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1. ÖZET 

KOGNĠTĠF BOZUKLUĞU OLAN VE OLMAYAN PARKĠNSON 

HASTALARINDA ALFA VE BETA EEG OSĠLASYONLARININ 

ĠNCELENMESĠ 

Parkinson Hastalığı, kardinal motor semptomlar ile beraberinde kognitif bozukluğu 

da getiren nörodejeneratif bir hastalıktır. Bu doğrultuda çalıĢmanın amacı  kognitif 

bozukluğu olmayan Parkinson Hastaları ve Hafif Kognitif Bozukluğu (PH-HKB)  

ve/veya demansı olan Parkinson Hastalarında (PH-D) vizüel kognitif uyaran 

sırasında açığa çıkan alfa ve beta yanıtlarının sağlıklı kontrolere göre nasıl değiĢiklik 

gösterdiğinin incelenmesi ve elde edilmiĢ olan osilatuar yanıtlar ile nöropsikolojik 

değerlendirme arasında bir korelasyonun  var olup olmadığını araĢtırmaktır. 

ÇalıĢmaya 9 PH olgusu, 14 PH-HKB ve PH-D olgusu ve beraberinde betimsel açıdan 

eĢleĢtirilmiĢ 10 sağlıklı kontrol dahil edilmiĢtir. Tüm katılımcılara klasik vizüel 

oddball paradigması uygulanarak F3, Fz, F4, C3, Cz, C4, T7, T8, TP7, TP8, P3, Pz, 

P4, O1, Oz ve O2 elektrotlarından eeg kayıtları alınmıĢtır ve Olaya ĠliĢkin Potansiyel 

(OĠP) ölçümleri alfa (8-13 Hz) ve beta (16-24 Hz) frekans aralığında digital 

filtreleme gerçekleĢtirilerek maksimum tepe amplitüdleri ölçülmüĢtür. Buna ek 

olarak her iki frekans bandı aralığında faz kilitlenmesi analizi yapılmıĢtır. 

Analizlerde sırasıyla, Tekrarlanan Ölçümlerde ANOVA, Mann Whitney-U, Kruskal 

Wallis-H ve Spearmen korelasyon analizi uygulanmıĢtır. HKB-PH ve PH-D 

olgularının hedef uyaran sırasında açığa çıkan beta yanıtları diğer iki gruba göre daha 

düĢüktür. Beta faz kilitlenmesi sonuçlarına göre her üç grup C3, Cz, P3, O1, OZ ve 

O2 elektrotları arasında farklılık görülmüĢtür.Aynı Ģekilde alfa faz kilitlenmesi analiz 

sonuçlarına göre de F3, Fz, F4, P4 ve O2 elektrotlarında gruplar arasında farklılık 

izlenmiĢtir. Parkinson hastalığında farklı kognitif yıkım düzeyine sahip hastaların 

alfa ve beta osilasyonları aralığında farklılaĢabileceği ve beraberinde hastalığın erken 

evresinde tanımlanabilecek biyo-belirteç ve hastalığın takibinde kullanılabileceği 

düĢünülmüĢtür. 

Anahtar Kelimeler: Alfa, Beta, Faz kilitlenmesi, Olaya ĠliĢkin Osilasyon, Parkinson, 

Nöropsikoloji 

Türkiye Bilimsel ve Teknoloji AraĢtırma Kurumu tarafından 214S111 no'lu proje kapsamında desteklenmiĢtir. 
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2. ABSTRACT 

EXAMINATION OF ALPHA AND BETA OSCILLATIONS IN 

PARKINSON'S DISEASE WITH AND WITHOUT COGNITIVE 

IMPAIRMENT 

Parkinson's disease is a neurodegenerative disorder which cognitive impairment 

comes along with cardinal motor symptoms. In this context, the purpose of the 

research is to examine how to change alpha and beta oscillations during visual 

cognitive stimulus in  Parkinson's patient without cognitive impairment and 

Parkinson's patient with mild cognitive impairment (PH- MCI)/Parkinson's patient 

with dementia (PD-D) according to healthy subject, and to investigate whether 

obtained oscillatory response correlation with neuropsychology assessment exists or 

not. 9 PH patient, 14 PH- MCI /PH-D patient and 10 demographically matched 

healthy subject were enrolled. Classic visual oddball paradigm was applied to all 

participants and EEG recordings were taken fromF3, Fz, F4, C3, Cz, C4, T7,T8, 

TP7, TP8, P3, Pz, P4, O1, Oz and O2electrodes. An event-related potentials (ERPs) 

were measured peak to peak maximum amplitude with digital filtering performed in 

the frequency range of the alpha (8-13 Hz) and beta (16-24 Hz). In addition, the 

phase lock analysis was performed on both frequency bands range. In the analysis, 

respectively, Repeated Measure ANOVA, Mann Whitney-U, Kruskal Wallis-H and 

Spearmen Correlation analysis were performed.  MCI-PH/PH-D patients released 

lower beta responses during target stimuli than other two groups. C3, Cz, P3, O1, OZ 

and O2 electrodes showed difference between three groups according to beta phase 

lock results. Likewise, F3, Fz, F4, P4 and O2 electrodes showed difference between 

three groups according to alpha phase lock results. Patients who have the different 

cognitive impairments can vary in the range of alpha and beta oscillation and by this 

means it can be defined as a bio-marker in the early stage of the disease and 

considered to be used in the monitoring of the Parkinson's disease. 

Key Word's: Alpha, Beta, Phase Locking, Event Related Oscillation, Parkinson, 

Neuropsychology 

This thesis has been supported under the  project number 214S111 by Scientific and Technology Research 
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3. GĠRĠġ VE AMAÇ 

3.1. Problemin Tanımı ve Etkisi 

         Epidemiyolojik olarak Parkinson hastalığı yaĢla iliĢkili olarak ortaya çıkan 

nörodejeneratif  rahatsızlıklar arasında, Alzheimer hastalığından sonra ikinci sırada, 

en sık karĢılaĢılan hastalıklardan biridir Tanner ve  Goldman (1). Ġstatiksel bilgilere 

göre dünya çapında yaklaĢık 7 ile 10 milyon arasında Parkinson Hastasının yaĢadığı 

tahmin edilmektedir Hickey ve  Stacy (2). 

         Tarihsel olarak baktığımızda Parkinson hastalığının daha çok motor bir 

rahatsızlık olarak değerlendirildiği görülmüĢtür. Giderek tanınan bir rahatsızlık olan 

PH aynı zamanda kognitif yıkım ile iliĢkilidir ve en sonunda hastaların önemli bir 

bölümünde demans tablosu geliĢmektedir Emre ve ark (3). Buna karĢın klinikte daha 

çok motor semptomlar üzerinden uygulanılan terapötik yaklaĢımdan dolayı 

Parkinson Hastalığında görülen demans kriterleri hastalığa özgü tanımlaması mevcut 

olmamakla birlikte DSM-IV-TR de diğer genel tıbbi durumlara bağlı demans olarak 

tanımlanmıĢtır. PH de izlenen biliĢsel bozukluklar ve demans PH „nın “non motor” 

semptomları içerisinde sınıflandırılmaktadır Meireles ve  Massano (4). 

