 650 amplitiit degerleri agisindan, AH grubunda N650 amplitiit
degerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001).

Sag el bagparmak rastgele araliklarla ve ritmik olarak yapilan tetiklemeler sonucunda
olusan DIP kayitlarinda HBB grubu kontrol grubu ile karsilastirildiginda N650 amplitiit
degerleri acgisindan, HBB grubunda N650 amplitiit degerindeki diisme istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001).
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Tablo 9: AH, HBB ve kontrol grubunun sag el rastgele, sag el ritmik, sol el rastgele, sol el

ritmik tetikleme sonucu olusan N650 amplitiit (uV) degerleri

AH HBB Kontrol
R-N650 amp 3,0135+1,8074e 5,093+£2,9746 A 8,8712 +4,0633
Rr-N650 amp 2,491 £2,0118e 3,72 +2.3875 A 8,3772+ 4,1803
L-N650 amp 3,229+ 3,486 4,551 +4,550 7,145 +£3,937
Lr-N650 amp 3,676 £4,0507 4,7915+ 3,2806 5,9184 +2,970

e AH grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda P<0,05
A HBB grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda P<0,05

Grafik 5: AH, HBB ve kontrol grubunun sag el rastgele, sag el ritmik, sol el rastgele, sol el
ritmik tetikleme ile olusan N650 amplitiit (uV) dagilimi
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7a. AH, HBB ve Kontrol gruplarinin néropsikolojik test sonuglari

AH, HBB ve kontrol gruplarinin MMDT, SCT, GYO, IFA test sonuglar1 tablo 10 da
goriilmektedir. AH grubunun HBB ve kontrol grubu ile ayni sekilde HBB grubunun kontrol
grubu ile MMDT yoniinden karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis elde
edilmistir (p=0,001)
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AH grubunun HBB grubu ile saat ¢izme testi (SCT) yoOniinden karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli olan (p=0,001) bir diisme, islevsel faaliyetler anketi (IFA) ve
global yikim &lgegi (GYO) testlerinde istatistiksel olarak anlamli olan (p=0,001; p=0,001) bir

yiikselme tespit edilmistir.

Tablo 10.AH, HBB ve kontrol grubunda MMDT, SC, GYO, IFA test sonuglari

AH HBB Kontrol
MMDT 14,75+2,67 @ 23,80+2,65m 28,36+1,55
Saat Cizme 1,15+0,88 A 3,10+1,12 -
Global Yikim Olgegi | 4,65+0,67 A 2,20+0,41 -
IFA 18,85+4,34 A 1,15+1,18 -

mHBB grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda p<0,05
A AH grubu ile HBB grubu karsilastirildiginda p<0,05
e AH grubu ile HBB ve kontrol grubu karsilastirildiginda p<0,05

7b) AH ve HBB grubunun Benton Yiiz Tanima Testi (BYT) yoniinden karsilagtirilmasinda,
AH grubunda BYT toplam puaninda diisme istatistiksel olarak anlamli (p=0,001) saptanmistir

(Tablo 11).

Tablo 11: AH ve HBB gruplarinin BYT testi sonuglari

AH HBB P

BYT 11,90+3,24 17,95+2,26 <0,05

AH ve HBB gruplarinin Stroop Testi yoniinden karsilastirilmasinda AH grubunda
istatistiksel olarak anlamli olan (p=0,001) diisme saptanmustir (tablo12).

AH ve HBB gruplarinin S6zel Bellek Siirecleri Testi (SBST) anlik hatirlama, uzun

sireli hatirlama ve toplam hatirlama yoniinden karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

olan (p=0,002; p=0,001; p=0,001) diisme saptanmustir (tablo 12).
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Tablo 12:AH ve HBB gruplarinin SBST ve Stroop testi sonuglari

AH HBB P
Stroop testi 208,70+58,76 72,75+36,10 <0,05
SBST-anlik 1,90+1,17 3,55+1,43 <0,05
hatirlama
SBST-uzun streli | 5,65+1,09 9,80+1,77 <0,05
hatirlama
SBST-toplam 7,65+1,09 12,75+1,33 <0,05
hatirlama

AH ve HBB grubunun Geriatrik Depresyon Olgegi (GDO) yéniinden
karsilastirilmasinda istatistiksel fark bulunmamistir (p=0,986) (Tablo 13).

Tablo 13: AH ve HBB grubunun GDO sonuglari

AH HBB P

GDO 5,75+2,05 5,90+3,37 <0,05

Bulgularin 6zeti:

1) AH grubu ile kontrol grubu DIP kayitlar karsilastirildiginda:

a) AH grubunda tiim tetiklemeler ile ortaya ¢ikan DIP kayitlarinda NO latansi kontrol
grubuna gore daha gec¢ ¢ikmistir. Bu latans gecikmesi istatistiksek olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05) .

b) AH grubunda tiim tetiklemelerde MP amplitiidii kontrol grubuna gore diisiik
bulunmustur. Amplitiit diismesi istatistiksek olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) .

c) AH grubunda tiim tetiklemelerde NI amplitiidii kontrol grubuna gore diisiik
bulunmustur. Bu amplitiit diismesi istatistiksek olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) .

d) AH grubunda MP latanst tiim tetiklemelerde kontrol grubu ile karsilastirildiginda

istatistiksel anlam bulunmamustir.
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e) N650 amplitiidii sag el rastgele, sag el ritmik ve sol el rastgele tetikleme ile olusan DIP
kayitlarinda kontrol grubu kayitlarina goére diisme tespit edilmistir.Bu amplitiit
diismesi istatistiksek olarak anlamli bulunmustur (p<0,05)

2) AH grubu ile HBB grubu DIP kayitlari karsilastirildiginda:

a) AH grubunda tiim tetiklemeler ile elde edilen DIP analizinde BP (NO) latans1 HBB
grubuna gore daha gec ortaya ¢ikmistir. Bu latans gecikmesi istatistiksek olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05) .

b) AH grubunda sadece sag el rastgele tetikleme ile olusan DIP analizinde MP
amplitiidiindeki diisme HBB grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Sag el ritmik ve sol el rastgele tetikleme ile olusan DIP analizinde MP
amplitiidii diisiik bulunus ancak istatistiksel anlama ulagsmamastir.

¢) AH grubunda sag el rastgele, sol el ritmik, sol el rastgele tetiklemeler ile elde edilen
DIP analizinde N1 amplitiidii HBB grubuna gore diisme goriilmiis ancak hicbiri
istatistiksel olarak anlama ulasmamustir.

d) AH grubu ve HBB grubu MP latans1 ve N650 amplitiidii acisindan karsilastirilmasinda
istatistiksel anlam bulunmamustir.

