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ALZHEIMER HASTALIGI VE PARKINSON
HASTALIGINDA NOROPSIiKOLOJIK VE
NOROFIZYOLOJiK INCELEMELER VE
KARSILASTIRILMASI

Y. Karaman *, E. K&seoglu **

Calismanin amact kortikal ve subkortikal demanslarda kognitif fonksiyonlar: degerlendirmek elektroensefalografi
(EEG) ve geg latans potansiyel (P300) bulgulan arasindaki iliskileri ortaya koymaktir. Degisik mental testler 20 Alz-
heimer hastaligr (AH), 30 Parkinson hastaligi (PH) ve 20 kisilik kontrol grubuna wygulanmis, demanslarda elekro-
Jizyolojik ve néropsikolojik 6lciimler arasindaki iliski incelenmistir. AH'da EEG degisiklikleri 9 (%45) hastada diffiiz
veya bitemporal zemin aktivitesinde yavaglama, delta ve teta frekansinda artma, bizh aktivitede azalma seklinde bu-
lundu. P300 latansmda uzama 16 (%80) hastada, amplitiid depresyonu 15 (%75) bastada bulundu, bu elektrofiz-
yolojik degisiklikler ayni yas grubundaki kisilerle karsilagtirildiginda énemli idi (p<0.001). Elektrofizyolojik anormal-
liklerin hepsi de 6nemli derecede hafiza, oryantasyon, isimlendirme, yazma ve hesaplama bozukluklar: olan basta-
lardi. PH'da hafif EEG degisikligi kaydedildi (%10 bastada). PH'da P3 degerleri demans bulgularyla paralellik g0s-
terdi. Demans olmayan PH da normal elektrofizyolojik bulgular elde edildi. EEG nin kognitif degisikliklerin derecesi
ve tipini gostermede hassas olmadigi, P3 bulgulannin demanslarda klinikle korele oldugu ve tanrya énemli katkilar:
olabilecegi diistiniildii.

Anabtar Kelimeler: Demans, kognitif fonksiyonlar,P 300 (geg latans potansiyeller), elektroensefalografi (EEG)

Investigation and comparison of the neurophbysiological and neuropsychological assessments in Alzbe-
imer dementia and Parkinson’s dementias

The aim of this study is to evaluate cognitive functions in dementia and to evaluate electroencephalography (EEG)
and event related potentials (ERP-P 300) findings, to correlate any relationship between cognitive functions and ne-
urophysiological values in demented patients. The various cognitive and mental state tests were assessed in 30 pati-
ents with Parkinson'’s disease and 20 patients with dementia of the Alzbeimer’s type, 20 control group. Interaction
between electrophysiological and neuropsychological measures have been studied in patients with dementia. EEG
changes were detected in 9 (45%) patients with AD in the form of deceleration in diffuse or bitemporal background
activity, increase in delta and theta frequency, decrease in rapid activity. Prolongation in P300 latency was observed
in 16 (80%) patients, amplitute depression in 15 (75%) patients. These electrophysiological changes were found to be
significant when compared with control in the same age (p<0.001). All of the electrophysiological abnormalities were
in the patients with a important degree of impairment of memory, orientation, naming, writing and calculation
Junctions. Mild EEG changes was observed in PD and normal electrophsiological findings were found in nondemen-
ted PD. P3 values were according to dementia symptoms. It is concluded that EEG was not an occurate means of de-
monstrating the degree and type of cognitive change; that auditory event related potential was correlated with impa-
irment of cognitive functions and finally that they could contribute to the diagnosis of dementia.

Key Words: Dementia, cognitive functions, P300 (event related potential), electroencephalography (EEG)

Demans tanust biiytik lctide klinik belirti ve semp- durum muayenesi ve néropsikolojik testler, laboratuvar
tomlara dayanir. Onemli klinik bulgularm baginda kog- tetkikleri ozellikle goriintiileme metodlar ile EEG ve
nitif fonksiyon bozukluklari gelmektedir (2,34). Mental diger uyanlma potansiyelleri (P 300) demans tanisini

gliclendirmede ve ayirict tanida kullanilmaktadir
(3,4,14,16,26,31,37 43,48,50).
* Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dah Dog.
*Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Aras.Gor. Elektrofizyolojik tant yontemleri serebral fonksi-
XV. Ulusal Klinik Nérofizyoloji ve EEG-EMG Kongresi (10-13 Mayis yonlarin gosterilmesi,fonksiyon bozukluklarinin takibi
1998. Adana) nde teblig edilmistir: ve prognozu degerlendirme ve tedavinin etkinliginin
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incelenmesinde 6nemlidir. Hafiza ve dikkat basta ol-
mak tizere kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesin-
de ve bozukluklarin dl¢timiinde uyarilma potansiyelle-
ri dzellikle de geg latans potansiyeller bliyiik énem ar-
zetmektedir (18,28,31,37,48).