          Hastalığın en erken dönemlerinde bile öncelikli alanlarda biliĢsel iĢlevlerde 

düĢük performans, PH lı hastalarda tanımlanmıĢ olan bir durumdur Bonnet ve ark 

(5). Hastalığın seyri içerinde Parkinson hastalığında, kognitif yıkım spektrumu hafif 

kognitif bozukluk'tan (HKB) Parkinson hastalığı demansı (PH-D) arasında 

değiĢmektedir Litvan ve ark (6). Bu bağlamda kognitif yıkımın yeknesak bir Ģekilde 

tanımlanması; hastalığın erken dönemde teĢhisi, hastalığın prognozu, günlük 

yaĢamsal fonksiyonları üzerindeki etkisi Aarsland ve ark (7), doktor tarafından 

uygulanacak olan etkili terapötik yaklaĢımı ve hastanın bakımını üstlenen kiĢilerin 

hastalığı daha iyi bir Ģekilde ele almasını kolaylaĢtıracaktır. Bu Ģekilde hem hastanın 

hem de ona bakan kiĢilerin bu uzun ve zorlu süreç içerisinde yaĢam refahının en üst 

düzeyde tutulması amaçlanmaktadır. Bu amaç doğrultusunda son yıllarda pek çok 

demans türünde olduğu gibi PH-D'nin erken evrelerinde ortaya çıkan biyo-

belirteçlerin biyolojik ve nöropsikolojik açıdan tanımlama çalıĢmaları 

süregelmektedir. 
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          Normal yaĢlılıktan demans'a kadar süren bu kognitif yıkım süreci içerisinde 

HKB erken evre demans‟a geçiĢte bir aĢama olarak düĢünülmektedir. Ġlk tanımlama 

Alzheimer hastalığı için Petersen ve ark. tarafından yapılmıĢtır. Tanı kriterleri, 

hastaların unutkanlık/biliĢsel bozukluktan Ģikayet etmeleri, yapılan nöropsikometride 

biliĢsel iĢlevlerde 1.5 SD altında kalan bir performans izlenmesi, günlük yaĢam 

aktivitelerinde aĢikar bir bozulmanın olmaması ve klinik olarak demans tanısı 

konulamamasını içerir Petersen ve ark (8) Daha sonrasında kavram, PH içinde  

benzer amaçla kullanılmaya baĢlanmıĢ, aynı kavramsal çerçeve içerisinde PH ile 

iliĢkili operasyonel tanı kriterleri geliĢtirilmiĢtir Litvan ve ark (6). Tüm HKB tansı 

alan hastalar demansa ilerlememektedirler, ama hastalığın ilerleyerek demans'a 

dönüĢme riski her yıl % 15 dolayındadır  DeCarli (9) ve benzer yaĢ kontrollerine 

göre çok yüksektir.  

         HKB tanısının konulması klinik ve nöropsikolojik değerlendirmeyi temelde 

almaktadır. PH de biliĢsel iĢlevlerde bozulma ve demansa gidiĢin erken ve daha 

dakik iĢaretlerini saptamak amacıyla nöropsikolojik ve klinik değerlendirmenin yanı 

sıra iĢlevsel nörogörüntüleme (EEG, vMRG, fMRG, MRS, PET ve SPECT),  

üzerinde de çalıĢılmaktadır. 

         Kognitif süreçlerin değerlendirmesinde diğer kardinal yöntemlerinden biri olan 

elektrofizyolojik inceleme, uyarana verilen yanıtın milisaniyeler içinde ortaya 

çıkarmıĢ olduğu nöronal yanıtları içerisinde barındıran olaya iliĢikin potansiyeller 

(OĠP) ve olaya iliĢkin osilasyonlar (OĠO) aracılığıyla kognitif süreçlerin 

değerlendirilmesinde kullanılan etkin bir diğer yöntem olarak değerlendirilmektedir.  

3.2. AraĢtırmanın Amacı 

       Bu araĢtırmanın/tezi amacı, PH da erken biliĢsel etkilenmeden demansiyel 

sürece gidiĢte nöropsikometri yanı sıra EEG de  alfa ve beta osilasyonlarının  

kullanımının  güvenilir bir biyo-belirteç oluĢturabileceği hipotezinin sınanmasıdır. 

        Temelde çalıĢma kognitif bozukluğu olmayan PH ve kognitif bozukluğu olan 

PH-HKB ve/veya PH-D hastalıklarının altında yatan mekanizmanın tanımlanması ve 

erken evrede hastalığın prognozunun belirlenip bu perspektifte teropötik yaklaĢımın 

düzenlenmesi açısından önem arz etmektedir. Bu açıdan değerlendirildiğinde 
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çalıĢmanın sonucunda ortaya çıkan kazançlar arasında Parkinson Hastalığında 

meydana gelen pre-demans dönemindeki belirteçler tanımlanacak ve beraberinde 

nöroprotektif açıdan etkili tedavi yöntemlerine temel bir kaynak olacaktır. Bu Ģekilde 

bu zorlu hastalığın beraberinde getirmiĢ olduğu pek çok negatif sonucun ortadan 

kaldırılması amaçlanarak ülke ve dünya ekonomisine ve literatüre katkıda 

bulunulacaktır.       

         Parkinson ile birlikte olaya iliĢkin osilasyonların incelendiği çok fazla çalıĢma 

bulunmamakla birlikte aynı çalıĢma içerisinde farklı kognitif düzeylere sahip 

Parkinson hastalarının sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalar literatürde 

mevcut değildir. Bu doğrultuda çalıĢma literatürdeki bu açığı kapatmayı 

hedeflemektedir.   

3.3 AraĢtırmanın Hipotezleri 

         Bu çalıĢmada sağlıklı kontroller ile birlikte kognitif bozukluğu olmayan PH ve 

kognitif bozukluğu olan PH-HKB ve PH-D olguları nörofizyolojik ve nöropsikolojik 

açıdan karĢılaĢtırılacaktır. ÇalıĢmanın hipotezleri aĢağıda sıralandığı gibidir; 

         ÇalıĢmanın ilk hipotezi, kognitif bozukluğu olmayan PH olgularının kognitif 

bozukluğu olan PH-HKB ve/veya PH-D olgularına göre daha yüksek alfa ve beta 

tepe amplitüd ölçümleri olacaktır.  

         Ġkinci hipotez; kognitif bozukluğu olmayan PH olguları ve kognitif bozukluğu 

olan PH-HKB ve/veya PH-D olgularının sağlıklı kontrollere göre daha düĢük tepe 

amplitüd ölçümleri gerçekleĢecektir.  

         Üçüncü hipotez; elde edilmiĢ olan alfa ve beta osilatuar yanıtlarının 

nöropsikolojik test skorları ile korelasyon gösterecektir.  

         Dördüncü hipotez; kognitif bozukluğu olmayan PH olgularının kognitif 

bozukluğu olan PH-HKB ve/veya PH-D olgularına göre daha yüksek alfa ve beta faz 

kilitlenmesi ölçümü gerçekleĢecektir.  

