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ALZHEİMER HASTALIĞI VE PARKİNSON 
HASTALIĞINDA NÖROPSİKOLOJİK VE 
NÖROFİ2YOLOJİK İNCELEMELER VE 

KARŞIIAŞTIRILMASI 

Y. Karaman*, E. Köseoğlu ** 

Çalışmanın aı11acı koı1ikal ve subkortikal denia1islarda kognitif fonk.sryonlrJ:ri değeYlendirmek elektroensefalografi 
(EEG) ue geç latans potansiyel (P300) bulgu/an arasındaki ilişkileri oı1aya koymaktır Değişik meııtal testler 20 Alz
heimer hastalığı (AH), 30 Parkinson hastalığı (PH) ve 20 kişilik kontrol grubuna uygulanmış, demanslarda elekro

fizyolojik ve nöropsikolojik ölçümler arasındaki ilişki incelenmiştir AH'da EEG değişiklikleri 9 (%45) hastada dijfüz 
ueya bitemporal zemin aktivitesinde yavaşlama, delta ve teta Ji-ekansında aı1nıa, hızlı aktivitede azalma şeklinde bu
lımdu. P300 latansında uzama 16 (%80) hastada, amplitüd depresyonu 15 (%75) hastada bulundu, bu elektrojız-

yolojik değişiklikler aym yaş grubundaki kişilerle karşılaştırıldığında önemli idi (p<0.001). Elektrojızyolojik anormal
liklerin hepsi de öııeınli derecede hafıza, oıycıntasyon, isimlendirme, yazına ve hesaplama bozukluktan olan hasta
lardı. PH'da hafifEEG değişikliği kaydedildi (%1 O hastada). PH'da P3 değerleri demans bulgularıyla paralellik gös
terdi. Deınans olmayan PH'da normal elektrojızyolojik bulgular elde edildi. EEG'nin kognitif değişikliklerin derecesi 

ve tipini göstermede hassas olmadığı, P3 bulgularının denıanslarda klinikle karele olduğu ve tanıya önemli katkıları 
olabileceği düşünüldü . 

Anahtar Kelimeler: Deınans, kognitijfonksiyonlaı;P 300 (geç latans potansiyeller), elektroensefalografi (EEG) 

Investigation and comparison of the neurophysiological and neuropsychological assessments in Alzhe
imer dementia and Parkinson's dementias 

Tbe aim of this study is ta evaluate cognitive functions in dementia and ta evaluate electroencephalography (EEG) 
arıd event related potentials (ERP-P 300) jındings, to correlate any relationship between cognitive Jimctions and ne
urophysiological values in denıented patients. Tbe various cognitive and mental state tests were assessed in 30 pati

eııts with Parkinson 's disease aııd 20 patients with dementia of the Alzheimer's type, 20 control group. Interaction 
betweeıı electrophysiological and neuropsychological measures have been studied in patients with dementia. EEG 

changes were detected in 9 (45%) patients with AD in theform ofdeceleration in dijfuse ar bitemporal background 
actiuity, increase in delta and theta frequency, decrease in rapid activity . Prolongation in P300 latency was obserued 
in 16 (80%) patienıs, amplitute depression in 15 (75%) patients. Tbese electrophysiological changes were found to be 

significant when coınpared with control in the saıne age (p<0.001). Ali of the electrophysiological abnorınalities were 
in the patients with a impoı1ant degree of impairınent of meınoıy, orientation, naıning, writing and calculation 

jiınctions. Mild EEG changes was obserued in PD and normal electrophsiological ji:ndings were found in nondeınen
ted PD. P3 values were according to demeııtia symptoıns. It is concluded that EEG was not an occurate means ofde
morıstrating the degree and type of cognitive change; that auditoıy event related potential was correlated with impa-

irment of cognitivefunctions andjınally that they could coııtribute to the diagııosis ofdemeııtia. 

Key Words: Deıneıztia, cognitive jimctioııs, P300 (event related poteııtial), electroencephalography (EEG) 

Demans tanısı büyük ölçüde klinik belirti ve semp
tomlara dayanır. Önemli klinik bulguların başında kog
nitif fonksiyon bozuklukları gelmektedir (2,34). Mental 
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dun.ım muayenesi ve nötopsikolojik testle'r, laboratuvar 
tetkikleri özellikle göıi.intüleme metodları ile EEG ve 
diğer uyarılma potansiyelleri (P 300) demans tanısını 
güçlendirmede ve ayırıcı tanıda kullanılmaktadır 

(3,4, 14, 16,26,31,37,43,48,50). 

Elektrofizyolojik tanı yöntemleri serebral fonksi
yonların gösterilmesi,fonksiyon bozukluklarının takibi 
ve prognozu değerlendirme ve tedavinin etkinli~inin 



incelenmesinde önemlidir. Hafıza ve dikkat başta ol
mak üzere kognitif fonksiyonların değerlendirilmesin
de ve bozuklukların ölçümünde uyarılma potansiyelle
ri özellikle de geç latans potansiyeller büyük önem ar
zetmektedir (18,28,31 ,37,48). 