Beyinde striiktiirel bir lezyon veya yaygin beyin ha-
sar yoksa gortintiileme metodlart (BBT,MRG) hastanin
takibinde yetersizdir. Bu gibi durumlarda elektrofizyo-
lojik tant yontemleri 6n plandadir. Noninvaziv, kolay
uygulanabilir olmast, ucuz olmast gibi nedenlerle seri
olarak kullanilabilir. AH’da EEG’de diffiiz veya bitem-
poral yavaglamalar, delta ve teta aktivitesinde artma, al-
fa, beta dalgalarinin azalmasi daha sik olmakla birlikte
trifazik dalgalar,keskin dalga kompleksleri, zemin akti-
vitesinde yaygin simetrik ve asimetrik nonspesifik dii-
zensizlikler  gibi  anormallikler — gorilmektedir
(3,14,17,27,43,50). Demanslarda klinik taninin ve no-
ropsikolojik  bulgularin desteklenmesi acisindan
EEG’nin dénemi tartisiimakla birlikte diger elektrofizyo-
lojik tant yontemleriyle (P300) birarada kullanimast tis-
tiinliik saglayabilirEEG kognitif degisikliklerin nedeni
ve derecesini gdstermede hassas degildir. Nonspesifik
serebral disfonksiyonlar icin iyi bir indikator olabilir.

Demanslarda gorsel,isitsel ve somatosensoriyal
uyarilma potansiyellerinde latans gecikmesi ve ampli-
it depresyonu gozlenir, bu bulgular striiktirel ve
nonstriiktiirel beyin hastaliklarinin  aymmminda da
énemlidir. Demanslarda mental fonksiyonlarda azal-
manin anlagilmas: ozellikle baslangic doneminde her
zaman bariz olmayabilir, P300 hedef stimulusa aktif
dikkatin ayirimini gosteren secici dikkat testidir. Degi-
sik norodavranigsal hastaliklarda dikkatin, 6grenme ve
bellegin degisikligini yansitan semptomlarin ayiriminda
mental azalmanin diagnostik isaretlerini gostermekte-
dir (18,28,31,37,54). Kortikal demanslarda belirgin ola-
rak P3 latansinda gecikme, amplitiitte depresyon gorti-
liir. Subkortikal demanslarda uyarima potansiyellerin-
de pek bozukluk olmamakla birlikte, PH ve Hunting-
ton hastaliginda kognitif fonksiyonlarin derecesiyle ilis-
kili olarak P3 latans ve amplittit farkliliklar rapor edil-
mektedir (28,53,54). P-300 dalgasinin néroanatomik
ayirimi tam olarak yapilamamakla birlikte bu potansi-
yelin komponenti farkli striktirlerden kaynaklanmak-
tadir (temporal lob, hipokampal bolge, subkortikal ve
talamik bolgeler, auditer assosiyasyon alanlar, parietal
bolgeler, mezolimbik korteks). Demansli hastalarda
kognitif fonksiyonlar belirginlesmedigi dénemlerde bi-
le P 3 latansinda gecikme ve amplittit disiikligi kay-
dedilebilir (18,40).

Biz bu calismada kortikal demanslardan AH diisiin-
diiglimiiz vakalar ile subkortikal demanslardan PH'da
kognitif fonksiyonlart inceledik ve kargilastrdik. AH ve
PH’da isitsel gec latans potansiyelleri degerlendirdik
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ayrica kognitif fonksiyonlart bozuk olan ve normal olan
Parkinsonlu hastalarda P3 degerlerini karsilastirdik.
Aralarindaki iliskileri degerlendirdik.

Materyal-Metod:

Arastirma son dort yil icinde Erciyes Universitesi
Gevher Nesibe Hastanesi Noroloji klinigine miiracaat
eden ve PH tanist konulan 30, NINCDS-ARDRA kriter-
lerine gore muhtemel AH (33) tarustyla takip edilen 20
hastada yapilmustir. Hasta gruplart 20 kisilik kontrol
grubuyla karsilastirilmustir.

Hasta ve kontrol gruplarinin fizik, ndrolojik muaye-
neleri yapildi. Hastalarn ve kontrol grubunun kognitif
fonksiyonlan degisik testlerle incelenmistir (8,51,52).
Oryantasyon, yakin hafiza, uzak hafiza, tanima, deger-
lendirme, emosyon, égrenme, yazma ve ¢izme (spon-
tan, dikte ederek yazma ve ¢izme), hesaplama, spontan
konusma ve konusma akiciligi, okuma, anlama, tekrar-
lama, isimlendirme, praksi, konstriiksiyon, karsilagtir-
ma, viziel dikkat fonksiyonlar incelenmistir. Testler
aynt yaglardaki istekli kisilerden secilen 20 kisilik sag-
lam kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Hastalarda Mini
Mental Durum Inceleme Testi (52) yapilarak klinik de-
mans tablosu derecelendirilmis, kabaca 20 puan ve faz-
las1 (20-25) hafif, 14-19 orta, 13 ve daha asagist ileri de-
mans olarak alinmustir. Parkinson hastaliginin klinik de-
recelendirilmesi Cornel-Ucla Parkinson hastaligi skala-
sina gore yapilmistir (32). Degisik kognitif alanlart ince-
leyen noropsikolojik testler hasta gruplarinda ve kont-
rol grubunda tek tek incelendi ve herbir test icin baga-
11 skorlart ortalamalart karsilagtirilarak incelendi.