        BeĢinci hipotez; kognitif bozukluğu olmayan PH olguları ve kognitif bozukluğu 

olan PH-HKB ve/veya PH-D olgularının sağlıklı kontrollere göre daha düĢük alfa ve 

beta faz kilitlenmesi ölçümüne sahip olacaktır. 
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       Son hipotez ise elde edilen alfa ve beta faz kilitlenmesi sonuçları ile 

nöropsikolojik test skorları arasında korelasyon gözlemlenmesi yönündedir.  
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4. GENEL BĠLGĠLER 

4.1. Parkinson Hastalığı 

4.1.1 Parkinson hastalığının tanımı ve epidemiyolojisi  

         Parkinson hastalığı Ġngiliz hekim James Parkinson tarafından 1817 yılında 

tanımlanmıĢtır Parkinson (10). James Parkinson titremeli felç olarak adlandırdığı bu 

hastalığı „An Essay on the Shaking Palsy‟ adlı makalede, “duyular ve idrak kabiliyeti 

hasar görmediği halde, kas gücünün azalmasıyla birlikte vücudun hareket halinde 

olmayan kısımlarında, destek aldığı zaman dahi meydana gelen istem dıĢı, gergin ve 

titremeli devinim; gövdenin öne doğru bükülmesi ve yürüme temposundan koĢma 

temposuna geçme eğilimi” diye tanımlamıĢtır  Lewis (11). 

          Kendi bünyesinde farklı etiyolojik sebeplere bağlı olarak basal ganglionların 

fonksiyon kaybı sonucunda meydana gelen tremor, rijidite, postural instabilite ve 

bradikinezi gibi farklı semptomların bir araya gelmesiyle oluĢan genel tabloya 

Parkinsonizm denmektedir. Parkinsonizm kendi içerisinde dört ana baĢlıktan 

oluĢmaktadır. Bunlar; primer  parkinsonizm (idiyopatik parkinsonizm), sekonder 

parkinsonizm (edinsel, semptomatik), parkinson artı sendromlar ve son olarak 

heredodejeneratif parkinsonizmdir Parkinson hastalığı, Parkinsonizm içinde 

tanımlanan hastalıklardan en sık ikinci gözlemlenen olmakla birlikte asimetrik 

tutulum ve l-dopaya vermiĢ olduğu yanıttan dolayı sair parkinsonizm tablolarından 

farklılaĢmaktadır Johnels ve ark (12). 

            Parkinson yaĢla birlikte ortaya çıkan nörodejeneratif rahatsızlıklar içerisinde 

değerlendirilmektedir. Daha çok motor bulgular üzerinden tanımlanan hastalık klinik  

tanı kriterleri arasında bradikinezi, baska bir rahatsızlıkla açıklanamayan rijidite, 

postural instabilite ve istirahat tremoru gibi kardinal bulgulardan herhangi birinin 

olması yeterlidir Jankovic (13).  Motor bulguların yanı sıra parkinson hastalarında 

non-motor bulgular olarak tanımladığımız belirgin otonomik, kognitif, davranıĢsal ve 

uyku bozuklukları da görülmektedir. Hastalığın tanısı için henüz tanımlanmıĢ biyo-

belirteçler mevcut değildir. Kesin tanı için nöropatolojik inceleme yapılması 

gerekmektedir.  

         Hastalığın insidansını etkileyen birden fazla parametre vardır. Bunlar; yaĢ, 

cinsiyet, etnik köken ve coğrafi farklılıklar olarak söylenebilir Wright Willis ve ark 

(14). Dünya çapında yaklaĢık 7 ile 10 milyon arasında parkinson hastasının yaĢadığı 
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tahmin edilmektedir. Parkinson hastalığının ülke içindeki dağılımını belirlemek 

amacıyla yapılan çalıĢmalarda ise EskiĢehir de yapılmıĢ olan araĢtırma sonucuna 

göre Türkiye için Parkinson hastalığının dağılımı 111/100.000, Sivas da 

150/100.000, BaĢkale de 202/100.000 ve Bursa da 223/100.000  olarak belirlenmiĢtir 

Durmus ve ark (15). Hastalığın baĢlama yaĢı 40 ile 70 yaĢ aralığında olmakla birlikte 

yaĢla birlikte hastalığın insidansının arttığının fakat yaklaĢık Parkinson hastalarının 

% 5'inin 50 yaĢından önce teĢhis aldığı bilinmektedir ve bu hastalar erken baĢlangıçlı 

Parkinson hastalığı olarak tanımlanmaktadır Roos ve ark (16). YapılmıĢ olan 

epidemiyolojik çalıĢmaların tamamında hastalığın cinsiyetler arasındaki farklılığı 

erkeklerde, kadınlara göre 1.5 kat daha fazla olduğu gözlemlenmiĢtir Hickey ve  

Stacy (2). 

         Parkinsonizm ve Parkinson hastalıkları yaĢa bağlı olarak ortaya çıkan yaygın 

bir rahatsızlık olmasına karĢın temelde hastalığın patogenezi bilinmemektedir.  

Hastalığın tarihsel geliĢimi içerisinde belirli genetik faktörlerin hastalığa sebep 

olduğu görüĢü hakim olmuĢtur ve pek çok konuda olduğu gibi Parkinson hastalığı da 

doğa-çevre tartıĢması kapsamında iki kutuplu olarak incelenmiĢtir. Günümüze 

baktığımızda ise hastalığın tek bir etmenden ziyade karmaĢık bir doğasının olduğu ve 

Parkinson hastalığının genetik yatkınlık, çevresel faktörler ve yaĢlanma gibi birden 

fazla etmenin karmaĢık etkileĢimi sonucunda meydana geldiği görüĢü kabul 

görmektedir Hirsch ve ark (17). 

         Yukarıda da belirtmiĢ olduğumuz gibi hastalığın ortaya çıkmasında birden fazla 

risk faktörü rol oynamaktadır. Çevresel faktörler olarak tanımladığımız toksin ve 

metallere maruz kalan kiĢilerde de Parkinson hastalığı görülebileceği fikri MPTP 

kullanımına bağlı bağımlılarda ortaya çıkan anatomik ve klinik Parkinsonizm tablosu 

sonucu ortaya çıkmıĢtır Przedborski ve  Jackson-Lewis (18). Bununla birlikte pek 

çok kimyasal madde; ekzojen nörotoksinler, eser elementler, siyanid, vernik 

incelticiler, organik solventler, koarbonmonoksit, karbonsülfid, hidrojen sülfid ve 

nitrik oksidin sinir sistemi üzerinde yarattığı harabiyet sonucunda Parkinson 

hastalığına sebebiyet verdiği görülmüĢtür Adler ve  Ahlskog (19). Bu metal ve toksik 

maddelere maruz kalma riski yüksek olan kırsal bölgede yaĢama, tarım ilaçlarına 

maruz kalma, tarım iĢçiliği yapma ve kuyu suyu kullanımı gibi faktörler 

doğrultusunda Parkinson hastalığına yakalanma riskinin arttığı görülmüĢtür.  
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          Sigara kullanan Parkinson hastalarının düĢük ölüm oranına sahip olduğu ilk 

olarak 1959 yılında raporlanmıĢtır Dorn (20). Pek çok çalıĢma bu ters iliĢkililik 

durumunu kanıtlar durumda sonuçlanmıĢtır. Bununla birlikte aynı ters iliĢkililik 

durumu kafein kullanımı ile Parkinson hastalığı arasında da gözlemlenmiĢtir 

Ascherio ve ark (21). Halihazırda bu durumun altında yatan mekanizmanın ne 

olduğu tam olarak bilinmemesiyle birlikte sigara kullanımı ve kafein tüketiminin 

Parkinson hastalığı insidans riskini azalttığını söyleyen çalıĢmalar mevcuttur 

Kenborg ve ark (22). 