3) HBB grubu ile kontrol grubu DIP kayitlari karsilastirildiginda:

a) HBB grubunda tiim tetiklemeler ile ortaya ¢ikan DIP kayitlarinda NO latans1 kontrol
grubuna gore daha gec¢ ortaya cikmustir. DIP trasesindeki bu latans gecikmesi
istatistiksek olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) .

b) HBB grubunda tiim tetiklemelerde MP amplitiidii kontrol grubuna gore diisiik
bulunmustur. Bu amplitiid diigsmesi istatistiksek olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) .

c¢) HBB grubunda sag el ritmik, sag el rastgele, sol el ritmik tetiklemelerde elde edilen
DIP analizlerinde N1 amplitiidii kontrol grubuna gére diisik bulunmustur. Bu
amplitiid diismeleri istatistiksek olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) .Sol el rastgele
tetikleme ile olusan DIP kayitlamasinda HBB ile kontrol grubu karsilastirildiginda,
HBB grubunda N1 amplitiit 6l¢timiinde diisme olmus ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir.

d) HBB grubunda MP latans1 tiim tetiklemelerde kontol grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel anlam bulunmamustir.

e) HBB grubunda N650 amplitiidii sag el rastgele, sag el ritmik tetikleme ile olusan DIP
kayitlarinda kontrol grubu kayitlarina gore diisme tespit edilmistir.

4) AH grubu ile HBB grubunda yapilan néropsikolojik testler ile DIP parametreleri arasinda

anlamli korelasyon saptanmustir.
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6.TARTISMA

Yasam kosullarinin diizeltilmesi, ¢esitli hastaliklarin tedavisi veya kontrol edilebilir
hale getirilmesi ile insan dmrii uzamistir. Bu durum yaglilikla ilgili hastaliklarin prevalansinda
artisa neden olmaktadir. Yash populasyonun arttigi toplumlarda demans 6nemli bir saglik
problemidir. En sik demans nedeni olarak tiim demanslarin %50-70’ini Alzheimer Hastalig
(AH) olusturmaktadir. AH 65 yas {lizerindeki kisilerde %6-10 ,85 yas {izerindeki
kisilerde %30-47 gibi yiiksek bir prevalansa sahiptir (15). AH entelektiiel gerileme ile birlikte
cesitli noropsikiyatrik davranigsal rahatsizliklara ve giinlik yasam aktivitelerinde
bozukluklara neden olan progressif norodejeneratif bir hastaliktir. AH kesin tedavisi olmayan
erken donemde tanit konuldugunda seyrinin yavaslatilabildigi bir hastaliktir. Hafif Biligsel
Bozukluk (HBB) normal yaslanma ile demans arasinda kalan gecis donemi olarak kabul
gormektedir. HBB 0lciilebilir biligsel bozulmanin oldugu ancak giinliik yasam aktivitelerinin

korundugu klinik durumdur.

Giintimiizde HBB ve AH tanisinda, HBB’nin AH’ye ilerlemesinde fonksiyonel ve
yapisal goriintiileme yontemleri, amiloid goriintiilemesi, BOS ve serum biyo-isaretleyicileri,
genetik belirteclerin kullanimi1 pahali ve ulasilmasi zor incelemelerdir. Karas ve arkadaglari
“’Voxel Based Morphometry’’ yontemi ile Alzheimer Hastalig1i’ na doniisen Amnestik HBB
olgularinda sol lateral temporal lob ve sol parietal korteks, medial temporal lobda atrofi tespit
etmislerdir. Fleisher ve arkadaglari HBB’den AH’ye doniisiimii 6ngdérmek agisindan
volumetrik MRG sonuglarint klinik dlgeklerle karsilastirmiglardir (59). Jack ve arkadaslari
PET ile amiloid plak yogunlugunu ve lokalizasyonunu belirleyen ¢alisma yapmisladir.
Amiloid isaretleyici ligand 11C Pittsburgh Compound B (PiB) ile isaretlenen plaklar: var olan
HBB’si olan olgularin plak yilikii olmayan olgulara gore daha fazla AH’ye ilerledigi
saptanmistir (60). Demans gelistirmemis bilissel bozuklukta proton manyetik rezonans
spektroskopi (H-MRS) ile yapilan ¢alismada bellek sikayeti olan risk altindaki kisilerde
metabolik degisiklikler oldugunu ve bu kisilerin tan1 ve takibinde MRS faydali olabilecegini
bildirmiglerdir (61). HBB olan olgular1 normal yaslilardan ayirmada ve HBB’nin AH’ye
doniigiimii tahmin etmede BOS Amiloid f1-42, total tau (t-tau) konsantrasyonlari incelenmis.
Artmis t-tau ve azalmis Amiloid B1-42 kombinasyonun AH’ye doniistim riskini belirledigi
bildirilmistir (62). AH tanili hastalarda €4 aleli demansi olmayanlara gore daha fazla

bulunmus yine €4 aleli pozitif HBB’lu hastalarda €4 aleli negatiflere gére daha fazla kognitif
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bozuma gosterdigi bulunmustur (51). Teng ve arkadaslar1 HBB’deki noropsikiyatrik

belirtilerin AH’ye ilerlemeyi 6ngordiiriicii oldugunu belirtmislerdir (91).

HBB ve AH tanisinda elektrofizyolojik incelemelere daha az basvurulsa da, bu
incelemelere kognitif fonksiyon sirasinda beynin fizyolojisini inceleme olanagi saglarlar ve
beyin bolgelerinin gorev alma sirasimi gosterirler. Bu elektrofizyolojik testlerin iyi anlagilmasi
ile HBB ve AH tanisinda, HBB’nin AH’ye ilerlemesini gostermede ,tedavi i¢in gelistirilen
ilaglarin etkilerinin aragtirllmasinda kulanim olanagi bulabilir. Bu amagla olaya iliskin
potansiyeller (P300) ve EEG gibi elektrofizyolojik incelemeler kullanilabilmektedir ancak bu
yontemlerin hepsi hareketin aktivasyon siiresi hakkinda yetersiz kalmaktadir. Devinime
iliskin kortikal potansiyeller (DIP) bu amagla kullanilabilecek olay iliskili kortikal potansiyel
olabilir. AH hastalarinda DIP’i ilk kez Yilmaz kullanmistir (49). Yilmaz AH’li hastalarda
DIP’te baslangig latansinda gecikme, MP ve erken faz amplitiidlerinde diisme tespit edilmistir.
Hastalara verdigi kolinerjik tedavi ile kortikal negativitenin daha erken ortaya ciktigi ve
M1- N1 amplitiidlerinde artma oldugunu saptamistir. Bunun sonucu olarak da DiP’in AH nin
tan1 agamasinda ve klinik izleminde elektrofizyolojik yontem olarak kullanilabilecegini,
AH’de kolinerjik tedavinin DIP dalgasinin baslangig siirecine ve hazirlik dénemine etkisi
oldugunu belirtmistir (49). Literatirde DIP’in HBB‘li olgulardaki kullanimi ve degeri,

HBB’nin AH’ye ilerlemesini gostermedeki yerini igeren calismaya rastlanmamustir.

DIP, istemli bir hareket hazirhiginin baslatilmasi, siirdiiriilmesi ve hareketin hemen
sonrasinda sach deriden kayitlanan elektronegatif potansiyellerdir. DIP olusumunda primer
motor korteks, superior parietal korteks, sensorimotor bolge, SMA ve subkortikal yapilarin

rolii oldugu belirtilmektedir.