Ayrica PH ve AH’n1 multienfarkt demanslardan ayirt
etmek icin: Iskemik vaskiiler demans tani kriterleri (20)
ile Hachinski Iskemik Skalas: (21) kullanilarak iskemi
skoru 4'den fazla olan hastalar ve Hamilton Depresyon
Skalast ile (22) agir depresyonu bulunan hastalar aras-
tirmadan ¢ikarilmustir.

Hasta ve kontrol gruplarina EEG ve isitsel uyariima
potansiyelleri yapildi. Uygulanacak tetkikler anlatilarak
gtirtiltiiden izole odada rahat bir yataga yatirilarak ya-
pildi. Sacli deri temizlendikten sonra Uluslararast 10-20
Elektoensefalografi Elektrot Baglama Sistemine gore
(6) EEG cekimleri yapilmis , yine ayru sistemle P 300
kayitlart verteks (Cz), orta frontal ile (Fz) midl parietale
(Pz) yerlegtirilen aktif, mastoidlere yerlestirilen referans
glimtus disk elektrotlardan kayitlar alindi. Elektod em-
pedanslart en fazla 5 kiloohm olacak sekilde empe-
dansmetreyle kontrol edilerek elektrodlarin Nihon
Kohden Neuropack Model MEB-530 4 K/G EMG ciha-
z1 preamplifikatori ile baglantilar yapildi. Standart ve
hedef stimuluslar tarif edildikten sonra hedef stimulu-
su normal olarak aytrmast test edildi ;stimulus i¢in Odd-



Ball Diskrimination Metodu kullanilarak 1000 msn sii-
reli ayrt ayrt kanallardan hedef ve standart tonlar yiik-
seltilmis ve averajlanmis elektoamplifik aktivitenin ard
arda verilmesiyle elde edilen sesler kullanild:. Elde edi-
len kayitlarin cevaplart averajlama sistemiyle bilgisayar
monitorunda goézlenerek ortalamalart alindi. Latans él-
¢limleri milisaniye, ilk major pozitif pik P1, negatif pik
N1 baslangi¢ potansiyelleri ile N2 ve P3 potansiyellerin-
den olusan dalga latans ve amplitiit degerleri karsilasti-
rilarak degerlendirildi (41).

Bittin hastalara, bilgisayarl beyin tomografisi yapil-
di. Bir kisum hastaya diger uyarilma potansiyelleri ve
manyetik rezonans goriintiileme incelemeleri yapildi.
Demanslar klinik agiligina gore siniflandmlarak (2)
EEG ve P3 bulgulan karsilastirildi. Lokalize lezyonu,
daha 6nce serebrovaskiiler bir hastalik gegiren, antipsi-
kotik ila¢ kullanan, epilepsi ve alkol hikayesi bulunan,
agr kafa travmasi geciren, ileri depresyonu bulunan ve
parkinson veya AH ile birlikte kognitif fonksiyonlar et-
kileyecek kadar endokrin, metabolik, enfeksiyoz, hi-
poksik, sistemik hastaligt bulunanlar arastirmaya dahil
edilmedi. Kontroller fizik ve nérolojik muayenesi nor-
mal, afazi ve demans olmayan ve MMSE ile 24’den faz-
la olan ayni yas gruplarindaki saglam kisilerden secildi.

EEG bulgularinin analiz dl¢timiinde 0.25-4 Hz delta,
4-8 teta yavag dalgalar olarak degerlendirilerek, 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 alinmustir (4,49). Sonuclarin ista-
tistiksel gtivenilirligi t testi ve Anova testi ile incelenerek
degerlendirildi.

Bulgular:

Idiopatik parkinsonlu hastalarin 18 (%60)'i erkek,
12 (%40)'si kadin olup yaslari 36 ile 85 arasinda degis-
mekte ve yas ortalamast 62.4+3.0; Alzheimerli hastala-
rin 13 (%65)'t erkek, 7 (%35)!si kadin olup yas ortala-
mast 71.9+4.8 (42-89 yaslar arast) bulundu. Kontrol gru-
bu da ayni yaslardaki kisilerden segilmistir (35-90 yas-
lar arast ve yas ortalamast: 69.7+4.4).

Tablo-1: Alzbeimer hastahginda bastaliginin dere-
cesine gore siniflandirilmasi ve klinik durumlarna
gore Rognitif fonksiyon bozukluklarimin ortalama
goriilme sikhigr.P 300 ve EEG anormalliginin ortala-
ma goriilme sikhig

Demans Hasta Anormal Anormal
Derecesi Sayis1 P 300 EEG

n % n % n %
Hafif 4 20 2 50 1 25
Orta 12 60 10 83 5 42
Agir 4 20 4 100 3 74
Toplam 20 100 16 80 9 45

AH’da hastalik stiresi ortalama 4.8 yildi. Hastalarin
16 (%80)’sinda P3 anormalligi, 9 (%45)inde EEG anor-
malligi vards. Klinik durum agirligia gére elektrofizyo-
lojik anormallikler paralellik gésterdi. Agir demanslarin
hepsinde de P3 ve EEG anormaldi (Tablo-1). PH siiresi
3 aydan 20 yila kadar degismekte olup ortalama 4.5 yil
bulundu. Klinik tablo hastalarin 11’inde (%36.7) hafif,
1T’inde (%36.7) orta, S'inde (16.6) agir ve 3'tinde (%10)
cok siddetli olarak degerlendirildi. Hastalarin 14'tinde
(%46.7) degisik nitelikte kognitif fonksiyon bozukluk-
lart gortildi. Kognitif fonksiyonlarda azalma klinigin
agirhigmna paralel olarak; hafif klinik bulgusu olan has-
talarda %28.5, cok agur klinige sahip olanlarin hepsinde
de kognitif fonksiyon bozuklugu vardi (Tablo-2).