Beyinde strüktürel bir lezyon veya yaygın beyin ha
sarı yoksa göıi.intüleme metodları (BBT,MRG) hastanın 
takibinde yetersizdir. Bu gibi durumlarda elektrofizyo
lojik tanı yöntemleri ön plandadır. Noninvaziv, kolay 
uygulanabilir olması , ucuz olması gibi nedenlerle seri 
olarak kullanılabilir. AH'da EEG'de diffüz veya bitem
poral yavaşlamalar, delta ve teta aktivitesinde artma, al
fa, beta dalgalarının azalması daha sık olmakla birlikte 
trifazik dalgalar,keskin dalga kompleksleri, zemin akti
vitesinde yaygın simetrik ve asimetrik nonspesifik dü
zensizlikler gibi anormallikler görülmektedir 
(3,14,17,27,43,50). Demanslarda klinik tanının ve nö
ropsikolojik bulguların desteklenmesi açısından 

EEG'nin önemi taıtışılmakla birlikte diğer elektrofizyo
lojik tanı yöntemleriyle (P300) birarada kullanılması üs
tünlük sağlayabilir.EEG kognitif değişikliklerin nedeni 
ve derecesini göstermede hassas değildir. Nonspesifik 
serebral disfonksiyon.lar için iyi bir indikatör olabilir. 

Demanslarda görsel , işitsel ve somatosensoriyal 
uyarılma potansiyellerinde latans gecikmesi ve ampli
tüt depresyonu gözlenir, bu bulgular stıi.iktürel ve 
nonstrüktürel beyin hastalıklarının ayırımında da 
önemlidir. Demanslarda rnental fonksiyonlarda azal
manın anlaşılması özellikle başlangıç döneminde her 
zaman bariz olmayabilir, P300 hedef stimulusa aktif 
dikkatin ayırımını gösteren seçici dikkat testidir. Deği
şik nörodavranışsal hastalıklarda dikkatin, öğrenı11e ve 
belleğin değişikliğini yansıtan semptomların ayırımında 

mental azalmanın diagnostik işaretlerini göstermekte
dir (18,28,31,37,54). Koıtikal demanslarda belirgin ola
rak P3 latansında gecikme, amplitütte depresyon görü
lür. Subkortikal demanslarda uyarılma potansiyellerin
de pek bozukluk olmamakla birlikte, PH ve Hunting
ton hastalığında kognitif fonksiyonların derecesiyle iliş
kili olarak P3 latans ve amplitüt farklılıkları rapor edil
mektedir (28,53,54) . P-300 dalgasının nöroanatomik 
ayınını tam olarak yapılamamakla birlikte bu potansi
yelin komponenti farklı strüktürlerden kaynaklanmak
tadır (temporal lob, hipokampal bölge, subkoıtikal ve 
talamik bölgeler, auditer assosiyasyon alanlan, parietal 
bölgeler, mezolirnbik koıteks). Demanslı hastalarda 
kognitif fonksiyonlar belirgirıleşmediği dönemlerde bi
le P 3 latansıncla gecikme ve amplitüt düşüklüğü kay
dedilebilir (18,40). 

Biz bu çalışmada kortikal clemanslarclan AH düşün

cl üğümüz vakalar ile subkortikal clemanslarclan PH'da 
kognitif fonksiyonları inceledik ve karşılaştırdık.AH ve 
PH'da işitsel geç latans potansiyelleri değerlendirdik 
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aynca kognitif fonksiyonları bozuk olan ve normal olan 
Parkinsonlu hastalarda P3 değerlerini karşılaştırdık. 

Aralarındaki ilişkileri değerlendirdik. 

Materyal-Metod: 

Araştırma son clöıt yıl içinde Erciyes Üniversitesi 
Gevher Nesibe Hastanesi Nöroloji kliniğine müracaat 
eden ve PH tanısı konulan 30, NINCDS-ARDRA kriter
lerine göre muhtemel AH (33) tanısıyla takip edilen 20 
hastada yapılınıştır. Hasta grupları 20 kişilik kontrol 
grubuyla karşılaştırılınıştır. 

Hasta ve kontrol gruplarının fizik, nörolojik muaye
neleri yapıldı. Hastaların ve kontrol grubunun kognitif 
fonksiyonları değişik testlerle incelenmiştir (8,51,52). 
Oıyantasyon, yakın hafıza , uzak hafıza, tanıma, cleğer
lendirıne, emosyon, öğrenme, yazma ve çizme (spon
tan, elikte ederek yazma ve çizme), hesaplama, spontan 
kamışına ve komışma akıcılığı, okuma, an.lama, tekrar
lama, isimlendirme, praksi, konstıi.iksiyon, karşılaştır
ma, vizüel dikkat fonksiyon.lan incelenmiştir. Testler 
aynı yaşlardaki istekli kişilerden seçilen 20 kişilik sağ

lam kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Hastalarda Mini 
Mental Durum İnceleme Testi (52) yapılarak klinik de
mans tablosu clerecelenclirilmiş, kabaca 20 puan ve faz
lası (20-25) hafif, 14-19 orta, 13 ve daha aşağısı ileri de
mans olarak alınınıştır. Parkinson hastalığının klinik de
recelendirilmesi Cornel-Ucla Parkinson hastalığı skala
sına göre yapılmıştır (32). Değişik kognitif alanları ince
leyen nöropsikolojik testler hasta gruplarında ve kont
rol grubunda tek tek incelendi ve herbir test için başa

rı skorları oıtalamaları karşılaştırılarak incelendi. 

Aynca PH ve AH'nı ımıltienfarkt cleınanslarclan ayırt 

etmek için: İskemik vasküler demans tanı kriterleri (20) 
ile Hachinski İskemik Skalası (21) kullanılarak iskemi 
skonı 4'den fazla olan hastalar ve Hamilton Depresyon 
Skalası ile (22) ağır depresyonu bulunan hastalar araş
tırmadan çıkarılmıştır. 