         Parkinson hastalığı ve kafa tramvası arasındaki iliĢkililik durumu ise meydana 

gelen tekrarlı kafa tramvası ile birlikte kiĢinin kan beyin bariyerinin almıĢ olduğu 

hasara bağlı olarak toksik maddelere karĢı savunmasız hale gelmesi ve sonuç olarak 

olgularda Parkinson hastalığı ile karĢılaĢılması teoremine dayanmaktadır. Dick ve 

ark (23). Diğer taraftan ise bu teoremi yanlıĢlar nitelikte kafa tramvası ile Parkinson 

hastalığı arasında herhangi bir iliĢki bulunmayan çalıĢmalarda yayınlanmıĢtır. De 

Michele ve ark (24).  

          Hastalıkların kalıtımsal paternleri ailede, hastalığın görüldüğü olguların 

incelenmesi ile belirlenir. Örneğin soy ağacı analizinde aile üyelerinin birkaç kuĢak 

boyunca hastalık kayıtları dikkatli bir Ģekilde derlenerek hastalıktan etkilenmiĢ ve 

etkilenmemiĢ aile üyelerinden örnek alınması ile gerçekleĢmektedir Klein ve  

Westenberger (25). Bu bağlamda Parkinson hastalığının ailesel yatkınlığına 

baktığımızda; Parkinson hastalığı olguların büyük çoğunluğunda sporadik olarak 

meydana geldiğini sadece % 10'nun da pozitif ailesel parkinson hastalığı ile 

karĢılaĢıldığı görülmüĢtür Thomas ve  Beal (26). Hastalığın genetik geçiĢ faktörünün 

daha iyi tanımlana bilmesi adına yapılan ikiz çalıĢmalarında karĢılaĢtırılan 

monozigotik ve dizogotik aynı ve farklı cinsiyetlere sahip ikizlerin 

karĢılaĢtırılmasında ise istatiksel olarak genetik yatkınlık farkının olmadığı 

görülmüĢtür Wirdefeldt ve ark (27)  

          % 10 olarak gözlemlenen ailesel parkinson hastalığında saptanmıĢ olan genler 

otozomal dominant ve otozomal resesif olarak geçiĢ göstermektedir. Parkinson 

hastalığı için yaklaĢık  9 gende  13 den fazla  lokus üzerinde gerçekleĢen 

mutasyonlar tanımlanmıĢ durumdadır Lesage ve  Brice (28). Alfa-sinüklein geni 

üzerinde (PARK1 ve PARK4 lokusu) gerçekleĢen mutasyonlar sonucu ailesel ve 
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sporadik Parkisnson hastalığında otozomal dominant olarak geçiĢ gözlemlenir. 

SNCA genindeki otozomal dominant geçiĢ gösteren mutasyona göre Lösin-zengin 

tekrarlayan kinaz- LRRK2 (PARK8 lokus) geninde ki mutasyon daha sık karĢımıza 

çıkar. Bununla birlikte UCLHI geninde PARK 5 lokusunda meydana gelen mutasyon 

da otosomal dominant geçiĢ göstermektedir Sundal ve ark (29) Otozomal resesif 

geçiĢ gösteren genler ve mutasyonların gerçekleĢtiği lokuslar sırasıyla; Parkin geni 

lokus PARK2, PINK1 geni lokus PARK6, DJ-1 geni lokus PARK7, ve ATP13A2 

geni lokus PARK9 da görülmüĢtür ve bu genlerdeki otozomal resesif geçiĢ sonucu 

ortaya çıkan mutasyonlar erken baĢlangıçlı Parkinson hastalığı ile iliĢkilendirilmiĢtir. 

Lopez ve  Sidransky (30) 

4.1.2 Parkinson hastalığının nöroanatomisi: basal ganglion döngüsü   

         Hareket bozukluğu hastalıkları altında tanımlanan Parkinson Hastalığında 

klinikte gözlemlenen en belirgin özellik istemli hareketlerdeki bozulmadır. Ġstemli 

hareketlerden sorumlu olan anatomik yapı ise basal ganglionlar olarak bilinmektedir. 

Parkinson Hastalarında ise basal ganglion yapılarında iĢlev kaybı söz konusudur. 

Beyinde basal ganglionlar olarak bahsettiğimiz subkortikal yapı striatum (putamen, 

kaudat nukleus ve nukleus akkumbens), globus pallidus (globus pallidus interna-

globus pallidus externa), substantia nigra (sunstantia nigra pars kompakta ve 

substantia nigra pars retikulate) ve subtalamik nükleus gibi  derin beyin 

çekirdeklerinin bir araya gelmesiyle oluĢmaktadır Bartels ve  Leenders (31).   

         Bu çekirdeklerin temelde rol aldığı düĢünülen görevler arasında istemli 

hareketlerin baĢlatılması, istenilen hareketin  kazandırılması için diğer hareketin 

baskılanması, meydana gelen hareketten alınan geri bildirim ile motor komutun 

karĢılaĢtırılması ve son olarak çeĢitli emosyonel ve kognitif fonksiyonlar üzerinde 

etkisi olduğu düĢünülmektedir Bartels ve  Leenders (31). Daha genel çerçevede ise 

uygun motor hareket veya düĢüncelerin uygun sıralanmasının altında yatan kortikal 

aktivitenin senkronizasyonunu kazandırmak basal ganglion fonksiyonları olarak 

tanımlanmaktadır Brown ve  Marsden (32).  

         Klasik basal ganglion modeline baktığımızda, bazal ganglion yapılarının 

paralel döngüler Ģeklinde serebral korteks (asosiasyon, okulomotor, limbik ve motor 

alanlar) ile kompleks bağlantıları olduğunu buna ek olarak bazal ganglion 

çekirdeklerini ve talamusunda model içerisinde yer aldığını görmekteyiz Alexander 
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ve ark (33) Bu model içerisinde basal ganglion döngüsü direkt ve indirekt yollar 

üzerinden sağlanmaktadır. Özellikle striatal aktivite bu 2 temel yolak üzerinden 

pallidial çıktı olarak tanımlandığı bilinmektedir Albin ve ark (34). 

         Motor döngüye baktığımızda kortikal motor alandan striatum'a, özellikle 

putamen üzerinden, glutamerjik direk projeksiyonlar vardır. Putamen üzerindeki 

nöronlardan kaynaklanan aksonal projeksiyonlar ise Globus Pallidus Ġnterna ve 

Substantia Nigra Reticulatada sonlanır ve buradan çıkan aksonel uzanım sırasıyla 

talamus ve frontal kortekse projekte olarak direkt yolu oluĢturur. Bu yol ile korteks 

uyarılarak istenilen hareketin ortaya çıkması sağlanır.  Direkt yolak olarak 

tanımlanan striatapallidial nöronların bu döngü içerisinde D1 reseptörleri taĢırlar ve 

beraberinde GABA nörotransmitteri ile birlikte dinorfin ve P maddesi  salınımı 

gerçekleĢtirirler Nadjar ve ark (35). 