Biz bu calismada AH, HBB ve kontrol olgularinda DIiP kayitlamalar1 yaptik. Bu
kayitlardaki DIP parametrelerini birbirleri ile karsilastirarak HBB ve AH tamisinda bu
parametrelerin yerini ve HBB’li olgularin AH’ye doniisiimiinii gdstermedeki etkilerini
arastirdik. Yine HBB ve AH’li hastalara néropsikolojik testler uygulayarak bu testlerin DIP
parametreleri ile korelasyonuna baktik. Yaslilarda yapilan DIiP ¢alismalarinda amplitiidlerde
diisme saptanmus, frontal lob disfonksiyonlu hastalarda da DIP latansinda kisalma oldugu
bildirilmistir (92). DIP ¢alismalarinin ¢ogu Parkinson hastalarinda yapilmis ve 6zellikle erken
faz amplitiidlerinde diisme oldugu gdsterilmistir (5,6,67). Parkinson hastalarinda yapilan bazi

calismalarda da DIP latansinda kisalma dikkati ¢ekmistir (93). Yilmaz’in  Alzheimer
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Hastalarinda yaptigi DIP kayitlamasinda DIP dalgasi daha ge¢ ortaya ¢ikmis, motor
potansiyel ve erken faz amplitiidleri daha diisiik bulunmustur. Hastalara verilen kolinerjik
tedavi ile DIP latanslarinda diizelme, motor potansiyel, erken ve ge¢ faz amplitiidlerinde artis
gozlemistir (49). Biz bu c¢alismada AH’ de HBB ve kontrol gruplarina gore tim
tetiklemelerde DIP baslangi¢ latansin1 ge¢ bulduk. Sag el ritmik tetikleme ile olusan DIP
kayitlamalarinda baslangic latansi ortalama AH’ de 849 msn, HBB’ de 1149 msn ve kontrol
grubunda 1315 msn olarak elde ettik. Benzer latans gecikmesi sag el rastgele, sol el ritmik ve
sol el rastgele tetiklemeler ile de elde edilmistir. Yani bir anlamda AH’de kortikal
negativitenin HBB ve kontrol grubundan daha ge¢ ortaya ¢iktigin1 saptadik. HBB grubunda
da latans gecikmesi kontrol grubuna gore gec elde edildi. Bu durum bize DIP analizinde

baslangi¢ latansinda gecikmenin HBB’den AH’ye gegisi gosterebilecegini diisiindiirmektedir.

Deecke ve Kornhuber kiigiik ve zor bulunan bir hedefe yonelik devinimlerin
tetiklenmesiyle elde edilen DIP MP amplitiidlerinin yiiksek, kolay devinimlerin tetiklemesi ile
diisiik bulundugunu bildirmislerdir (67). Seren’in ¢alismasinda da isitme engelli ¢oguklarda
MP, normal isitmesi olan ¢ocuklardakine gore diisiik amplitiidlii elde edilmistir (79). Bu
durum normal isitmeli ¢ocuklara gore gorsel hedefin isitme engellilerde, isitmenin gorsel
kompanzasyonu nedeniyle kolaylastirilmis olabilecegi ihtimaliyle agiklanmaya calisilmistir.
Akca’nin ¢alismasinda ise bu bilgiye ters ¢ikan Multipl Skleroz’lu hastalarda rastgele sol
tetikleme ile elde edilen DiP’te MP amplitiidii basit matematik islemi ardindan tetikleme ile
elde edilene gore yiliksek bulunmustur. Bu sonug¢ basit matematik islemini takiben
tetiklemenin zor bir tetikleme varsayilmasinin yanlighgr ile agiklanmistir. Bu calismada
hareketin gerceklesmesi ile ilgili siireci yansitan motor potansiyel (MP) amplitiidleri AH’lerde
diisiik bulunmustur. AH ile HBB karsilastirildiginda sadece sag el rastgele devinim ile olusan
DIP analizinde MP amplitiidii istatiksel anlama ulasmistir. AH ve HBB grubu kontrol grubu
ile karsilastirildiginda MP amplitiidiinde diisme anlamli bulunmustur. AH grubunda sag
rastgele tetikleme ile olusan MP amplitiidii 7.3+£3,1,sag el ritmik tetikleme ile olusan MP
amplitiidii 8,7 £2,6,s0l el rastgele tetikleme ile olusan MP amplitiidii 8,2 4+2,6, sol el ritmik
tetikleme ile olusan MP amplitiidii 9,2+2,7 olarak bulundu. Bu sonuglar Deecke ve Kornhuber
kiiciik ve zor bulunan bir hedefe yonelik devinimlerin tetiklenmesiyle elde edilen DIP MP
amplitiidlerinin yiiksek olmasi tezi ile ortiismektedir. MP amplitiidiinde diisme AH’de istemli
hareketin gergeklesmesi siirecinde de yetersizlik oldugunu, kontralateral primer motor alan

yaninda kontralateral sensorimotor korteksin de etkilendigini diisiindiirmektedir.
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Bu ¢aligmada DIP analizi N1 amplitiidleri karsilastirildiginda AH’de HBB ve kontrol
grubuna gore, HBB’ de kontrol grubuna gére amplitiit diismeleri olmasina karsin istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Bu da M1 amplitiit 6l¢limiiniin NI amplitiit Sl¢iimiine gore
daha hassas oldugunu gostermistir. HBB’den AH’ye ilerledikge M1 ve N1 amplitiit
diismesi ,HBB klinik takibi ve AH’ ye doniisiimii gosterebilecegi diisiiniilebilir.

Mini mental durum testi (MMDT) basta demansiyel sendrom olmak iizere tiim
bilissel bozukluklarda yaygin olarak kullanilan bir testtir. Ancak bilissel bir bozuklukta tek
basina oOl¢iit olarak alinamaz ve demansta tanisal olarak kullanilamaz. MMDT demansin
progresyon hizini, fonksiyonel bozukluk alanlarini gosterebilir, taniya destek olabilir ve
tedavide kullanilan ajanlarin etkisini monitorize edebilir (36). Calismamizda MMDT skorunu
ortalama AH’de 14, HBB’de 23 ve kontrol grubunda 28 bulduk. Yine AH’li hastalara yapilan

saat ¢izme testinde HBB gore toplam puanda diigme saptandi.

AH’de kognisyonla, hem temporal hem de frontal lob hasar1 arasinda korelasyon
vardir. AH’de PET ve SPECT c¢alismalarinda her iki posterior parietal ve temporal
kortekslerde kan akimi ve glukoz kullaniminin azaldigi, hastaligin ileriki sathalarinda ise bu
anormallige frontal korteksin katildigi gosterilmistir. AH’de yapilan ¢alismalarda
noropsikolojik test skorlarinda kontrollere gore onemli derecede diisiikliik elde edilmistir.
Bizim ¢alismamizda biitiin noropsikolojik testlerde HBB’den AH’ye gectikce test skorlarinda

anlaml diigme tespit edilmistir.