Hasta ve kontrol gruplarına EEG ve işitsel uyarılma 

potansiyelleri yapıldı. Uygulanacak tetkikler anlatı l arak 

güıi.iltüclen izole odada rahat bir yatağa yatırılarak ya
pıldı. Saçlı deri temizlendikten sonra Uluslararası 10-20 
Elektoensefalografi Elektrot Bağlama Sistemine göre 
(6) EEG çekimleri yapılınış , yine aynı sistemle P 300 
kayıtları verteks (Cz), oıta frontal ile (Fz) midi parietale 
(Pz) yerleştirilen aktif, mastoicllere yerleştirilen referans 
gümüş disk elektrotlardan kayıtlar alındı. Elektocl em
pedanslan en fazla 5 kiloohrn olacak şekilde ernpe
dansmetreyle kontrol edilerek elektı·oclların Nihon 
Kohden Neuropack Model MEB-530 4 K/G EMG ciha
zı preamplifikatöıi.i ile bağlantıları yapıldı. Stanclaıt ve 
hedef stimuluslar tarif edildikten sonra hedef stimulu
su normal olarak ayırması test edileli ;stimulus için Odcl-



Ball Diskrimination Metodu kullanılarak 1000 msn sü
reli ayrı ayn kanallardan hedef ve standart tonları yük
seltilmiş ve averajlanınış elektoamplifik aktivitenin ard 
arda verilmesiyle elde edilen sesler kullanıldı. Elde edi
len kayıtların cevapları averajlama sistemiyle bilgisayar 
monitorunda gözlenerek ortalamaları alındı. Latans öl
çümleri rnilisaniye, ilk major pozitif pik Pl , negatif pik 
Nl başlangıç potansiyelleri ile N2 ve P3 potansiyellerin
den oluşan dalga latans ve amplitüt değerleri karşılaştı
rılarak değerlendirildi (41). 

Bütün hastalara, bilgisayarlı beyin tomografisi yapıl
dı. Bir kısım hastaya diğer uyarılma pot:ınsiyelleri ve 
manyetik rezonans görüntüleme incelemeleri yapıldı. 
Demanslar klınik ağırlığına göre sırnflandırılarak (2) 
EEG ve P3 bulguları karşılaştırıldı. Lokalize lezyonu, 
daha önce serebrovasküler bir hastalık geçiren, antipsi
kotik ilaç kullanan, epilepsi ve alkol hikayesi bulunan, 
ağır kafa tı·avması geçiren, ileri depresyonu bulunan ve 
parkinson veya AH ile birlikte kognitif fonksiyonları et
kileyecek kadar endokrin, metabolik, erıfeksiyöz, hi
poksik, sistemik hastalığı bulunanlar araştırmaya dahil 
edilmedi. Kontroller fizik ve nörolojik muayenesi nor
mal, afazi ve demans olmayan ve MMSE ile 24'den faz
la olan aynı yaş gruplarındaki sağlam kişilerden seçildi. 

EEG bulgularının analiz ölçümünde 0.25-4 Hz delta, 
4-8 teta yavaş dalgalar olarak değerlendirilerek, 7 9-9.5 
alfa-1, 9.5-12.5 Hz alfa-2 , 12.5-20 Hz beta-1 , 20'den faz
la Hz ise beta-2 olarak alınmıştır ( 4,49). Sonuçların ista
tistiksel güvenilirliği t testi ve Anova testi ile incelenerek 
değerlendirildi. 

Bulgular: 

!diopatik parkinsonlu hastaların 18 (%60)'i erkek, 
12 (%40)'si kadın olup yaşları 36 ile 85 arasında değiş
mekte ve yaş ortalaması 62.4±3.0; Alzheimerli hastala
rın 13 (%65)'ü erkek, 7 (%35)!si kadın olup yaş ortala
ması 71.9±4.8 ( 42-89 yaşlar arası) bulundu. Kontrol gru
bu ela aynı yaşlardaki kişilerden seçilmiştir (35-90 yaş
lar arası ve yaş oıtalaması: 69.7±4.4). 

Tablo-1: Alzheiıner hastalığında hastalığının dere
cesine göre sııııjlandırı/ınası ve klinik durumlarına 
göre kognitif fonksiyon bozukluklarının oı1alaına 
görülme sıklığı.? 300 ue EEG aııorınalliğinin 011ala
ına görülme sıklığı 

Demans Hasta Anormal Anormal 
Derecesi Sayısı P 300 EEG 

11 % 11 % 11 % 
Hafif 4 20 2 50 1 25 
Orta 12 60 10 83 5 42 
Ağır 4 20 4 100 3 74 
Toplam 20 100 16 80 9 45 
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AH'da hastalık süresi oıtalama 4.8 yıldı. Hastaların 
16 (%80)'sında P3 anormalliği, 9 (%45)'inde EEG anor
malliği vardı. Klinik durum ağırlığına göre elektı·ofizyo
lojik anormallikler paralellik gösterdi. Ağır demansların 
hepsirıde de P3 ve EEG anormaldi (Tablo-1). PH süresi 
3 aydan 20 yıla kadar değişmekte olup ortalama 4.5 yıl 
bulundu . Klinik tablo hastaların ll 'inde (%36.7) hafif, 
ll'inde (%36.7) oıta, 5'incle (16.6) ağır ve 3'ünde (%10) 
çok şiddetli olarak değerlendirildi. Hastaların 14'ünde 
(%46 7) değişik nitelikte kognitif fonksiyon bozukluk
ları görüldü. Kognitif fonksiyonlarda azalma kliniğin 
ağırlığına paralel olarak; hafif klinik bulgusu olan has
talarda %28.5, çok ağır klirıiğe sahip olanların hepsinde 
de kognitif fonksiyon bozukluğu vardı (Tablo-2). 