         Ġndirekt yol olarak tanımlanan yolakta ise korteksten kalkan gulutamerjik 

aksonal uzanım striatuma projekte olur. Buradan kalkan inhibitör etkili aksonel 

uzanım Globus Pallidus Externa ya ulaĢır ve Subtalamik nükleusa projekte olur. 

Subtalamik Nükleus aynı zamanda frontal korteksten  almıĢ olduğu aferent 

projeksiyonları da mevcuttur. Burada meydana gelen aktivite ile Subtalamik Nükleus 

Reticularis ve Globus Pallidus Ġnterna üzerinde ki uyarım ile talamusda inhibitör etki 

oluĢuyor ve bu Ģekilde talamusun korteksi uyarımı azalarak istenilmeyen amaç dıĢı 

hareketlerin ortaya çıkması engellenmiĢ olur. Ġndirekt yolak olarak tanımlanan 

striatapallidial nöronların bu döngü içerisinde D2 reseptörleri taĢırlar ve beraberinde 

GABA nörotransmitteri ile birlikte enkefalin  salınımı gerçekleĢtirirler Nadjar ve ark 

(35). 

         Hareketin gerçekleĢtirilebilmesi için her iki yolağında dengede kalarak birlikte 

iĢlem görmesi gerekmektedir. Parkinson hastalığında, nigrostriatal nöronların 

kaybına bağlı olarak direkt yolağın aleyhine olan talamus üzerindeki inhibitör etkinin 

artması sonucu korteks uyarılabilirliğinin azalması ve indirekt yolaktaki iĢlevselliğin 

normale göre artıĢ göstermesi istemli hareketlerin çıktısında bozulma meydana getirir 

Purves (36).          
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ġekil 4. 1. Sağlıklı ve Parkinson hastalarında gözlemlenen klasik bazal ganglion modeli.GPe: Globus 

Pallidus Externa, STN:Subtalamik Nükleus, GPi/SNr: Globus Pallisdus Ġnterna/Sunstantia 

Nigra Pars Retikülata, SNc: Substantia Nigra Pars Kompakta Sinha ve ark (37) 

4.1.3 Parkinson hastalığında hücresel patogenez  

         Parkinson hastalığında Substantia Nigra Pars Kompakta da dopaminerjik 

nöronların progresif dejenerasyonu ve striatumdaki dopamin azalması hareket 

bozukluğunun temel nöropatolojisini oluĢturur. Nöromelanin içeren dopaminerjik 

nöronlar özellikle dejenarasyondan kolay etkilenir ve bu nöronların 

depigmentasyonu ilerlemiĢ hastalığın  ayırıcı özelliğidir Stepien ve ark (38). 

Dopaminerjik nöronların %80'ninin kaybıyla Parkinson hastalığında klinik 

semptomlar ortaya çıkar Fearnley ve  Lees (39). Ayrıca Ventral Tegmental alan ve 

Lokus Coeruleus da meydana gelen dopaminerjik nöron kaybı ile de iliĢkilidir Stern 

(40). Bu patogenez altında yatan mekanizma ve progresif nörodejenerasyonun 

Substantia Nigrada meydana gelen oksidatif stress, mitokondrial iĢlev kaybı, 

inflamasyon ve protein metabolizmasının bozulması ile meydana geldiği 

düĢünülmektedir. Stepien ve ark (38)  

         Oksidatif stres, Parkinson hastalığının nöropatogenezinde önemli rol 

oynadığına dair pek çok kanıt vardır. Bu görüĢe göre yaĢla birlikte meydana gelen 
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kümülatif oksidatif strese maruz kalarak mitokondria'nın DNA'sı ve membranın da 

ortaya çıkan hasara bağlı olarak nörodejenerasyonun geliĢtirdiği düĢünülmektedir 

Gandhi ve  Abramov (41). 

         YapılmıĢ olan pek çok otopsi çalıĢmalarında Parkinson hastalığı, membran 

hasarı (çoklu doymamıĢ yağ asidi derecesinin azalması, 4 hidroksinoneal 

yükselmesi) , protein (protein karbonili) ve DNA'da (8-Hidroksiguanin) oksidatif 

hasar ürünlerinin birikimiyle Substantia Nigrada antioksidan  glutatyon azalması ile 

tanımlanmıĢtır Cheng ve ark (42).   

         1912 yılında Fritzh Heinrich Lewy tarafından Parkinson hastalarında normalde 

presinaptik olarak çözünebilen  α-sinüklein protein birikimi diğer proteinler ile 

beraber hücre içinde çözünemeyen karakteristiğe sahip küresel ve ipliksi Ģekilli  

Lewy body cisimcikleri  ve Lewy nöritleri keĢfedilmiĢtir Holdorff ve ark (43). Lewy 

body cisimcikleri α-sinüklein proteini yanı sıra inklüzyon cisimcikleri içerisinde 

nöroflaman, ubikuitin ve proteasome alt birimleri gibi beraberinde baĢka proteinleri 

de barındırmaktadır Duyckaerts ve  Hauw (44). Parkinson hastalarında Lewy body 

cisimcikleri özellikle substantia nigra pars kompaktaki dopaminerjik nöronlarda 

saptanmıĢ olup varlığı hastalığın patolojik tanısının koyulması için kullanılmıĢtır. 

Buna rağmen Lewy body cisimciklerinin yokluğu patolojik olarak hastalığın 

dıĢlandığını göstermemektedir çünkü Lewy body cisimcikleri hastalığa özgün 

görülmemekle birlikte Lewy body demansın da olduğu gibi pek çok değiĢik durumda 

da karĢımıza çıkabilir Hawkes ve ark (45).       

         Parkinson hastalarında Lewy body cisimcikleri substantia nigra pars kompakta 

da ki dopaminerjik nöronlarda görülmesi ile birlikte aynı zamanda merkezi sinir 

sisteminin pek çok bölümünde de karĢımıza çıkmaktadır. Braak ve arkadaĢlarının 

yapmıĢ olduğu Parkinson hastalarındaki nöropatolojik sınıflandırmaya göre merkezi 

sinir sisteminde Lewy Body cisimciklerinin yayılımı ilk olarak α-sinüklein patolojisi 

vagus sinirinin dorsal motor çekirdeğinden ve olfaktori bulb'dan baĢlamaktadır ve 

progresif olarak ilerlemektedir Braak ve ark (46). 
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        Evre I: Glossofaringeal ve vagal sinirin dorsal motor çekirdeğinde lezyon    

                     görülmesi 

        Evre II: Koreleus/Subkoreleus kompleks (mezensefalon) ve genel olarak  

                      anterior olfaktöri çekirdekte görülmesi 

        Evre III: Substantia Nigra (mezensefalon) 

        Evre IV: Anteromedial Temporal Mezokortkes (temporal lob) 

        Evre V: Duyusal asosiyasyon alanı ve prefrontal korteks (frontal ve parietal lob) 

        Evre VI: Birincil duyusal asosiyasyon alanı, premotor alan, primer duyusal ve  

                       motor alan (frontal ve parietal lob)  