Prefrontal korteks diisiinme, davranis, kisilik, dikkat, bellek ve 6grenme ile iligkilidir.
Amnestik HBB bellek dis1 bilissel islevlerin (yiiriitiicii fonksiyonlar, dikkat) bozulmadigi,
demansin olmadigr klinik durumdur. HBB’li hastalara yapilan otopside frontal kortekste
norofibriler yumaklarin olmadigi, sadece senil plaklarin oldugu gosterilmistir (94). AH’de
patolojik degisiklikler orta temporal lob, limbik bodlge ve temporal-parietal biitiinlestirici
bolgelerde daha yogundur. Bizim ¢alismamizda dikkat ,diisiinme, planlama, karar verme gibi
frontal fonksiyonlar1 gosteren noropsikolojik testler hem HBB’li olgularda hem de AH’li
olgularda bozulmus olarak tespit edildi. Ayrica AH’li hastalarda bu bozulma HBB’ye gore
daha fazlaydi ve bu istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu durum HBB’li hastalarda
yiriitiici  fonksiyonlarin  klinik olarak bulunmamasina kargin elektrofizyolojik ve
noropsikolojik olarak bozuldugunu gostermektedir. Bu sonu¢ bize frontal lobun AH

gelismeden de etkilenebilecegini gostermistir.
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Calismamizin  sonucunda DIP kayitlamalarinin tiim parametrelerinde 6zellikle
baslangi¢ latans1 ve MP amplitiid 6l¢iimlerinde HBB’den AH’ye ilerlemeyi 6ngordiirmektedir.
DIP latansinda ve amplitiidiindeki degisme AH’de hastaligin erken dénemde frontal loba
yansidigini  gostermektedir. Heniiz biligsel olarak etkilenmemis HBB’li olgularda
noropsikolojik ve elektrofizyolojik olarak frontal fonksiyon bozuklugunun varligini tespit
edilebilecegini diisiiniiyoruz. Ucuz ve invazif olmayan DIP kayitlamasinin AH ve HBB tam
asamasinda ve klinik izleminde; ayrica HBB’nin AH’ye ilerlemesini Ongdrmede

kullanilabilecek elektrofizyolojik bir test olarak diisiiniiyoruz.
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7.0ZET:

Alzheimer Hastaligi (AH) demansin en yaygin nedeni olan 6nemli bir toplum sorunu
haline gelmistir. AH, kesin tedavisi olmayan erken donemde tan1 konuldugunda seyrinin
yavaglatilabildigi bir hastaliktir. Hafif biligsel bozukluk (HBB) bellek ve diger kognitif
yetilerin etkilenebildigi normal yaslanma ile demans arasindaki ara bolge olarak tanimlanan
klinik tablodur. Patolojik olarak erken AH bulgular1 saptanmustir. Yilda ortalama % 15
oraninda farkli tiirlerdeki demans sendromuna doniisebilir. Giiniimiizde HBB ve AH’nin
tanisinda elektrofizyolojik incelemelerin kullanimi yapisal ve fonksiyonel goriintiileme
yontemlerinin yaninda sinirli kalmaktadir. Elektrofizyolojik incelemeler HBB ve AH’nin
tanisinda ve izleminde kullanilabilir. Devinime iliskin Kortikal Potansiyeller (DIP) bu amagla

kullanilabilecek elektrofizyolojik testlerden biri olabilir.

Bu ¢aligmada 20 HBB ve 20 AH tanili hastada DIP kayitlamas1 yapilmigtir. Elde
edilen potansiyellerin latans ve amplitiit degerleri, 25 normal kontrol olgusunun latans ve

amplitiit degerleri ile karsilastirilmistir

Sonug olarak AH, HBB ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, DIP dalgast AH
grubunda HBB grubuna gore, HBB grubunda da kontrol grubuna gore daha gec ortaya
cikmistir. AH grubunda MP amplitiidii HBB ve kontrol grubuna gore diisiik saptanmustir.

Bu calisma ile DiP’in AH tanisinda ve klinik izleminde; ayrica HBB’nin AH’ye

ilerlemesini gosterebilecek elektrofizyolojik test olarak kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Alzheimer Hastalig1, Hafif Bilissel Bozukluk, Devinime iliskin Kortikal
Potansiyel, Noropsikolojik Testler
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8.SUMMARY:

Alzheimer disease (AD) is the most common cause of dementia and represents a
major public health problem. There is no accurate treatment for AD at the time; however, the
course of the disease can be significantly retarded with early diagnosis and treatment. Mild
cognitive impairment (MCI) is determinating between normal aging and dementia, that
affecting memory and partly other cognitive abilities. Early Alzheimer disease’s pathologic
findings are determined. MCI can progress to different dementia syndromes %15 per year.
Currently, the use of electrophysiological tests in the diagnosis of MCI and AD, has a limited
value when compared to structural and functional imaging methods. Electrophysiologic tests
can be used in diagnosis and following up of AD and MCI. Movement Related Cortical
Potentials (MRCP) are the one of the electrophysiologic tests that can be used in this way.

MRCP recording in 20 patient having MCI and AD had been done in this study.
Obtained lateness and amplitiide values of potentials had been compared with lateness and

amplitude values of the 25 normal control cases.
At the end, when compared AD with HBB and control group, DIP wave of AD
group to HBB group, HBB group to control group appeared later. Motor potentials

amplitudes of the AD group were found smaller than MCI and control group

We think that, MRCP can be used as a electrophysical test in diagnostic and clinical
follow up of AD patients; and also can show MCI’s progress to AD.

Keywords:Alzheimer disease, mild cognitive impairment,movement related cortical

potential, neuropsychological tests
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10.EKLER

EK 1. KONTROL GRUBUNUN OZELLIKLERI

Olgu Adi-Soyadi |Cinsiyet Yas |Egitim(yil) MMDT
1 R.N. E 65 5 29
2 H.S. K 72 5 29
3 B.U E 59 5 30
4 G.A. K 64 5 28
5 S.F. E 61 5 28
6 G.U. K 65 5 30
7 H.S. K 70 5 26
8 H.B. E 65 5 30
9 M.C. K 66 5 26
10 F.B K 74 5 29
11 .M. E 63 8 30
12 R.C K 61 5 30
13 K.B K 63 5 30
14 D.O. E 60 8 30
15 H.S. K 60 5 30
16 H.A. E 86 3 25
17 D.K. K 71 5 27
18 K.O. E 67 5 28
19 H.D. E 70 5 26
20 K.A. E 72 5 29
21 H.K. E 81 5 27
22 A.B E 80 5 28
23 M.Y. E 63 11 29
24 I.B. E 81 5 27
25 M.K. E 73 5 28
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EK2.HBB GRUBUNUN OZELLIKLERI

Hastalik
Olgu Adi-Soyadi |Yas Egitim(yil) |Cinsiyet |siiresi(yil)| MMDT
1 N.Y. 67 5 K 3 23
2 AR.U. 75 5 E 2 25
3 N.O. 70 5 E 3 24
4 H.O. 79 11 E 2 25
5 H.B. 78 5 K 4 20
6 A.H.B. 81 5 E 2 19
7 N.A. 63 5 E 2 21
8 A.S. 65 15 E 4 27
9 G.E. 70 15 E 5 26
10 P.C. 69 5 K 3 22
11 R.K. 61 11 E 1 27
12 E.K. 72 4 K 2 23
13 N.A. 64 5 K 2 26
14 K.C. 81 5 E 2 20
15 N.C. 66 5 E 4 27
16 F.B. 77 5 K 7 24
17 S.C. 77 2 K 2 20
18 F.B. 61 5 K 1 26
19 M.P. 74 2 E 25
20 C.C. 75 5 E 2 26
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EK 3.AH GRUBUNUN OZELLIKLERI