Parkinsonlu hastaların lisan fonksiyonlarında oku
ma, konuşma akıcılığı , tekrarlama fonksiyonlarında 
azalma bulundu. Praksi fonksiyonlarından pandomim
lerin yapılınası, seri hareketler, komplike karmaşık ha
reketlerin yapılması ve konstıi.iksiyon yeteneklerinin 
kontı·ol gruba göre beceriksiz olduğu görüldü. Mental 
durumla ilgili psikofizyolojik incelemeler ise oıyantas
yon, uzak hafıza, tanıma testlerinde kontrol grubuyla 
fark olmadığı (p>0.05); yakın hafıza, değerlendirme, 
emosyonların ortaya korunası, öğrenıne ile ilgili fonksi
yonların kontrol grubuna göre önemli ölçüde azaldığı 
(p<0.01) tesbit edileli (Tablo-3). En sık göıi.ilen kognitif 
bozukluklar konstıi.iksiyonel bozukluk (%35), mono
ton konuşma (%35) idi . Hastaların 7'sinde (%43.5) hafif 
ve oıta derecede depresyon bulundu. 

AH'da bütün kognitif fonksiyonlar PH'dan daha dü
şük performans gösterdi. Kontı·o! grubuna göre ele bü
tün fonksiyonlarda azalı11a olmakla birlikte, pando
mimlerin yapılması, spasyal, vizüel ve işitsel uyarana 
dikkat dışında bütün kognitif fonksiyonlardaki değişik
likler istatistiki olarak önemli bulundu. AH'da PH'a gö
re komışma akıcılığı, anlama, tekrarlama, isimlendirme, 
karşılaştırma, oıyantasyon, değerlendirme , yazma, he
saplama ile yakın ve uzak hafıza fonksiyonlarındaki 
azalmalar önemli bulundu (Tablo-3). Hafıza bozukluk-

Tablo-2: Parkinson hastalığının derecesine göre has
taların sımjlandırılınası ve klinik durumlarına göre 
kognitif fonksiyon bozukluklarının ve P 3 anormalli
ğinin oı1alaına göı-ülıne sıklığı. 

Hastalık Hasta Kog. Fonk. Anormal 
Derecesi Sayısı Bzk. P300 

n % n % n % 
Hafif 11 36.7 3 27.3 1 9.1 
Orta 11 36.7 5 45.5 3 27 3 
Ağır 5 16.6 3 60 3 60 
Şiddetli 3 10 3 100 3 100 
Toplam 30 100 14 46.7 10 33.3 



Tablo-3: Parkinson ve Alzheimer hastalığı ile kontrol grubunda kognitif fonksiyon 

testlerinin değerlendirilmesi ve karşılaştırılması. 
hatırlama şeklinde daha çok 
yakın hafızayla ilgili anor
mallikler bulunur 
(2,20,30,35). İsimlendirme

de azalma ile birlikte, spon
tan konuşmada azalma, sık 
duraklamalar, agramatizm, 
anlama bozukluğu, dikte et
mede azalma, cümle ta
mamlamada eksiklik, hika
ye anlatma ve yazmada 
azalma gibi bozukluklar da 
sıktır (8,24,36). Kortikal de
manslarda bozulmuş hafıza

ya ek olarak afazi, apraksi , 
agnoziyi içeren kognitif bo
zukluklar çok daha sık ola
rak görülmektedir. Alzhe
imer tipi demanslarda akıcı 
parafazik komışma, i şitil eni 

anlamada azalma, isimlen
dirme bozukluğu , aleksi, 
agrafi belirgindir. PI-I 'cla 
spontan konuşmanın özelli
ği düşük skorlu akıcı konuş
ma çıkışı, normal perfor
mans ile birlikte cümle 

Fonksiyonlar Puan Parkinson Alzheimer Kontrol p 
Konuşma Akıcılığı 16 14 9±3.7 12 7±3 O 156±1.0 (*)(**) 
Okuma 10 5.3±2.8 4.7±1.4 84±1.3 (*) 
Anlama 20 17 2±2.9 14.3±4 1 19.0± 1.0 (**) 

Tekrarlama 30 23.3±6 O 19.7±3 6 284±2.5 (*)(**) 
İsimlendirme 15 14.2±1.3 9.8±0.2 15.0 (**) 

Praksi 10 7.1±2.0 8.7±1.4 93±11 (*) 

Konstrüksiyon 20 15 2±4.6 14.9±4.2 18.9±2 O (*) 

Spasyal dikkat 5 4.6±0.2 4.8±0.3 5.0 
Vizüel uyarana dikkat 3 2.6±0.4 2 7±0 3 3.0 
iş itse l uyarana dikkat 5 4.8±1.0 4 7±0.2 50 
Karş ıl aştırma 5 4.1±0.7 2.6±1.3 4.7±0.4 (**) 
Benzer ve farklı l ık bulma 10 6.5±1.9 3.9±31 89±1.4 (**) 
Şekil işa retl eme (Vizüospas. ilııııal) (0-1) 0.21±0.09 O 66±0.03 O 98±0.01 
Oıyantasyon 10 9 8±0.3 6.8±2.0 10.0 (**) 