Parkinsonlu hastalarn lisan fonksiyonlarinda oku-
ma, konusma akiciligi, tekrarlama fonksiyonlarinda
azalma bulundu. Praksi fonksiyonlarindan pandomim-
lerin yapilmast, seri hareketler, komplike karmasik ha-
reketlerin yapilmast ve konstriiksiyon yeteneklerinin
kontrol gruba gore beceriksiz oldugu goriildii. Mental
durumla ilgili psikofizyolojik incelemeler ise oryantas-
yon, uzak hafiza, tamima testlerinde kontrol grubuyla
fark olmadigt (p>0.05); yakin hafiza, degerlendirme,
emosyonlarin ortaya konmasi, 6grenme ile ilgili fonksi-
yonlarin kontrol grubuna gore énemli dlctide azaldigt
(p<0.01) tesbit edildi (Tablo-3). En sik goriilen kognitif
bozukluklar konstriiksiyonel bozukluk (%35), mono-
ton konusma (%35) idi. Hastalarin 7'sinde (%43.5) hafif
ve orta derecede depresyon bulundu.

AlP’da biittin kognitif fonksiyonlar PH’dan daha dii-
stik performans goésterdi. Kontrol grubuna gore de bii-
tin fonksiyonlarda azalma olmakla birlikte, pando-
mimlerin yapilmasi, spasyal, viziiel ve isitsel uyarana
dikkat disinda biittin kognitif fonksiyonlardaki degisik-
likler istatistiki olarak 6nemli bulundu. AH’da PH’a g6~
re konusma akiciligi, anlama, tekrarlama, isimlendirme,
karsilastrma, oryantasyon, degerlendirme, yazma, he-
saplama ile yakin ve uzak hafiza fonksiyonlarmdaki
azalmalar 6nemli bulundu (Tablo-3). Hafiza bozukluk-

Tablo-2: Parkinson bastaligimn derecesine gére has-
talanin simiflandinlmast ve klinik durumlarnna gére
kognitif fonksiyon bozukluklarmin ve P 3 anormalli-
ginin ortalama gériilme sikhig.

Hastalik Hasta  Kog. Fonk. Anormal
Derecesi Sayisi Bzk. P300

n % n % n %
Hafif 11 367 3 273 1 91
Orta 11 367 5 455 3 273
Agir 5 16.6 3 60 3 60
Siddetli 3 10 3 100 3 100
Toplam 30 100 14 467 10 333
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Tablo-3: Parkinson ve Alzheimer hastaligi ile kontrol grubunda kognitif fonksiyon

testlerinin degerlendirilmesi ve karsilasturiimast.

haurlama seklinde daha cok
yakin hafizayla ilgili anor-
mallikler bulunur

Fonksiyonlar Puan Parkinson Alzheimer Kontrol P (2,20,30,35). Isimlendirme-
Konugma Akicilig 16 14.9+3.7 142.71%5.40 15.46i1.0 M) | de azalma ile birlikte, spon-
Okuma 10 5.3+2.8 T+l 8.4+13 ©) 1
Anlama 20 72629 14341 190:1p (% | o komugmada azlmd, sl
Tekrarlama 30 23.3+6.0 19.743.6 28.442.5 (%) duraklamalar, agramatizm,
Isimlendirme 15 14.241.3 9.840.2 15.0 **) anlama bozuklugu, dikte et-
Praksi 10 7.1£2.0 8.7+1.4 9.3+1.1 @) mede azalma, climle ta-
Konstriiksiyon 20 152446 149+42  18.9£2.0 ® mamlamada eksiklik, hika-
Spasyal dikkat 5 4.60.2 4.810.3 5.0 o mrlgtma w s
Viziiel uyarana dikkat 3 2.620.4 27403 3.0 ye apiatn y

[sitsel uyarana dikkat 5 4.8£1.0 4.740.2 5.0 azalma gibi bozukluklar da
Karsilastirma 5 41+0.7 2.6%1.3 4.7+0.4 (%) siktir (8,24,306). Kortikal de-
Benzer ve farklilik bulma 10 0.5£1.9 3.9£3.1 8.9+1.4 * manslarda bozulmus hafiza-
Sekil isaretleme (viziospas. ihmay ~ (0-1) 0.21x0.09  0.66£0.03  0.98+0.01 ya ek olarak afazi, apraksi
Oryantasyon 10 9.8+0.3 6.842.0 10.0 (*) - ko,o sk T i
Yakin hafiza 20 15.0+3.8 33:10 18713 (n(w) | A8nozlyliceren Kognit bo
Uzak hafiza 10 9.6+0.7 46417 9.8+0.3 ) zukluklar cok daha sik ola-
Tanima 10 8.4+1.1 7.9+2.0 9.610.5 rak gorilmektedir. Alzhe-
Degerlendirme 10 Z.4i1.5 4.8+1.9 8.7+0.8 E?E**g imer tipi demanslarda akict
Emosyon 5 103 3.240.2 5.0 B afazik k A gt
Yazma 6 33¢1.1 2.1:07  58:04 ()¢ | A ’ 3
Hesaplama 6 41+1.8 26412 5409 ® dirme bozuklugu, aleksi,