Hastalik
Olgu Adi-Soyadi |Yas Egitim(yil) |Cinsiyet |siresi(yil) | MMDT
1 1.S. 80 5 E 5 15
2 K.Y. 69 5 E 5 18
3 M.D. 67 5 E 2 15
4 H.H. 77 5 E 6 15
5 Y.D. 71 5 E 5 17
6 A.C. 60 15 E 6 12
7 M.S.K. 81 5 E 4 14
8 F.B. 62 3 K 2 12
9 H.O. 75 3 K 6 16
10 M.K. 80 5 E 5 18
11 M.P. 73 5 E 4 19
12 F.S. 72 11 E 8 11
13 A.T. 86 3 K 6 12
14 0.G. 76 5 E 3 14
15 M.A. 63 11 E 6 20
16 M.K. 72 5 E 5 11
17 E.D. 72 5 E 4 16
18 H.D. 76 3 E 3 14
19 Z.0. 73 2 E 6 14
20 E.T. 67 5 K 6 12
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EK 4. KONTROL GRUBUNUN SAG EL RASTGELE DiP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans (M1 latans M1 amp |[N1amp |N650
Olgu |Soyadi |(msn) |(msn) (msn) (nv) (nv) (nv)
1 R.N. 1270 |216 156 15,3 3,35 7,35
2 H.S 1320 [140 82 5,37 5,85 6,4
3 B.U. 1410 |214 96 19,7 13,9 12,4
4 G.A 1450 |116 68 12,1 12,6 11,7
5 S.F. 1360 [136 40 12,07 3,6 3,08
6 G.U. 1310 [234 94 24,9 13,2 11,4
7 H.S. 1280 |188 126 19 5,55 6,68
8 H.B 1410 [244 96 20,8 10,6 2,14
9 M.C. 1300 [176 56 20,5 6,83 5,12
10 F.B 1390 |90 36 23,2 14,5 9,49
11 I.M. 1340 (204 80 30 18,3 14
12 R.C. 1260 |146 94 21,6 12,3 12,3
13 K.B 1290 [252 150 23,2 7,93 5,24
14 D.O. 1400 |148 86 21,9 11,4 14,3
15 H.S. 1430 |150 66 19,1 12,9 14,7
16 H.A. 1150 |200 118 18,5 7,56 10,5
17 D.K. 1250 |182 120 17,1 14,8 12
18 K.O. 1470 |216 70 19,5 13,3 10,1
19 H.P 1170 |164 64 19,7 6,23 4,21
20 K.A. 1040 |154 96 16,3 11,5 9,76
21 H.K 1350 (114 90 12,8 11,4 8,91
22 A.B 1210 |288 72 14,3 3,5 0,57
23 M.Y 1260 [118 48 12 5,67 4,73
24 i.B 1440 |208 76 18,7 14,4 13,2
25 M.K 1330 [296 176 21,9 18,6 11,5

NO:Hazirlik potansiyeli baglangici
N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz
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EK 5. KONTROL GRUBUNUN SAG EL RiTMIK DiP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans M1 latans |M1 amp |[N1amp |N650
Olgu |Soyadi |[(msn) |(msn) (msn) (Mv) (nv) (uv)
1 R.N. 1280 |108 44 11,9 8,6 3,84
2 H.S 1200 |164 82 11,5 6,68 5,55
3 B.U. 1410 |214 96 19,7 14,2 13,1
4 G.A 1400 |266 104 11,9 1,58 3,21
5 S.F. 1290 |168 118 12,1 10,2 10,2
6 G.U. 1210 |240 123,5 19,3 9,09 3
7 H.S. 1170 |176 128 18,3 10 8,6
8 H.B 1230 |248 142 19,8 3,17 4,96
9 M.C. 1210 |146 50 18,1 8,85 10,9
10 F.B 1360 |140 78 20,7 13,6 11,7
11 .M. 1340 |214 80 32,8 21 14,5
12 R.C. 1250 |258 74 22,4 14 13,5
13 K.B 1200 |130 40 13,1 7,47 2,99
14 D.O. 1180 |162 78 20,3 13,5 6,89
15 H.S. 1430 |148 66 17,2 9,73 10,7
16 H.A. 1170 |260 176 16,1 7,04 8,6
17 D.K. 1240 |190 90 15,7 13,9 10,9
18 K.O. 1440 |208 70 18,7 14,4 13,2
19 H.P 1170 |154 86 18,3 6,89 5,12
20 K.A. 1030 |208 118 15 5,3 7,14
21 H.K 1270 |200 122 11,1 9,3 4,76
22 A.B 1190 |168 52 9,21 7,38 10,4
23 M.Y 1210 |160 82 7,44 0,85 0,27
24 I.B 1260 |246 140 11,6 10,5 9,7
25 M.K 1340 |176 84 16,8 16,4 15,7

NO:Hazirlik potansiyeli baglangici
N1:Geg faz potansiyeli (NS)

M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz
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EK 6. KONTROL GRUBUNUN SOL EL RASTGELE DiP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans |M1 latans |M1 amp |N1 amp |N650
Olgu |[Soyadi |(msn) [(msn) (msn) (nv) (nv) (uv)
1 R.N. 1440 (194 128 12,5 4,73 2,74
2 H.S 1240 (148 70 15 4,79 0,44
3 B.U. 1450 |114 66 19,7 12,7 10,7
4 G.A 1330 |182 72 10,4 6,89 4,33
5 S.F. 1180 (134 34 18 8,59 6,83
6 G.U. 1180 |240 92 18,1 9,49 7,75
7 H.S. 1210 |128 50 14 3,08 3,66
8 H.B 1240 |340 168 12,8 2,73 2,05
9 M.C. 1210 (140 48 20,1 9,97 15
10 F.B 1370 |140 72 27,1 19,2 10,3
11 .M. 1190 (268 162 26,7 20,7 16,9
12 R.C. 1240 (254 72 16,6 10,9 11,3
13 K.B 1210 (330 192 19,4 13,2 11,4
14 D.O. 1420 |158 80 15 11,6 7,38
15 H.S. 1410 (336 288 22,9 8,6 4,79
16 H.A. 1200 |206 112 13,2 3,96 6,04
17 D.K. 1170 |130 42 14,3 3,57 4,94
18 K.O. 1320 |296 76 12,2 6,59 6,62
19 H.P 1170 |164 96 14,2 4,27 2,44
20 K.A. 998 224 48 20,6 9,39 6,28
21 H.K 1270 |188 124 8,17 5,61 5,15
22 A.B 1200 |166 52 12,1 7,69 9,12
23 M.Y 1110 (164 76 13,8 9 8,94
24 i.B 1320 (296 56 12,2 6,59 6,62
25 M.K 1200 (190 98 11,7 2,07 6,91