Yakın hafıza 20 15 0±38 33±1.0 187±1.3 (*)(**) 

Uzak hafıza 10 9.6±0.7 4.6±1.7 98±0 3 (**) 
Tanıma 10 8.4±1.1 7.9±2 O 9 6±0.5 
Değerl endirme 10 74±1.5 4.8±19 8.7±0.8 (*)(**) 

E:mosyon 5 41±0 3 3 2±0 2 50 (*)(**) 
Oğrenme 10 7.6±2 3 4.6±2 .0 9.6±1.3 (*)(**) 

Yazma 6 3.3±11 2.1±0.7 5.8±0.4 (*)(**) 
Hesaplama 6 4.1±1.8 2.6±1.2 5.4±0.9 (*) 

('')..Parkinsonlu basta/ar kontrol grubuyla karşılaştırıldığında farklılıklar istatistiki 

olarak önemli 
(*").-Parkinsonlu ve Alzbeiınerli basta/ar karşılaştırıldığında aradaki fonksiyon azal

maları istatistiki olarak önemli 

!arından soma görülen en sık kognitif bozukluklar yaz
ma, okuma, öğrenıne güçlüğü , benzer ve farklılıkları 
bulamarna,karmaşık hareketleri yapamama idi. P 300 
değişiklikleri PI-I'da 10 (%33 3) iken, AH'cla 17 (%85)'in
de bulundu. Hastalığın ağırlık derecesinde aıtma ile P 3 
anormalliği her iki grupta da paralellik göstereli. Alzhe
imerli hastalarda N2 ve P3 latanslarında gecikme ile P3 
amplitütündeki depresyon kontrol grubuna göre önem
li bulundu (Tablo-4).Parkinsonlularcla ise P3 latans ve 
amplitüt değişiklikleri kognitif fonksiyonları bozuk olan 
grupta kontrollere ve kognitif fonksiyonları bozuk ol
mayan Parkinsonlulara göre önemli idi (Tablo-5). 

PI-I 'da kognitif fonksiyonları normal olanların EEG 
bulguları ela normaldi %16.7 oranında bilateral özellik

le posterior bölgelerde teta yavaş dalga aktivitesi var
clı.AH 'cla hastaların %45'inde aynı yaştaki kontrollere 
göre bilateral yaygın yavaş dalga aktivitesinin varlığı 

daha belirgindi (delta ve teta). 

Tartışma: 

AH'cla en fazla etkilenen kognitif fonksiyonlar hafı

za ile ilgili olmakla birlikte, öğrenme, vizüospasyal dik

kat, konstrüksiyon, karşılaştırma, okuma, yazma, tanı
ma bozuklukları yanında lisan elemanlarında önemli 

bozukluklar görülmektedir (33,34). Hafıza ile ilgili test

lerde; tanıma, karşılaştırma , akılda tutına , okuduğunu 
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uzunluğunda azalma, kısa 

cümle ile konuşma, agramatizm, melodik olarak düşük 
performans özelliğindedir (11,15,19) 

Bizim çalışmamızda Alzheimerli hastaların hemen 

hemen hepsinde uzak ve yakın hafıza ile ilgili azalma 

vardı. Yazma, farklılıkları bulma, öğrenıne, karşılaştır

ma güçlüğü sık görülen bozukluklardı. Lisanla ilgili 

okumada, yazmada bozukluk, tekrarlama, isimlendir

me, anlama yeteneğinde azalma daha fazla olınak üze

re kontrol grubuna göre bütün elemanlarda azalma 

vardı. PH'da lisanla ilgili okuma, yazma, tekrarlama 

fonksiyonları kontrollere göre önemli derecede azal

mıştı, Konuşma akıcılığında, tekrarlamada, anlamada, 

isimlendirmede bozukluk Alzheimerlilercle Parkinson

lulara göre önemli idi. AH'da afazik agrafi ve aleksiyi, 

Parkinsonlularcla spasyal agrafi ve aleksiyi sık bulduk 

(Tablo-3). 

Biz clemanslarcla lisan fonksiyonlarını araştırclığım1z 
bir başka çalışmada: PH'cla monoton konuşma, tekrar 
yeteneğincla azalma, clizanri ve disgrafiye daha sık rast
lanırnş, AH'cla ise anoıni, spontan konuşma ve içeriğin
de aza lma diskalkuli ,clisleksi , verbal hafızada azalma, 
öğrenıne bozuklukları sık görülmüştür. Her iki tipte ele 
konstrüksiyon ile emosyonel ifadelerin aynı oranda et
kilendiği gözlenıniştir. Lisan elemanlarıyla ilgili (anla
ma, değerlendirme , yazma, hesaplama, isimlendirme, 



Tablo-4: A!zheiıner Hastalığında hasta ı:e kontrol gru
bunda P 300 değerleri ue karşılaştırılması 

Hasta Kontrol p 
Latanslar* Nl 83 9±2.87 87 3±0.99 p>0.05 

P2 189.5±2.46 182 9±1.87 p>0.05 
N2 244.3±2.36 2274±1.55 p<0.01 
P3 386.7±4.51 310 2±2.52 p<0.01 

Arnplitüdler** Nl 3.81±0 1 4.14±0.08 p>0.05 
P2 2 98±0 22 3 14±0.14 p>0.05 
N2 2.62±0.21 2.59±0 13 p>0.01 
P3 6.17±0.18 9.41±020 p<0.01 

*· Milisaniye, **· Mikrovo!t 

tekrarlama) fonksiyonlar AH'da daha fazla ve önemli 
ölçüde etkilenmektedir. Lisan fonksiyonlarında bozuk
luk tesbit ettiğimiz Alzheimerli hastaların %35'inde afa
zi bulduk PH'cla afazi bulamadık, %35'inde monoton 
alçak tonda konuşma,%25'incle alçak tonda dizartriyle 
karışık konuşma , %25 tekrar yeteneğinde azalma 
,%35'inde dizartriye benzer titrek ve alçak tonda vurgu
suz konuşma vardı (27). 