         Braak ve arkadaĢlarının yukarıda görmüĢ olduğunuz kriterlere göre yapmıĢ 

oldukları evreleme ile klinik semptomlar arasında çok sınırlı bir korelasyon vardır 

van den Berg-Vos ve ark (47). Pek çok klinik semptom nigrostriatal yolaktaki 

dopaminerjik nöronların kaybına bağlı olarak çıktığı için evre III ve IV'e kadar klinik 

semptomlarla iliĢkiliği görülememektedir. Bununla birlikte bir diğer parkinson 

evreleme skalası olan HYE ve hastalık süresi ile kortikal Lewy body cisimcikleri 

arasında bir korelasyon görülmezken kognitif bozulma ile Lewy cisimcikleri arasında 

iliĢkililik saptanmıĢtır  van de Berg ve ark (48) 

4.1.4. Parkinson hastalığının tanı ve ayırıcı tanısı 

         Parkinson hastalığında tanının koyulması olgunun var olan öyküsü, nörolojik 

muayene ve  parkinsonizme sebebiyet verecek diğer hastalıkların dıĢlanılması ile 

koyulur. Kesin tanı için kullanılabilen laboratuvar veya görüntüleme testleri mevcut 

olmamakla birlikte Ģu an için post-mortem çalıĢmalar kesin tanıyı belirleyicidir. 

Parkinson hastalığı için Londra Beyin Bankası Parkinson Hastalığı tanı kriterleri 

kullanılmaktadır Daniel ve  Lees (49). Bu kriterlere göre istemli hareketin 

baĢlatılmasında yavaĢlama ve tekrarlı hareketlerin hız ve amplitütünde progresif 

azalma ile karakterize olan  bradikinezi ile birlikte i) kas rijiditesi, ii) 4-6 Hz istirahat 

tremoru ve iii) postural instabilite (primer görsel, vestibüler, serebellar veya 

proprioseptif iĢlev yitiminden kaynaklanmayan) semptomlarından en az birinin 

varlığı Parkinson hastalığı tanı kriterleri olarak tanımlanmaktadır Hughes ve ark (50). 

Bununla birlikte Tablo 4.1 de tanımlanmıĢ olan dıĢlayıcı kriterlerin yokluğu ve en az 
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3 destekleyici kriterin olguda gözlemlenmesi Parkinson hastalığının tanı kriterleri 

içerisinde yer almaktadır.  

Tablo 4. 1 Londra Beyin Bankası Parkinson Hastalığı Tanı Kriterleri Gibb ve  Lees (51) 

Dahil Olma Kriterleri DıĢlayıcı Kriterler Destekleyici Kriterler 

Bradikinezi 

Ve en az aĢağıdakilerden 1'i 

 Kas rijiditesi 

 4-6 Hz istirahat 

tremoru 

 Postural 

Ġnstabilite 

Tekrarlayan inme anamnezi ve 

parkinsoniyen semptomların 

basamaklı seyri 

Tekrarlayan kafa tramvası 

Kesin ensefalit öyküsü  

Okulojir krizler  

Semptomların baĢlangıcında 

nöroleptik kullnımı öyküsü 

Birden fazla akrabada 

etkilenem 

Süregen remisyon 

3 yıĢ sonrasında belirtilerin 

halen tek taraflı seyri 

Supranükleer bakıĢ felci 

Serebellar belirtiler 

Erken ağır otonom tutulum 

Erken ağır demans 

Babinski belirtisi 

BT'de serebral tümör ve 

kominikan hidrosefali varlığı 

Yüksek doz L-dopa yanıtı 

MPTP'ye maruz kalma 

PH tanısı için 3 veya daha 

fazlası gereklidir; 

Tek taraflı baĢlangıç 

Ġstirahat tremorunun 

varlığı 

Progresif seyir 

Belirtilerin baĢladığı 

tarafta daha belirgin 

olmak üzere asimetrinin 

korunması 

L-dopa'ya iyi yanıt(%70-

100) 

L-dopa'ya bağlı Ģiddetli 

kore 

≥ 5 yıl L-dopa yanıtı 

≥10 yıl klinik seyir 

 

 

         Parkinson hastalığı semptomları aynı zamanda pek çok Parkinsonizm 

tablosunda da gözlemlendiği için hastalığın tanısında ayırıcı tanı önemli yer 

tutmaktadır. GeniĢ yelpazede Parkinson hastalığıyla benzer semptomatik özelliklere 

sahip olan durumlar  Tablo 4.2 de gösterilmiĢtir. Günümüzde kullanılan ayırıcı tanı 

kriterleri pek çok vaka da hastalıklar arası ayırımı yapabilirken bazı olgularda duyarlı 

değildir.  Uzman olmayan kiĢiler tarafından konulan muhtemel aterosklerotik 
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Parkinson Quinn (52), esansiyal tremor ve ilaçlarla indüklenen parkisonizm Benamer 

(53) özellikle hastalığın erken evresinde en yaygın yanlıĢ teĢhis sebepleridir. 

4.1.5. Parkinson hastalığının klinik özellikleri 

         Parkinson hastalığının klinik özellikleri motor ve non-motor olmak üzere iki 

baĢlık altında sınıflandırılmaktadır. PH'de gözlemlenen dört kardinal motor bulgu 

TRAP kısaltması altında toplanabilir: Tremor (istirahat tremoru), Rijidite, Akinezi 

(veya Bradikinezi) ve Postural Ġnstabilite. Buna ek olarak Parkinson hastalığında 

meydana gelen eğik postür ve donmalar (motor blok) klasik Parkinsonizm bulguları 

içerisinde değerlendirilmektedir Jankovic (13). Yukarıda saymıĢ olduğumuz klasik 

motor bulgulara ek olarak nöropsikiyatrik bozukluklar (örn. demans, depresyon, 

halüsinasyon, apati, anhedoni), otonomik bozukluklar (kabızlık, postural 

hipotansiyon, ürogenital fonksiyon bzoukluğu), uyku bozuklukları ve duyusal 

semptomlarda bozulma (örn. ağrı, koklama duyusunun azalması) Parkinson 

hastalığında non-motor semptomlar arasında sınıflandırılmaktadır Poewe (54). Pek 

çok non-motor semptom Parkinson hastalığının seyri boyunca ortaya çıkmakla 

beraber erken parkinsoniel dönemde  gözlemlenen; koklama duyusunda azalma, 

REM davaranıĢ bozukluğu, gün içerisinde aĢırı uyuklama, depresyon, anksiyete, 

kabızlık ve cinsel iĢlev bozukluğu gibi bazı non-motor semptomlar hastalığın 

nöropatolojisinin ilerlemesine bağlı olarak meydana gelmektedir Park ve  Stacy (55). 
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Tablo 4. 2 Akinetik-Rijid Sendromların sebepleri Koller (56) 

 

Akinetik-Rijid Sendromlar 

 
 
Multiple Sistem Atrofi 

 Striatonigral dejenerasyon 

 Olivopontoserebellar atrofi 

 Shy-Drager sendromu 

 

Kalıtımsal hastalıklar 

 Wilson hastalığı 

 Huntington hastalığı 

 Hakkervorden-Spatz hastalığı 

 Dopa yanıtlı distoni 

 
Diğer dejeneratif hastalıklar 

 Progresif supranükleer palsi  

 Kortikobazal dejenerasyon 

 Diffüz Lewy cisimciği hastalığı 

 Guam parkinsonizm demans kompleksi 

 