NO:Hazirlik potansiyeli baslangici
N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 7. KONTROL GRUBUNUN SOL EL RiTMIiK DiP OLCUMLERI
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Adi- NO N1 latans (M1 latans |M1 amp |[N1 amp | N650
Olgu |Soyadi |(msn) |(msn) (msn) (nv) (nv) (nv)
1 R.N. 1440 (142 84 9,85 7,44 6,01
2 H.S 1250 [104 44 15,4 1,03 1,34
3 B.U. 1420 (112 64 17,4 9 11,4
4 G.A 1400 (290 68 9,7 2,68 6,28
5 S.F. 1180 (134 34 18 8,59 6,83
6 G.U. 1190 (260 150 14,1 11,3 8,49
7 H.S. 1170 |176 128 13,3 4,24 54
8 H.B 1300 (416 332 8,66 511 2,92
9 M.C. 1280 |106 26 20,4 12,5 3,78
10 F.B 1360 [138 64 18,6 11,9 5,85
11 .M. 1370 (140 62 33,9 13,5 12
12 R.C. 1240 (228 84 16,7 13,7 7,14
13 K.B 1250 (124 48 18,3 8,81 1,34
14 D.O. 1350 (208 100 10,9 6,95 4,13
15 H.S. 1410 (340 284 19 10,6 2,25
16 H.A. 1100 (248 108 12,8 5,15 4,88
17 D.K. 1130 (148 50 14 7,04 7,69
18 K.O. 1250 (280 56 16,7 8,2 7,23
19 H.P 1230 (172 38 12,8 12,2 12,3
20 K.A. 1120 (194 88 14,9 6,92 5,76
21 H.K 1090 (216 102 9,7 6,37 4,63
22 A.B 1090 |156 58 18,3 12,3 7,5
23 M.Y 1370 (378 268 8,88 5,85 5,88
24 I.B 1260 |140 90 13,8 5,55 3,84
25 M.K 1250 (320 152 12,7 7,62 3,09

NO:Hazirlik potansiyeli baglangici
N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 8. HBB GRUBUNUN SAG EL RASTGELE DiP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans

Olgu

M1 latans

M1 amp

N1 amp

N650
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Soyadi |(msn) |(msn) (msn) (nv) (nv) (nv)

1 N.Y. 848 136 46 13,3 2,79 0,33
2 A.R.U. 1380 248 120 12,5 3,29 1,4
3 N.O. 1270 166 94 15,6 6,95 6,43
4 H.0. 1190 252 114 13,4 5,55 5,12
5 H.B. 1150 114 50 7,24 5,96 6,13
6 A.H.B. | 1160 208 74 10,9 13,2 11,5
7 N.A. 1020 110 40 5,95 3,23 4,21
8 A.S. 1080 168 76 14,5 8,91 4,97
9 G.E. 1210 176 128 11,4 4,54 2,99
10 P.C. 1040 278 216 10,9 4,54 2,89
11 R.K. 1090 204 76 9,39 5,37 5,49
12 E.K. 1070 324 178 8,78 8,91 0,9

13 N.A. 1040 218 114 7,47 4,11 3,81
14 K.C. 1100 198 82 9,82 8,54 10

15 N.C. 1230 208 124 8,27 3,5 2,16
16 F.B. 1220 152 40 6,83 4,76 7,32
17 S.C. 1040 218 114 7,47 4,11 3,81
18 F.B. 1310 338 236 13,3 9,58 7,81
19 M.P. 1260 234 80 12,3 5,31 6,28
20 C.C. 1290 388 252 9,7 5,82 8,31

NO:Hazirlik potansiyeli baglangici

N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn dnceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 9. HBB GRUBUNUN SAG EL RiTMiK DiP OLCUMLERI
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Adi- NO N1 latans |M1 latans M1 amp |[N1amp |N650
Olgu |[Soyadi |(msn) |(msn) (msn) (nv) (nv) (nv)
1 N.Y. 818 244 158 8,39 2,22 1,25
2 A.R.U. 1440 234 116 6,77 10,9 5,37
3 N.O. 1370 262 166 9,3 4,57 2,74
4 H.U. 1170 224 120 14,1 0,73 1,7
5 H.B. 1050 182 116 6,89 4,57 4,57
6 AHB. | 1130 212 60 11,7 1,86 3,32
7 N.A. 1010 188 38 10,4 3,66 3,84
8 A.S. 1080 162 56 10,4 1,12 0,85
9 G.E. 1170 128 50 13,7 11 5,4
10 P.C. 956 170 94 14,4 12,1 8,33
11 R.K. 1090 200 74 12,1 5,4 5,09
12 E.K. 1090 224 136 5,46 5,37 5,37
13 N.A. 1040 224 138 9,82 5,24 3,23
14 K.C. 966 302 180 9,41 3 0,6
15 N.C. 1140 136 70 8,36 2,99 2,62
16 F.B. 956 226 106 8,63 7,41 3,44
17 S.C. 894 146 72 11,7 1,31 0,9
18 F.B. 1360 208 76 15,2 10,9 9,73
19 M.P. 1130 286 138 5,73 3,35 2,62
20 C.C. 1290 288 226 8,65 3,87 3,43

NO:Hazirlik potansiyeli baslangici

N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 10. HBB GRUBUNUN SOL EL RASTGELE DiP OLCUMLERI
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Adi- NO N1 latans |M1 latans [M1amp |[N1amp |N650
Olgu |Soyadi |(msn) |(msn) (msn) (uv) (uv) (nv)
1 N.Y. 908 186 38 5,27 2,01 2,8
2 AR.U. | 1280 202 122 14,2 6,1 4,27
3 N.O. 1350 224 102 5,79 18 21
4 H.U. 1170 194 144 13,8 0,54 0,18
5 H.B. 1140 160 64 6,4 6,83 3,23
6 A.H.B. | 1150 212 96 9,52 10,3 9
7 N.A. 1170 196 134 6,22 2,44 2,31
8 A.S. 1110 174 98 17 7,69 1,86
9 G.E. 1140 122 68 6,8 4,79 6,34
10 P.C. 1010 170 100 12,4 8,02 5,64
11 R.K. 960 290 158 11 3,41 0,12
12 E.K. 1110 224 96 10 8,75 7,59
13 N.A. 1040 220 144 7,08 5,18 1,89
14 K.C. 936 154 88 8,05 3,81 3,87
15 N.C. 1130 212 120 6,92 3,6 1,19
16 F.B. 1000 152 176 4,3 3,08 4,02
17 S.C. 1080 158 92 4,51 3,23 2,8
18 F.B. 1330 216 70 15,8 9,67 6,5
19 M.P. 1100 216 88 5,85 0,12 1,83
20 C.C. 1260 280 168 7,75 5,73 4,57
NO:Hazirlik potansiyeli baslangict
N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel
N650:N1 noktasindan 650 msn dnceki noktanin amplitiidii-erken faz
EK 11. HBB GRUBUNUN SOL EL RiTMIiK DiP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans | M1 latans |M1 amp |N1amp |N650
Olgu [Soyadi |(msn) [(msn) (msn) (uv) (uv) (nv)
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1 NY. 848 | 170 120 595 | 2,31 | 1,67
2 ARU. | 1180 | 240 138 14,9 8,6 12,7
3 N.O. 1340 | 202 92 717 | 411 | 5,64
4 H.0. 1170 | 194 148 13,6 | 054 | 0,12
5 H.B. 1200 | 212 134 7,38 0,9 1,8
6 AH.B. | 1100 | 156 54 3,54 | 3,02 | 1,55
7 N.A. 1120 | 214 86 738 | 054 | 0,27
8 AS. 1070 | 172 32 12,6 | 11,2 | 7,67
9 G.E. 1060 | 152 68 613 | 653 | 3,99
10 |P.C 920 | 218 82 145 | 506 | 3,72
11 |RK. 974 | 176 72 11,3 6,1 4,82
12 |EK 1120 | 220 132 839 | 7,62 | 6,53
13 |NA. 1020 | 168 94 817 | 421 | 7,62
14 |KC. 1140 | 294 210 451 | 3,05 3,9
15 |N.C. 1260 | 248 78 6,46 | 6,07 8,2
16 |FB. 1040 | 230 110 793 | 1,58 | 3,87
17 |sC 1050 | 178 60 537 | 537 | 341
18 |EB. 1350 | 226 106 11,4 | 101 | 6,22
19  |M.P. 1050 | 272 142 8,6 7,5 9,82
20 |cc 1260 | 252 170 677 | 488 | 231