PH'da demans %10-70 arasında değişen oranlarda 
görülmüştür 05,19). Demansın geniş aralıklarda deği

şik oranlarda çıkmasının nedeni kullanılan tanı kriterle
ri ve seçilen metodlarda farklılıklardan dolayıdır. Ayrıca 

PH'da kognitif fonksiyon bozuklukları ile clemans sık

lıklarını iyi analiz edip ayırmak gerekmektedir. Biz 14 
(%46.7) hastada kognitif fonl<siyonlarda bozukluk bul
duk Hafif derecede kognitif fonksiyon bozukluğu 

olanlar demans kriterlerine uymadığı için 11 (%36.6) 
hasta demanslı olarak kabul edildi. Bu daha önce yapı-

lan çalışmaların bir kısmından düşük orandadır. Bizim 
hastalarımızın büyük bir kısmı parkinson kliniği hafif 
olan ve son 2-3 yıl içinde semptomları başlayan hasta
lardı. 

PH'da alçak tonda, sessiz, monoton, kısa cümle ifa
deleriyle ve sessiz harflerin daha az kullanıldığı patlayı

cı konuşma ve perseverasyon motor semptomlara bağ
lanımştır (10) . Bizim hastalarımızda konuşmaya başla

mada gecikme, sentaks ve gramer hataları , bütünlüğün 

bozulması, konfabulasyon, konuşma akıcılığında azal
ma, sık sık duraklamalar, okuduğunu ve söylenenleri 
anlama güçlüğü vardı. Kompleks motor konuşmayla il
gili dikkat, hafıza, oıyantasyon ile motor semptomların 
neden olduğu yüz ifadesindeki donukluktan dolayı ko
nuşma esnasındaki emosyonlar tam olarak ifade edile
memektedir. Konuşma bozuklukları dışında vizüospas
yal ihmal PH'da en erken görülen kognitif fonksiyon 
bozukluklarından biridir (15,24). 

Apraksilerin büyük bir kısmı motor fonksiyonların 

tedavinin etkisiyle bile tam koybolmaması nedeniyle 
iyi ayırt edilememektedir. PH'da apraksi testlerirıin uy
gulanması pek doğru değildir. Beceri gerektiren ve 
amaca uygun hareketlerde bozukluğun olması tabiidir. 
Biz mümkün olduğunca pandomimler ve seri hareket
lerle ilgili testleri ilaçların etl<ili olduğu ,hastaların semp
tonılan baskılandıktan sonraki dönemlerde yapmaya 
çalıştık Dil<kat ve ihmalle ilgili fonksiyonlardan en faz
la etl<ilenen vizüospasyal yetenek olarak dikkati çek
mektedir (%20). Ayrıca hastaların %15'nde karşılaştır

mada bozukluk olduğu göıüldü.En sık görülenler ise 

Tablo-5: Parkinsonlu hasta ve kontrol grubunda P 300 değerleri ve karşılaştırılması 

Hasta Grubu Kontrol F p ('): Kognitif fonksiyonları bo-
zuk olan hasta ların kognitif 

Kognitif Fonksiyon fonksiyonları normal olan 
hastalarla ve kontrol grubuyla 

Bozuk Normal karşılıştınldığıncla elde edilen 
değerler istatistiki olarak an-

Latanslar* Nl 90.9±2.87 87.6±1.94 87.3±0.99 1.52 O 23(*) 
lamlı değil 

("):Kognitif fonksiyonla rı 

normal ve bozuk olan hastala-
P2 184.5±2.46 182.4±1.71 182 9±1.87 0.65 0.52(*) rın kontrol grubuyla karşılaştı-

rılmasında N2 latans değerleri 

N2 243 3±2 36 243.0±1 .65 227.4±1.55 28.52 O 001(**) istatistiki olarak önemli 
('"): Kognitif fonks iyonla rı 

P3 379.7±4.51 315.3±3.16 310.2±2.52 129.57 O 000(***) bomk olan hastaların P3 la-
tans ve P3 amplitüd değerleri 

Amplitüdler** Nl 361±01 4.14±0.15 4.14±0.08 7.013 0.002(****) kognitif fonksiyon la rı normal 
olan hastalara ve kontrol gru-

P2 2.78±0.22 3.64±012 3.14±0.14 5.374 0.008(****) buna göre önemli 
(""}Kognitif fonksiyonları 

N2 2.62±0.21 2.24±0.15 2 39±0 13 1.349 0.271(*) 
bozuk olan hastaların kontrol 
gıubuna göre Nl ve P2 ampli-

P3 8.07±0.18 9.43±0.43 10.41±0.20 19.370 0.000(***) 
tüd değerleri istatistiki olarak 
önemli 
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yazma bozukluğu (%45) ve yakın hafızayla ilgili fonksi
yonlarda kayıp ve öğrenme güçlüğü (%20) idi. 