(*):Parkinsonlu bastalar kontrol grubuyla karsilastnidiginda farklihklar istatistiki

olarak énemli

(*):Parkinsonlu ve Alzheimerli hastalar karsilastirildiginda aradaki fonksiyon azal-

malari istatistiki olarak énemli

larindan sonra goriilen en sik kognitif bozukluklar yaz-
ma, okuma, dgrenme glcligl, benzer ve farkliliklart
bulamama karmagik hareketleri yapamama idi. P 300
degisiklikleri PH’da 10 (%33.3) iken, AH'da 17 (%85)'in-
de bulundu. Hastaligin agirlik derecesinde artma ile P 3
anormalligi her iki grupta da paralellik gosterdi. Alzhe-
imerli hastalarda N2 ve P3 latanslarinda gecikme ile P3
amplitiitiindeki depresyon kontrol grubuna gére énem-
li bulundu (Tablo-4).Parkinsonlularda ise P3 latans ve
amplittit degisiklikleri kognitif fonksiyonlart bozuk olan
grupta kontrollere ve kognitif fonksiyonlar bozuk ol-
mayan Parkinsonlulara gére 6nemli idi (Tablo-5).

PH’da kognitif fonksiyonlart normal olanlarin EEG
bulgulart da normaldi %16.7 oraninda bilateral 6zellik-
le posterior bolgelerde teta yavas dalga aktivitesi var-
di.AH’da hastalarin %45’inde aynt yastaki kontrollere
gore bilateral yaygin yavag dalga aktivitesinin varlig
daha belirgindi (delta ve teta).

Tartisma:

AIP’da en fazla etkilenen kognitif fonksiyonlar hafi-
za ile ilgili olmakla birlikte, 6grenme, viziiospasyal dik-
kat, konstriiksiyon, karsilastirma, okuma, yazma, tani-
ma bozukluklan yaninda lisan elemanlarinda onemli
bozukluklar goriilmektedir (33,34). Hafiza ile ilgili test-
lerde; tanima, karsilastirma, akilda tutma, okudugunu
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agrafi belirgindir. PH’da
spontan konusmanin 6zelli-
&i diistik skorlu akict konus-
ma cikist, normal perfor-
mans ile birlikte ctimle
uzunlugunda azalma, kisa
climle ile konugma, agramatizm, melodik olarak diistik
performans 6zelligindedir (11,15,19).

Bizim calismamizda Alzheimerli hastalarin hemen
hemen hepsinde uzak ve yakin hafiza ile ilgili azalma
vardi. Yazma, farkliliklari bulma, 6grenme, karsilagtir-
ma glicliigii sik gortlen bozukluklardi. Lisanla ilgili
okumada, yazmada bozukluk, tekrarlama, isimlendir-
me, anlama yeteneginde azalma daha fazla olmak tze-
re kontrol grubuna gore bitiin elemanlarda azalma
vardi. PH’da lisanla ilgili okuma, yazma, tekrarlama
fonksiyonlart kontrollere gore 6nemli derecede azal-
musti, Konusma akicihiginda, tekrarlamada, anlamada,
isimlendirmede bozukluk Alzheimerlilerde Parkinson-
lulara gére 6nemli idi. AH’da afazik agrafi ve aleksiyi,
Parkinsonlularda spasyal agrafi ve aleksiyi sik bulduk
(Tablo-3).

Biz demanslarda lisan fonksiyonlarini arastirdigimiz
bir baska calismada: PH’da monoton konusma, tekrar
yeteneginda azalma, dizartri ve disgrafiye daha sik rast-
lanmis, AH’da ise anomi, spontan konusma ve icerigin-
de azalma diskalkuli ,disleksi, verbal hafizada azalma,
dgrenme bozukluklar sik gortilmusttr. Her iki tipte de
konstriiksiyon ile emosyonel ifadelerin ayni oranda et-
kilendigi gozlenmistir. Lisan elemanlartyla ilgili (anla-
ma, degerlendirme, yazma, hesaplama, isimlendirme,



Tablo-4: Alzbeimer Hastali@inda basta ve kontrol gri-
bunda P 300 degerleri ve karsilastirilmasi

Hasta Kontrol P
Latanslar* N1 8394287 8732099 p>0.05
P2 189.5+2.46 182.9+1.87 p>0.05
N2 2443236 227.4%155 p<0.01
P3  380.7x4.51 310.242.52 p<0.01

Amplitidler** N1 3.81£0.1  4.14£0.08 p>0.05
P2 2.9840.22  3.14£0.14 p>0.05
N2 2624021 259:0.13 p>0.01
P3 6.17+0.18  9.41+0.20 p<0.01

* Milisaniye, **: Mikrovolt

tekrarlama) fonksiyonlar AH'da daha fazla ve 6nemli
olctide etkilenmektedir. Lisan fonksiyonlarinda bozuk-
luk tesbit ettigimiz Alzheimerli hastalarin %35’inde afa-
zi bulduk. PH’da afazi bulamadik, %35'inde monoton
alcak tonda konusma,%25’inde alcak tonda dizartriyle
karisik konusma, %25 tekrar yeteneginde azalma
,%35inde dizartriye benzer titrek ve alcak tonda vurgu-
suz konusma vardi (27).