NO:Hazirlik potansiyeli baglangici

N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn dnceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 12. AH GRUBUNUN SAG EL RASTGELE DiP OLCUMLERI

Olgu

AdiI-
Soyadi

NO
(msn)

N1 latans
(msn)

M1 latans
(msn)

M1 amp
(nv)

N1 amp
(nv)

N650
(mv)
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1 I.S. 874 170 66 6,13 8,69 4,91
2 K.Y. 830 206 90 14,5 5,09 3,47
3 M.D. 850 76 142 4,33 8,42 3,26
4 H.H. 968 102 56 823 1,31 1,8
5 Y.D. 710 126 48 6,22 5,21 1,49
6 A.C. 922 126 62 8,8 9,59 5,98
7 M.S.K. |578 188 126 14 4,45 4,45
8 F.B. 936 154 88 8,05 3,81 3,87
9 H.O. 738 138 60 4,97 0,6 1,06
10 M.K. 722 222 138 7,08 5,24 1,7
11 M.P. 816 154 40 6,03 0,54 3,21
12 F.S. 602 133 42 6,08 1,77 5,06
13 AT. 862 188 108 7,08 4,63 0,41
14 0.G. 1020 |154 78 7,59 3,6 3,63
15 M.A. 888 266 162 11,4 4,91 3,81
16 M.K. 912 274 196 2,07 5,88 0,61
17 E.D. 1130 |196 114 4,51 6,22 6,65
18 H.D. 844 220 132 5,52 1,73 1,25
19 |z.0. 882 [268 174 10,2 3,54 1,43
20 E.T. 898 140 60 4,39 7,04 2,22
NO:Hazirlik potansiyeli baslangici
N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel
N650:N1 noktasindan 650 msn dnceki noktanin amplitiidii-erken faz
EK 13. AH GRUBUNUN SAG EL RiTMiK DIiP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans |M1 latans |M1 amp [N1amp [N650
Olgu |Soyadi |[(msn) |(msn) (msn) (nv) (uv) (nv)
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1 I.S. 872 164 58 12,6 9,12 2,99
2 K.Y. 1080 |[168 84 12,3 0,79 7,01
3 M.D. 924 174 88 6,71 4,94 4,54
4 H.H. 862 258 90 11,2 5,18 0,67
5 Y.D. 760 140 48 5,24 8,27 1,58
6 A.C. 838 166 108 11,4 6,4 0,6

7 M.S.K. |762 170 82 10,8 3,54 0,18
8 F.B. 1010 |302 198 6,01 5,37 2,07
9 H.O. 888 230 124 3,17 1,4 0,9

10 M.K. 762 208 86 9,58 0,12 2,38
11 M.P. 878 154 46 7,12 4,5 1,25
12 F.S. 1020 |140 60 7,96 10,6 5,79
13 AT. 758 162 92 9,85 6,16 2,62
14 0.G. 908 152 86 7,88 6,02 0,74
15 M.A. 882 268 174 10,2 3,54 1,43
16 M.K. 810 176 108 11 4,48 0,67
17 E.D. 1070 [136 74 10,2 10,2 6,48
18 H.D. 842 276 134 10,3 1,43 2,25
19 2.0, 760 160 92 7,01 4,24 2,62
20 E.T. 916 |246 96 4,51 5,92 3,05

NO:Hazirlik potansiyeli baslangici
N1:Geg faz potansiyeli (NS)
M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 14. AH GRUBUNUN SOL EL RASTGELE DIP OLCUMLERI

Adi- NO N1 latans |[M1 latans |M1 amp |[N1amp |N650
Olgu |[Soyadi |(msn) |(msn) (msn) (uv) (uv) (nv)
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1 I.S. 1150 |142 88 11,1 13,8 14,8
2 K.Y. 1130 |196 114 4,51 6,22 6,65
3 M.D. 1050 |164 72 7,53 2,04 1,4
4 H.H. 714 220 154 8,39 0,41 2,15
5 Y.D. 1050 (204 126 6,59 2,77 2,34
6 A.C. 922 |128 70 8,95 9,47 5,9
7 M.S.K. |860 |188 130 13,2 1,26 0,44
8 F.B. 978 296 172 7,15 2,25 1,14
9 H.O. 892 |230 140 7,78 3,54 0,3
10 M.K. 730 |206 82 8,57 0,42 4,18
11 M.P. 866 [152 66 8,75 6,54 1,26
12 F.S. 1030 |148 70 11,5 6,01 6,65
13 A.T. 760 160 92 7,03 4,24 2,62
14 0.G. 1060 |184 128 13,4 3,05 0,48
15 M.A. 1010 |298 178 10 4,48 5,95
16 M.K. 916 |246 96 4,51 5,92 3,05
17 E.D. 1020 |134 82 7,81 0,15 2,38
18 H.D. 880 [136 90 7,49 4,86 0,18
19 Z.U. 888 230 124 3,17 1,4 0,09
20 E.T. 760 160 92 7,01 4,24 2,62
NO:Hazirlik potansiyeli baslangict

N1:Geg faz potansiyeli (NS)

M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn dnceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK 15. AH GRUBUNUN SOL EL RiTMIiK DiP OLCUMLERI

Olgu |Adi- NO N1 M1 latans | M1 amp [N1amp |N650
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Soyadi |(msn) |latans (msn) (nv) (nv) (nv)
(msn)