AH'da erken dönemlerinde EEG anomalileri görüle
bilir, çoğu kez spesifik olmayan özellikler gösterir, 
aseınptomatik yaşlı kiş ilerde de demanstaki gibi bulgu
lara rastlamak mümkündür. Genelde normal sağlıklı 

yaşlı beyinde elektriki aktivite iyi korunmakla birlikte 
normal yaşlılarda %30'lara varan EEG değişikleri olabi
lir (3,26,32,49). Erken demans dönemlerinde çoğu kez 
EEG normaldir. Diffüz veya bitemporallerde yavaşla

malar Alzheimer'i destekler. Genelde anormal EEG 
AH'nın geç döneminde görülür. Erken dönemlerde 
%50'lere kadar varan oranlarda anormallik vardır, ciddi 
deınanslarda %90 EEG yavaşlaması olmaktadır(9 , 23). 

EEG'de delta ve teta frekanslarında anına veya belirgin
lik (özellikle anterior bölgelerde) hızlı alfa ve beta akti
vitesinin olmaması veya yaygın voltaj depresyonu Alz
heiıner'in lehine bulgulardır (44). Alfa/teta ve alfa/ del
ta oranlarında azalmalar ölçü alınabilir (45). %10 ora
nında trifazik dalgalara rastlanabilir (41,45). Ciddi de
ınanslarcla posterior beyin bölgelerinde daha fazla kes
kin dalgalarla karekterize trifazik komplekslere rastla
nır (32). Biz EEG değişikliklerini 9 (%45) hastada bul
duk .En önemli EEG bulguları yaygın zemin aktivitesin
cle delta ve teta dalgalarının hakimiyetiyle karekterize 
yavaşlama idi. Aynca alfa dalgalarında azalma ela en gö
ze çarpan özelliklerden biriydi. Diffüz preclominant bi
temporal yavaşlamalar daha spesifiktir bir bulgu olarak 
göze çarptı . EEG anomalisi bulduğumuz hastaların he
men hemen hepside ona ve ileri derecede clemanslı 

hastalard ı,progressifEEG değişikliklerini vaka azlığı ne
deniyle karşılaştırmadık. 

Subkoıtikal deınansların çoğunda (%80-90) EEG 
normaldir. Alfa dalgalarının yerini yavaş aktivitenin al
ması , oksipitalden çok temporal ve frontal bölgelerde 
görülmesi önemlidir. (16,24). EEG'de foka! elektrofiz
yolojik değişiklikler veya serebral asimetri, asimetrik al
fa ve Mu ritmi, rölatif olarak teta ve delta aktivitesinde 
aıtına vasküler deınanslar lehinedir (1,14,28). 

AH'cla EEG'de alfa sıklığında azalmayla karekterize 
bir zemin ritmi yavaşlaması, yavaş dalga aktivitesinde 
yaygın aıtma serebral atrofinin varlığıyla paraleldir. 
Kognitif fonksiyonlarda azalma ile EEG anormallikleri
nin derecesi veya şekli arasında korelasyon mevcuttur. 
AH'da normal yaşlılara göre teta ve delta aktivitesinde 
anma ve beta aktivitesinde azalma önemli bulunımıştur 
(23,32,39). Demansın kliniğinde anmayla beraber alfa 
dalgalarında azalı11a ve delta aktivitesinde anına göz
lenmiş ve bu kognitif fonksiyonlardaki bozuklukla ko
relasyon göstermiştir (26,28,39). Delta aktivitesindeki 
aıtma vizüel,praksik,komışma fonksiyonlarında azalma 
olan hastalarda daha belirginlik göstermektedir (26). 
EEG'de erken dönemlerde delta yavaşlamalarının gö-
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rülmesi ile apraksi arasında ilişkiler olduğu gibi (49); 
konuşma ve hafıza fonksiyonları diğer kognitif fonksi
yonlara göre daha hızlı bozulmaktadır ( 4,28). Alzhe
imer'de yavaş aktivitenin aıtınası yaşlı kontrollere göre 
sol temporal alanda daha belirgindir.Bu tür vakaların 
hemen hemen hepsinde de lisanla ilgili bozukluklar ve
ya belirgin hafıza ve dikkat kusuru gözlenmiş tir 

(9,39,44). Delta aktivitesinin belirgin olarak antığı de
ınanslarda en fazla praksi,konuşulanın anlaşılması ,oto
matik konuşma fonksiyonları etkilenmiştir. Bir kısım 
araştırmalarda da demanslarda EEG anormalliklerinin 
kognisyondaki değişikliklerle korelasyon kurulamaya
cak bağlantıları olabileceği belinilmektedir (3,5). Soini
en ( 49) bir yıl takip ettiği hastaların T6-O2 clerivasyon
larında %50 yavaşlama bulmuş ve bu bölgelerde foka! 
veya yaygın temporal bölgelerdeki yavaş lamaların kog
nisyonla yakın ilgisi olduğunu belinmiştir. Coben (9) de 
hafif Alzheimer demanslı hastaların oksipital veneks 
derivasyomıncla normallere göre %20 sensitif olduğunu 
belirmiştir. EEG'nin cleınansın ilerlemesiyle ilgili tahmin 
edici bir özelliği yoktur. Demansların erken döneminde 
EEG anormalliği olanların kognitif fonksiyonlarında 
hızlı bozulmalar olduğu beliıtilmiştir (39,45). 