PH'da demans %10-70 arasinda degisen oranlarda
gortlmustiir (15,19). Demansin genis araliklarda degi-
sik oranlarda ¢ikmasinin nedeni kullanilan tani kriterle-
ri ve secilen metodlarda farkliliklardan dolayidir. Ayrica
PH’da kognitif fonksiyon bozukluklar: ile demans sik-
liklarini iyi analiz edip ayirmak gerekmektedir. Biz 14
(%46.7) hastada kognitif fonksiyonlarda bozukluk bul-
duk. Hafif derecede kognitif fonksiyon bozuklugu
olanlar demans kriterlerine uymadig icin 11 (%36.6)
hasta demansl olarak kabul edildi. Bu daha 6nce yapi-

lan calismalarin bir kismindan distik orandadir. Bizim
hastalarimizin biiytik bir kismu parkinson klinigi hafif
olan ve son 2-3 yil icinde semptomlart baslayan hasta-
lard.

PH’da alcak tonda, sessiz, monoton, kisa ctimle ifa-
deleriyle ve sessiz harflerin daha az kullanildig: patlay:-
c1 konusma ve perseverasyon motor semptomlara bag-
lanmustir (10). Bizim hastalarimizda konusmaya basla-
mada gecikme, sentaks ve gramer hatalari, btitinligiin
bozulmast, konfabulasyon, konusma akiciliginda azal-
ma, stk sik duraklamalar, okudugunu ve soylenenleri
anlama giicliigl vardi. Kompleks motor konusmayla il-
gili dikkat, hafiza, oryantasyon ile motor semptomlarin
neden oldugu yiiz ifadesindeki donukluktan dolay1 ko-
nusma esnasindaki emosyonlar tam olarak ifade edile-
memektedir. Konusma bozukluklar disinda viztiospas-
yal ihmal PH’da en erken goriilen kognitif fonksiyon
bozukluklarindan biridir (15,24).

Apraksilerin buiytik bir kismu motor fonksiyonlarin
tedavinin etkisiyle bile tam koybolmamasi nedeniyle
iyi ayirt edilememektedir. PH’da apraksi testlerinin uy-
gulanmasi pek dogru degildir. Beceri gerektiren ve
amaca uygun hareketlerde bozuklugun olmasi tabiidir.
Biz miimkiin oldugunca pandomimler ve seri hareket-
lerle ilgili testleri ilaglarin etkili oldugu,hastalarin semp-
tomlart baskilandiktan sonraki donemlerde yapmaya
calistik. Dikkat ve ihmalle ilgili fonksiyonlardan en faz-
la etkilenen viztiospasyal yetenek olarak dikkati ¢ek-
mektedir (%20). Ayrica hastalarin %15'nde karsilastir-
mada bozukluk oldugu gorildi.En sik gortilenler ise

Tablo-5: Parkinsonlu hasta ve kontrol grubunda P 300 degerleri ve karsilastirilmasi

Hasta Grubu
Kognitif Fonksiyon
Bozuk Normal

Latanslar* N1 90.9+2.87 87.6+1.94
P2 184.5+2.46
N2 243.3+2.36

P5 379.7+4.51

Amplitidler™ N1 3.61+0.1 4.14+0.15
P2 2.78+0.22 3.64+0.12
N2 2.62+0.21 2.24+0.15

B3 8.07+0.18

Kontrol F P

87.310.99 1.52 0.23(%)
182.4+1.71 182.9+1.87 0.65 0.52(
243.0£1.65 227.4+155  28.52
315.3+3.16 310.2+2.52  129.57
4.14£0.08  7.013
3.14+0.14 5.374
2.39+0.13 1.349

9.43+0.43 10.41+0.20  19.370

(*): Kognitif fonksiyonlari bo-
zuk olan hastalann kognitif
fonksiyonlart normal olan
hastalarla ve kontrol grubuyla
karsihstirildiginda elde edilen
degerler istatistiki olarak an-
lamli degil
(**):Kognitif  fonksiyonlari
normal ve bozuk olan hastala-
rin kontrol grubuyla karsilasti-
rilmasinda N2 latans degerleri
istatistiki olarak 6nemli
(**):Kognitif ~ fonksiyonlart
0.000(***)  bozuk olan hastalarin P3 la-
tans ve P3 amplitid degerleri
0.002(+*) kognitif fonksiyonlart normal
olan hastalara ve kontrol gru-
o buna gore 6nemli
0.008C**%) (**):Kognitif fonksiyonlar
bozuk olan hastalarin kontrol
grubuna gore N1 ve P2 ampli-
tid degerleri istatistiki olarak

0.000(**)  snemli

0.001¢**)

0.271(




yazma bozuklugu (%45) ve yakin hafizayla ilgili fonksi-
yonlarda kayip ve 6grenme glicligi (%20) idi.