1 i.S. 908 122 60 6,46 4,63 7,47
2 K.Y. 1010 198 116 11 12,4 18,8
3 M.D. 1060 158 80 7,78 1,95 1,67
4 H.H. 842 230 134 11 0,19 2,05
5 Y.D. 1050 154 98 6,53 7,5 3,81
6 A.C. 916 144 78 9,21 8,56 4,97
7 M.S.K. 870 184 128 14,2 3,9 1,34
8 F.B. 960 302 178 9,78 2,74 0,6

9 H.0. 980 148 78 9,52 3,9 3,29
10 M. K. 1040 222 138 7,08 5,24 1,7

11 M.P. 932 206 46 5,18 2,38 0,82
12 F.S. 1070 236 80 12 2,65 2,38
13 AT. 750 170 88 7,75 2,74 2,34
14 0.G. 762 170 82 10,8 3,54 0,18
15 M.A. 1080 300 174 6,31 3,78 3,46
16 M.K. 898 140 60 4,39 7,04 2,22
17 E.D. 1090 178 70 9,17 9,68 6,21
18 H.D. 774 302 164 12 0,57 5,76
19 Z.U. 758 162 92 9,85 6,16 2,62
20 E.T. 886 268 174 14,4 4,42 1,83

NO:Hazirlik potansiyeli baglangici

N1:Geg faz potansiyeli (NS)

M1:Motor potansiyel

N650:N1 noktasindan 650 msn 6nceki noktanin amplitiidii-erken faz

EK.16:
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STANDARDIZE MINI MENTAL TEST

Ad Soyad: Tarih: Yas:

Egitim (yil): Meslek: AKtf El:

T. Puan:

YONELIM (Toplam puan 10)

HANGE VILIGIMABYIZ ..ottt et ()
Hangi MEVSIIARYIZ. ..ot e e e e ()
HANZE AYAAYIZ ..ot et es sttt ()
BU U QYIN KACT. ..ottt ()
HANGT GUIACYIZ. ..ottt ()
Hangi TIKEAE YASIVOTUZ ......cc.vuiirieeiecee ettt ettt ()
Su an hangi sehirde DuluNMAKIASINIZ. . ..........cooiii e ()
Su an bulundugunuz Semt METESIAIT . .......vueve et ()
Su an bulundugunuz bina NETESIAIT. ..ot ()
Su an bu binada Kacmer KATTASIIZ ...........coouoiiieiieee et e ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan soyleyecegim {i¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlaym

(Masa. Bayrak. Elbise) (20 sn siire taninir) Her dogru isim 1 puan............coooioieiiiiecenccieec e ()
DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Her dogru islem 1 puan. (100,93.860,79.72.65)....cccuiruerreriiieieeiesirisseens coeeresssssessssesssisessssns st essessssns ()

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarda tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi soyleyin.

(Masa, BaYTak, EIDISE) ..ottt st ()

LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiintiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

b) Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin. "Eger ve fakat istemiyorum" (10 S fuf) 1 PUAD .......ooriiiimiieis e ()
¢) Simdi sizden bir sey yapmanmizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi
yapim. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin,iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin {itfen" Toplam puan 3, siire 30 sn.her dogru islem 1 Puan .........cccocooveveriieieceee e ()
d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)

"GOZLERINIZI KAPATIN" (arKa SAYTAAA) ..........oooevvooeeeeeesoeeee e ()
e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazm (1puan) ...........cocoocovrveereeiinieeieieenen. ()
1) Size gosterecegim seklin aymsini ¢izin. (arka sayfada) (1 puan).........c.coooeeriieeiieeceeceee e ()
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EK.17:

SOZEL BELLEK SUHE@LERi TESTI (SBST)
(A LISTESI)

1 2 3 4 ] f [ B 9 10 11 12 13 14 15

Davul | Perde | Zil | Kahve | Okul | Anne | Bahce | Sapka | Ay | Cifgi | Burun | Hindi | Renk | Ev | Hehir | SKOR

gsn

Top. Hat.

66




EK.18:

GERIATRIK DEPRESYON OLCEGI

EVET HAYI
1 Yasamimzdan temelde memnun musunuz a d
2. Kisisel etkinlik ve ilgi alanlarimizin ¢ogunu halen siirdiirtiyor musunuz a a
3. Yasaminmizin bos oldugunu diistiniiyor musunuz a a
4. Sik sik canimiz sikilir nu a d
5. Gelecekten umutsuz musunuz d Q
6.  Kafamzdan atamadigimz diisiinceler nedeniyle rahatsizlik duydugunuz olwmu a
7. Genellikle keyfiniz yerinde midir a d
8. Basmiza kotii birsey geleceginden korkuyor musunuz a a
9. Cogunlukla kendinizi muthu hissediyor musunuz a a
10.  Sik sik kendinizi ¢aresiz hissediyor musunuz a a
11.  Siksik huzursuz ve yerinde duramayan biri olur musunuz d d
12, Dusartya ¢ikip yem birseyler yapmaktansa evde kalmayi tercih eder misiniz a a
13.  Siklikla gelecekten endise duyuyor musunuz a a
14.  Hafizamz ¢ogu kisiden zayif oldugunu hissediyor musunuz d d
15.  Sizce su anda yasiyor olmak giizel birsey mi a d
16.  Siklikla kendinizi kederli ve hiiziinlii hissediyor musunuz a a
17.  Kendinizi su andaki halinizle degersiz hissediyor musunuz d d
18, Gegmisle 1lgili olarak ¢okea iziiliiyor musunuz a d
19.  Yasamu zevkli ve heyecan verici buluyor musunuz d Q
20.  Yeni projelere baslamak sizin i¢in zor mu d d
2], Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz a d
22, Coziimsiiz bir durum i¢indeymis gibi hissediyor musunuz a a
23, Cogu kisinin sizden daha iyi durumda oldugunu hissediyor musunuz g a
24 Siksik kiigiik seylerden dolay1 iiziiliir miisiiniiz a d
25, Sik sik kendinizi aglayacaknus gibi hissediyor musunuz a a
26. Dikkatinizi toplamakta giicliik cekivor musunuz g a
27 Sabahlar giine baslamak hosunuza gidiyor mu a d
28, Sosyal toplantilara katilmaktan ka¢gmiyor musunuz a a
29, Karar vermek sizin i¢in zor oluyor mu a a
30. Zihniniz eskiden oldugu kadar berrak mu a a
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EK.19:

BENTON YUZ TANIMA TESTI
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EK 20: Kontrol olgusunun DIP trasesi

EK 21: HBB olgusunun DIP trasesi

2oCrmiA
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EK 22: AH olgusunun DIP trasesi
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SEKIL 4: Kontrol olgusunun DIP ¢ekimi

\

W
A
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10. TESEKKUR

Ihtisas siirem boyunca egitimimde katkilar1 olan basta N&roloji Anabilim Dali
Baskan1 Prof. Dr. Siileyman ilhan’a ve diger Néroloji Ana Bilim Dali 6gretim iiyelerine, bu
calismamin olusumunda, yliriitiilmesinde ve tamamlanmasinda yardimlarin1 esirgemeyen tez
danismanim Dog¢. Dr. Figen Giiney’e, hep yanimda olan esime, babama, anneme,

kardeslerime, asistan arkadaslarima ve diger tiim noroloji klinigi ¢calisanlarina tesekkiir ederim.
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