Bizim hastalarda EEG deği şikliği gösteren hastaların 

hemen hemen hepsinde ele yaygın zemin aktivitesi ya
vaşlaması vardı. Bu hastaların mental muayeneleri d i
ğerleıine göre daha fazla hafiza , dikkat ve lisan fonksi
yonlarında azalma gösteren vakalarclı. Bitemporal yay
gın voltaj depresyonu görülen hastada lisan fonksiyon
ları nisbeten konınınuş , hafıza ile birlikte, anlama, vizü
ospasyal ihmal vardı. Dispraksi ve isimlendirme bozuk
luğu olanların temporal ve oksipital derivasyonuncla 
yavaşlamanın olması temporoparetal bölgelerde ciddi 
nöropatolojik değişikliklerin olabileceğini düşündür
mekted ir. Anterior bölgelerde daha fazla voltaj depres
yomı olanların lisan elemanlarındaki bozukluklar, ko
mışma çıkışında azalma ve anlama bozukluğunun be
lirgin olması dikkat çekicidir. 

Demanslarda kognitif fonksiyonlarla en uygunluk 
gösteren incelemelerin başında geç latans potansiyelle
ri gelmektedir. En önemli P3 anormalliği P3 latansında 

gecikmedir.Çoğu vakalarda P3 amplitütünde ele dep
resyon gözlenıniştir(8,10, 11 , 13 , 1 6).AH'da P3 latans ge
cikmesinin %95 güvenilir bir indeks olduğu beliıtilmek
tedir(6, 17,40). Priıner dejeneratif dernanslarda has talı
ğın süresi ,ağırlığı , hasta yaşı gibi faktörlere göre değişe
bilir. Nl,P2, N2 latans değişiklikleri önemli özellikler 
göstermeyebilirler ,bunların amplitütlerinde de önemli 
değişiklikler olmayabilir. 

Mental testlerden anlama ve hafızanın P3 değişikli
ği ile daha fazla ilgisi bulunmuştur. Çalışmaların çoğun

da dikkat ve yakın hafıza fonksiyonlarındaki azalmalar
la P3 la tansı arasında ilişki önemli bulunmuştur (12). 



Biz Alzheimerli hastalarınuzın 16 (%80)'sında, Parl$.in
sonluların 10 (%33.3)'unda P3 değişikliği bulduk. Hep
sinde P3 latansında uzama vardı .Okuma, anlama, yaz
ma, isimlendirme, hesaplama fonksiyonlarında azalma 
olan hastalarda sıktı. P 3 değişiklikleri olanların hemen 
hemen hepsinde yakın hafıza kusuru görüldü. Benzer 
ve farklılıkları bulamama, öğrenme, vizüspasyal dikkat 
hariç duyduğunu ve işittiğini anlayamama, rakam, harf, 
kelimeler arasında ilişkileri değerlendirememe fonksi
yonlarındaki azalmaların P3 deği şiklikleriyle daha ya
kın ilişkisi olabileceğini düşünmekteyiz . 

AH'da PH veya diğer subkoıtikal demanslara göre 
kognitif fonksiyonlar ileri bozulur ve bu bozukluklar er
ken dönemlerde olur, hafıza bozuklukları dominanttır, 

afazi, anomi gibi lisan bozuklukları belirgindir 
(1 3,24,25,29) . Lisan e lemanlarındaki değişikliklerin 

özelliklerinin belirlenmesi AH için ilave bir tanı girişimi 

olabilir. PH'da kortikal demanslardaki kadar ileri ve be
lirgin kognitif fonksiyon bozuklukları yoktur. Afazi, ap
raksi, agnozi, agrafi, akalkuli yoktur veya nadiren görü
lür. Yakın hafıza bozukluğu , konuşmanın motor perfor
mans ıyla ilgili anormallikler daha fazladır 

(1 2,15,19,23,27,42,46,47). Kognitif fonksiyon bozukluk
ları nörolojik muayene ile tam olarak anlaşılamaz, nö
ropsikolojik değerlendirme gerekir. Farklı tipleıinin kli
nik teşhisi için kullanılan kıiterler kuşkuludur. Bazı nö
ropsikolojik işlemler demansların ayırıırnnda yeterince 
hassas olmayabilir. Bulguları oıtaya çıkarmak için gö
rüntüleme yöntemleri nonspesifik değişiklikler göstere
bilir. Her demanslı hastaya biopsinin yapılması müm
kün değildir, görüntüleme rnetodlarının sadece beyin 
atrofisi gösterdiği vakalarda elektrofizyolojik tanı me
todlarından yararlanı11ak gerekir. Uyarılma potansiyelle
riyle ilgili elektrofizyolojik ça lışmalar hastalığın prognoz 
ve fizyopatolojisi hakkında bilgi ve görüşler verebilece
ği gibi özellikle P 300 incelemeleri kognitif fonksiyonlar 
ile beyin elektriksel aktivitesi arasında ilişki kurulmasın
da, intellektüel bozukluğu olan hastaların objektif ola
rak değerlendiıilmesinde önemli olabilir. EEG ve geç la
tans potansiyelleriyle birlikte karşılaştırılarak yapılan in
celemeler tanı, ayırıcı tanı ve takipte daha önemlidir, 
prognozun değerlendirilı11esinde de yardımcı olabilir. 
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