AI’da erken dénemlerinde EEG anomalileri gériile-
bilir, ¢cogu kez spesifik olmayan o6zellikler gosterir,
asemptomatik yash kisilerde de demanstaki gibi bulgu-
lara rastlamak mimkiindir. Genelde normal saglikli
yash beyinde elektriki aktivite iyi korunmakla birlikte
normal yaslilarda %30’lara varan EEG degisikleri olabi-
lir (3,26,32,49). Erken demans dénemlerinde cogu kez
EEG normaldir. Diffiiz veya bitemporallerde yavasgla-
malar Alzheimeri destekler. Genelde anormal EEG
Al'nin ge¢ doneminde gorilir. Erken donemlerde
%50’lere kadar varan oranlarda anormallik vardir, ciddi
demanslarda %90 EEG yavaslamast olmaktadir(9,23).
EEG’de delta ve teta frekanslarinda artma veya belirgin-
lik (6zellikle anterior bolgelerde) hizli alfa ve beta akti-
vitesinin olmamasi veya yaygin voltaj depresyonu Alz-
heimer’in lehine bulgulardir (44). Alfa/teta ve alfa/del-
ta oranlarninda azalmalar 6l¢ti alinabilir (45). %10 ora-
ninda trifazik dalgalara rastlanabilir (41,45). Ciddi de-
manslarda posterior beyin bolgelerinde daha fazla kes-
kin dalgalarla karekterize trifazik komplekslere rastla-
nir (32). Biz EEG degisikliklerini 9 (%45) hastada bul-
duk .En 6nemli EEG bulgulart yaygin zemin aktivitesin-
de delta ve teta dalgalarinin hakimiyetiyle karekterize
yavaglama idi. Ayrica alfa dalgalarinda azalma da en go-
ze carpan Ozelliklerden biriydi. Diffiiz predominant bi-
temporal yavaslamalar daha spesifiktir bir bulgu olarak
goze carpti. EEG anomalisi buldugumuz hastalarin he-
men hemen hepside orta ve ileri derecede demanslt
hastalards, progressif EEG degisikliklerini vaka azligt ne-
deniyle karsilagtirmadik.

Subkortikal demanslarin ¢cogunda (%80-90) EEG
normaldir. Alfa dalgalarinin yerini yavas aktivitenin al-
masi, oksipitalden ¢ok temporal ve frontal bolgelerde
goriilmesi 6nemlidir. (16,24). EEG’de fokal elektrofiz-
yolojik degisiklikler veya serebral asimetri, asimetrik al-
fa ve Mu ritmi, rolatif olarak teta ve delta aktivitesinde
artma vaskuler demanslar lehinedir (1,14,28).

AH’da EEG’de alfa sikliginda azalmayla karekterize
bir zemin ritmi yavaglamasi, yavas dalga aktivitesinde
yaygin artma serebral atrofinin varligiyla paraleldir.
Kognitif fonksiyonlarda azalma ile EEG anormallikleri-
nin derecesi veya sekli arasinda korelasyon mevcuttur.
AH’da normal yaglilara gére teta ve delta aktivitesinde
artma ve beta aktivitesinde azalma 6nemli bulunmustur
(23,32,39). Demansin kliniginde artmayla beraber alfa
dalgalarinda azalma ve delta aktivitesinde artma goz-
lenmis ve bu kognitif fonksiyonlardaki bozuklukla ko-
relasyon gostermistir (26,28,39). Delta aktivitesindeki
artma viziiel, praksik, konusma fonksiyonlarinda azalma
olan hastalarda daha belirginlik gostermektedir (26).
EEG’'de erken dénemlerde delta yavaslamalarinin gé-
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riilmesi ile apraksi arasinda iliskiler oldugu gibi (49);
konusma ve hafiza fonksiyonlar diger kognitif fonksi-
yonlara gore daha hizli bozulmaktadir (4,28). Alzhe-
imer’de yavas aktivitenin artmast yash kontrollere gére
sol temporal alanda daha belirgindir.Bu tiir vakalarin
hemen hemen hepsinde de lisanla ilgili bozukluklar ve-
ya belirgin hafiza ve dikkat kusuru gozlenmistir
(9,39,44). Delta aktivitesinin belirgin olarak artug: de-
manslarda en fazla praksi konusulanin anlasilmasi, oto-
matik konugma fonksiyonlart etkilenmistir. Bir kisun
aragtirmalarda da demanslarda EEG anormalliklerinin
kognisyondaki degisikliklerle korelasyon kurulamaya-
cak baglantilari olabilecegi belirtilmektedir (3,5). Soini-
en (49) bir yil takip ettigi hastalarin T6-O2 derivasyon-
larinda %30 yavaslama bulmusg ve bu bélgelerde fokal
veya yaygin temporal bolgelerdeki yavaslamalarin kog-
nisyonla yakin ilgisi oldugunu belirtmistir. Coben (9) de
hafif Alzheimer demansh hastalarin oksipital verteks
derivasyonunda normallere gore %20 sensitif oldugunu
belirmistir. EEG’nin demansin ilerlemesiyle ilgili tahmin
edici bir 6zelligi yoktur. Demanslarin erken déneminde
EEG anormalligi olanlarin kognitif fonksiyonlarinda
hizli bozulmalar oldugu belirtilmistir (39,45 ).