İnfeksiyöz hastalıkları 

 Postensefalitik letargica 

 Postviral ensefalitik 

 

Diğer MSS hastalıkları 

 Hidrosefali 

 İntrokranial neoplazm 

 Serebral anoksi 

 Tekrarlı kafa tramvası 

 Multipl Serebral İnfarkt 

 Bazal ganglionları kalsifikasyonu 

 
İlaçlarla indüklenen Parkinsonizm 

 

Toksinler 

 N-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP) 

 

 

        Yakın zamanda PH'nın nonmotor bileĢenleri, özellikle biliĢsel yıkım ve demans 

giderek önem kazanıp araĢtırma alanında da öne çıkmaya baĢlamıĢtır. Hastalığın 

erken döneminde hastaların %40'nın Hafif Kognitif Bozukluk tablosu gösterdiği  

Aarsland ve  Kurz (57) bununla birlikte bu kiĢilerin normal biliĢsel düzeye sahip olan 

hastalara kıyasla daha yüksek demans tablosu riski olduğu belirtilmiĢtir Williams-
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Gray ve ark (58). Kesitsel çalıĢmalar % 30 oranında PH-D olgusu bildirirken 

uzamsal çalıĢmalarda bu oran daha da artmakta olup 8 yıllık takipli prospektif 

çalıĢma sonucunda Parkinson hastalarının % 78,2'sinde demans geliĢtiği Aarsland ve 

ark (7) ve 4 yıl ve üzeri periyotta PH-HKB grubundaki kiĢilerin % 62'sinin demansa 

dönüĢtüğü raporlanmıĢtır Williams-Gray ve ark (58), Williams-Gray ve ark (59), 

Janvin ve ark (60). Parkinson Hastalığı Demansı (PH-D); hastaların mortalitesi, hasta 

bakımı ve hayat kalitesi üzerinde etkili faktörlerden biridir. Hastaların ve yakın 

çevresinin hayat kalite ve beklentisini azaltmakla birlikte bu durumu ortadan 

kaldırmak için etkin bir tedavi yöntemi henüz mevcut değildir. Bundan dolayı PH 

için aktif hayatının korunmasında demans tablosundan kaçınmak önemli bir aĢama 

olup bu noktada hangi hastaların demansa gideceğinin belirlenmesi yani biyo-

belirteçlerin, olası tedavi opsiyonlarının ortaya çıkarılmasında önem taĢımaktadır ve 

erken HKB teĢhisi bize bu amacı kazanmamızda gerekli adımları atmamız için bir alt 

yapı hazırlamaktadır.     

4.2. Parkinson Hastalığı ve BiliĢsel Profil 

         Parkinson hastalığının tarihsel sürecine baktığımızda hastalık ilk olarak duyular 

ve idrak kabiliyetinin hasar görmediği bir tablo olarak James Parkinson tarafında 

tanımlanmıĢtır. Bu tanımlama sonucu hastalığın beraberinde getirdiği biliĢsel 

bozulma uzun yıllar boyunca göz ardı edilip hastalık tek boyutlu ele alınarak motor 

semptomlar üzerinden tanımlanmıĢtır. Ta ki Charcot ve arkadaĢlarının Parkinson 

Hastalığın da zihnin bulanıklaĢtığı ve hafızanın yok olduğu argümanını öne sürene 

dek. Bu  süreçten sonra biliĢsel bozulma baĢta olmak üzere non-motor semptomlar 

üzerinde pek çok çalıĢma yapılmıĢtır.   

          Yapılan ilk çalıĢmalar Parkinson Hastalarının yaĢ, eğitim vb betimleyici 

özellikler ile eĢleĢtirilmiĢ  sağlıklı  kontroller ile karĢılaĢtırıldıklarında % 93 oranında 

kognitif bozukluğa sahip oldukları Pirozzolo ve ark (61) ve zamanla bu kognitif 

bozulma  düzeyinin kendi içersinde çeĢitlilik gösterip hafif düzeyden demans 

tablosuna kadar farklı spektrumlarda gözlemlenebildiği görülmüĢtür Litvan ve ark 

(6). Meydana gelen biliĢsel bozulma paternlerini tanımlamak için yapılan 

çalıĢmalarsa Parkinson hastalığının pek çok sayıda kognitif alanı etkileyip 

heterojenik bir paterne sahip olduğu hafıza, dil, dikkat, vizyospasyal iĢlevler, 
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vizyokonstrüksiyon ve yürütücü iĢlevlerde bozulma ile meydana geldiği görülmüĢtür 

Hanna-Pladdy ve ark (62). Bununla birlikte her ne kadar bu alanlardaki biliĢsel 

bozulma tanımlanmıĢ olsa da bu bozulmanın altında yatan nöropatoloji hala 

tartıĢılmaktadır Kurtz ve  Kaufer (63), Aarsland ve  Kurz (57).                

         Erken dönemde parkinson hastalarının klinik olarak beklenilen kognitif profili 

ise subkortikal sendrom üzerinden tanımlanarak yürütücü ve dikkat fonksiyonlarında 

belirgin bozulma ile birlikte bellek, dil ve vizyospasyal iĢlevlerde görece daha az 

etkilenme ile tanımlanan tahminen frontostriatal sistemdeki bozulmayı temel alan 

iĢlev kaybına dayanmaktadır Litvan ve ark (6). Bu da beraberinde klinik olarak 

motor tablo ile analoji içinde “bradifreni ve biliĢsel rijidite” temelli, dopamin 

disfonksiyonuna dayanan ve frontal/yürütücü iĢlevlerde bozulma ile karakterli bir 

tabloyu meydana getirmektedir Kehagia ve ark (64).  

4.2.1 Parkinson hastalığında etkilenen biliĢsel alanlar 

4.2.1.1. Yürütücü ĠĢlevler 

         Yürütücü iĢlevler, bir Ģeye dikkatimizi verip konsantre olduğumuzda meydana 

gelen yukarıdan aĢağıya zihinsel süreçler içerisinde tanımlanan ve merkezinde  

inhibisyon [cevap inhibisyonu, (kendilik kontrolu, uyarana karĢı direnç gösterme, 

impulsif hareketlere karĢı direnme), enterferans kontrolu (seçici dikkat, kognitif 

inhibisyon)], çalıĢan bellek ve kognitif esneklik (yaratıcı düĢünme, olaylara farklı 

perspektiflerden bakma, değiĢen döngüye hızlı ve esnek biçimde uyum sağlama) gibi 

fonksiyonları barındıran iĢlevlerdir Diamond (65). Yürütücü iĢlev kaybı pek çok 

nörolojik durumda meydana gelmekle birlikte tipik olarak irade, planlama, problem 

çözme, amaca yönelik davranma ve etkili performans üzerinde bozulmaya yol 

açmaktadır Kudlicka ve ark (66).  