Bizim hastalarda EEG degisikligi gdsteren hastalarin
hemen hemen hepsinde de yaygin zemin aktivitesi ya-
vaglamasi vardr. Bu hastalarin mental muayeneleri di-
gerlerine gore daha fazla hafiza, dikkat ve lisan fonksi-
yonlarinda azalma gosteren vakalardi. Bitemporal yay-
gin voltaj depresyonu gortilen hastada lisan fonksiyon-
lart nisbeten korunmus, hafiza ile birlikte, anlama, vizii-
ospasyal ihmal vardi. Dispraksi ve isimlendirme bozuk-
lugu olanlarin temporal ve oksipital derivasyonunda
yavaglamanin olmast temporoparetal bolgelerde ciddi
noropatolojik degisikliklerin olabilecegini diistindiir-
mektedir. Anterior bolgelerde daha fazla voltaj depres-
yonu olanlarin lisan elemanlarindaki bozukluklar, ko-
nusma ¢ikiginda azalma ve anlama bozuklugunun be-
lirgin olmast dikkat cekicidir.

Demanslarda kognitif fonksiyonlarla en uygunluk
gosteren incelemelerin basinda geg latans potansiyelle-
ri gelmektedir. En 6nemli P3 anormalligi P3 latansinda
gecikmedir.Cogu vakalarda P3 amplitiitinde de dep-
resyon gozlenmistir(8,10,11,13,16).AH’da P3 latans ge-
cikmesinin %95 glivenilir bir indeks oldugu belirtilmek-
tedir(6,17,40). Primer dejeneratif demanslarda hastali-
gin siresi,agirhigi, hasta yasi gibi faktorlere gore degise-
bilir. N1,P2, N2 latans degisiklikleri énemli &zellikler
gostermeyebilirler ,bunlarin amplitiitlerinde de énemli
degisiklikler olmayabilir.

Mental testlerden anlama ve hafizanin P3 degisikli-
gi ile daha fazla ilgisi bulunmustur. Calismalarin cogun-
da dikkat ve yakin hafiza fonksiyonlarindaki azalmalar-
la P3 latansi arasinda iliski énemli bulunmustur (12).



Biz Alzheimerli hastalarimizin 16 (%80)'sinda, Parkin-
sonlularin 10 (%33.3)'unda P3 degisikligi bulduk. Hep-
sinde P3 latansinda uzama vardi .Okuma, anlama, yaz-
ma, isimlendirme, hesaplama fonksiyonlarinda azalma
olan hastalarda sikti. P 3 degisiklikleri olanlarin hemen
hemen hepsinde yakin hafiza kusuru gortldi. Benzer
ve farkliliklart bulamama, 6grenme, viztispasyal dikkat
hari¢ duydugunu ve isittigini anlayamama, rakam, harf,
kelimeler arasinda iligkileri degerlendirememe fonksi-
yonlarindaki azalmalarin P3 degisiklikleriyle daha ya-
kin iliskisi olabilecegini diistinmekteyiz.

AF’da PH veya diger subkortikal demanslara gore
kognitif fonksiyonlar ileri bozulur ve bu bozukluklar er-
ken donemlerde olur, hafiza bozukluklart dominanttir,
afazi, anomi gibi lisan bozukluklart belirgindir
(13,24,25,29). Lisan elemanlarindaki degisikliklerin
ozelliklerinin belirlenmesi AH icin ilave bir tan1 girisimi
olabilir. PH'da kortikal demanslardaki kadar ileri ve be-
lirgin kognitif fonksiyon bozukluklar: yoktur. Afazi, ap-
raksi, agnozi, agrafi, akalkuli yoktur veya nadiren goru-
liir. Yakin hafiza bozuklugu, konusmanin motor perfor-
mansiyla  ilgili  anormallikler  daha  fazladir
(12,15,19,23,27,42,46,47). Kognitif fonksiyon bozukluk-
lart norolojik muayene ile tam olarak anlasilamaz, no-
ropsikolojik degerlendirme gerekir. Farkli tiplerinin kli-
nik teshisi icin kullanilan kriterler kuskuludur. Bazi no-
ropsikolojik islemler demanslarn ayirmminda yeterince
hassas olmayabilir. Bulgulart ortaya cikarmak igin go-
riintiileme yontemleri nonspesifik degisiklikler gostere-
bilir. Her demansli hastaya biopsinin yapilmast mim-
kiin degildir, gortintiileme metodlarinin sadece beyin
atrofisi gosterdigi vakalarda elektrofizyolojik tani me-
todlarindan yararlanmak gerekir. Uyarilma potansiyelle-
riyle ilgili elektrofizyolojik calismalar hastaligin prognoz
ve fizyopatolojisi hakkinda bilgi ve goriisler verebilece-
gi gibi 6zellikle P 300 incelemeleri kognitif fonksiyonlar
ile beyin elektriksel aktivitesi arasinda iliski kurulmasin-
da, intellektiiel bozuklugu olan hastalarin objektif ola-
rak degerlendirilmesinde 6nemli olabilir. EEG ve geg la-
tans potansiyelleriyle birlikte karsilastrilarak yapilan in-
celemeler tani, ayirict tant ve takipte daha 6nemlidir,
prognozun degerlendirilmesinde de yardimci olabilir.
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