          Parkinson Hastalarının yaklaĢık % 30'unda yürütücü iĢlev kaybı görülmektedir 

Parker ve ark (67). Bununla birlikte PH'de tanımlanan kognitif bozulmalar içerisinde 

en belirgin iĢlev kaybı olarak kaydedilip demansı olan ve olmayan tüm Parkinson 

hastalarında ayırt edilmeksizin görülebilmektedir. Yürütücü fonksiyonlarda iĢlev 

kaybı, hastalığın erken döneminde meydana gelmekle birlikte Aarsland ve ark (68)  

hastalığı tanımlamada bir yol olup demans tablosunun baĢlamasında belirleyici 

olduğu düĢünülmektedir Janvin ve ark (60). Buna karĢın hala yürütücü iĢlev 
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bozukluğunun temel paterni tartıĢmalıdır Muslimovic ve ark (69). Örneğin pek çok 

çalıĢmada fonemik akıcılıkta PH'nın performanslarında bozulma gözlemlenirken 

Zgaljardic ve ark (70), Dujardin ve ark (71), buna karĢın PH ile sağlıklı kontroller 

arasında anlamlı farklılık olmadığını söyleyen çalıĢmalarda mevcuttur Farina ve ark 

(72), Colman ve ark (73), Cools ve ark (74). Bu sonuç yürütücü iĢlev 

fonksiyonlarının doğası gereği gözlemsel ve klinik değerlendirme ile tam olarak 

doğru değerlendirilemediğini  düĢündürmektedir.  Pek çok deneysel  çalıĢmada da 

yürütücü iĢlevler fonksiyonlarının ölçümünde zorlanıldığı ve bundan dolayı 

ölçümlerinin yorumlanmasında tutarsızlıklar söz konusudur Kudlicka ve ark (66). 

        Geleneksel bakıĢa göre bazal ganglia en basit Ģekilde motor hareketlerin 

kontrolünü gerçekleĢtirdiği derin yapılar olarak tanımlansa da Ģuan gelinen noktada 

çok daha kompleks iĢlevlere sahip olduğu yapılmıĢ olan anatomik çalıĢmalar 

sonucunda, bazal gangliala ile serebral korteksin kognitif alanları ile arasındaki çoklu 

döngülerin tanımlanması (frontostriatal döngü) ve yapılan bazal ganglion lezyon 

çalıĢmaları aracılığıyla kanıtlanmıĢtır Middleton ve  Strick (75). Yürütücü iĢlevler 

özellikle 3 farklı nonmotor frontostriatal döngü ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bunlar anterior 

singulat korteks (dikkat iĢlevlerini regülasyonu), dorsolateral prefrontal korteks (set 

değiĢtirme, kompleks problem çözme geri çağırma, organizasyon, çalıĢan bellek) ve 

orbitofrontal korteks (karar verme, impulse kontrol, perseverasyon ve mood) den 

kaynaklanıp basal ganglionlar projekte olan döngülerdir Zgaljardic ve ark (70). ġuan 

kabul edilen görüĢe göre PH'de meydana gelen dopaminerjik azalım bazal 

ganglionlar ve frontostriatal döngü arasındaki iletiĢimi bozarak frontal lob ve onun 

yol açtığı yüksek seviye fonksiyonlarda iĢlev  kaybına sebep olmaktadır Koziol ve  

Budding (76). Bununla birlikte frontostriatal döngüler bilgi iĢlem düzenlemesi için 

dopaminerjik, noradrenarjik, serotenerjik ve kolinerjik hücre gruplarından girdi 

almaktadır Tekin ve  Cummings (77). Bütün bu anatomik ve fizyolojik bağıntıda 

meydana gelen bozulma Parkinson Hastalığında gözlemlenen yürütücü iĢlev 

kaybının altında yatan temel mekanizma olarak açıklanmaktadır.  
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4.2.1.2. Vizyospasyal ĠĢlevler     

          Çok sayıda çalıĢma, Parkinson hastalarında vizyospasyal iĢlevlerde 

bozulmanın varlığını göstermekle birlikte Lee ve ark (78) hastalığın erken dönemde 

meydana geldiğini öne sürmektedir Hovestadt A (79). Parkinson hastaları özellikle 

görsel motor  ve görsel algısal görevlerde düĢük performans sergilemektedirler 

Montse ve ark (80). Literatüre baktığımızda var olan lezyon çalıĢmaları ve bazal 

ganglianların vizyo-spasyal iĢlevler üzerinde tanımlanan özel iĢlevleri olduğunu öne 

süren hayvan çalıĢmaları aracılığıyla Chorover ve  Gross (81) bu bozulmanın frontal 

ve parietal lob ile birlikte subkortikal merkezlerin  iĢlevleri olduğu Dubois ve  Pillon 

(82) fikrinin hakim olduğu görülmektedir. Ayrıca PH'nın motor semptom  Ģiddeti ile 

vizyospasyal iĢlevlerdeki performans kaybı arasında var olan anlamlı iliĢki Mortimer 

ve ark (83) ve beraberinde Parkinsonien demans hastalarının vizyospasyal 

iĢlevlerdeki performansının aynı demans evresine sahip Alzheimer hastalarından 

daha çok bozulmuĢ olması vizyospasyal bozulmanın kısmen frontal-yürütücü 

fonksiyon kaybı ve buna ek olarak temporal ve parietal korteksteki iĢlev kaybına 

dayandırılabilineceğini düĢündürmüĢtür. Bu düĢüncede Parkinson hastalarında 

gözlemlenen vizyospasyal bozulmanın altında yatan paterni kısmen açıklar 

niteliktedir. 

4.2.1.3. Bellek  

       Bellek problemleri sıklıkla Parkinson hastalarında bildirilmekle birlikte 

karakteristik olarak serbest hatırlama, çalıĢma belleği ve açık bellek iĢlevlerinde 

bozulma olarak gözlemlenmektedir. Bu tip bellek bozukluğu Parkinson Hastalığı 

popülasyonun  %30'un da görülmektedir Green ve  R.A.E. Bakay (84) ve progresif 

olarak ilerleyiĢe sahiptir. BozulmuĢ olan anlık ve gecikmeli hatırlama becerisi 

verilmiĢ olan uygun ipuçları ve çoktan seçmeli seçeneklerle belleğe eriĢimi 

kolaylaĢtırır Pillon ve ark (85) bu da bize PH gözlemlenen bellek sorunun Alzheimer 

hastalarındaki gibi kayıt etme becerisindeki bozulmadan Levine ve ark (86) ziyade 

daha çok geri çağırma probleminden kaynaklandığını düĢündürmektedir Jacobs ve 

ark (87). Ortaya çıkan bu tablo yürütücü iĢlevlerdeki bozulmanın, içsel ipucu 

araĢtırma stratejilerimizde bozulmaya yol açtığı düĢüncesini güçlendirmektedir 

Pillon (88). Kısacası Parkinson hastaları bilgiyi depolayabilir ama bu bilgiye 

ulaĢmakta güçlük çeker. Bu da öğrenme sürecinde kullanılması gereken planlama, 
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organizasyon ve kaydedilmiĢ yetinin geri çağrılmasında ki becerilerin bozulmasından 

kaynaklandığı düĢünülmektedir.  

4.2.2. Parkinson hastalığında biliĢsel iĢlev bozukluğunun klinik ile iliĢkisi  

          Klinik ve demografik değiĢkenlerin Parkinson hastalığında görülen biliĢsel 

iĢlev bozukluğunun progresyonu ve etiyolojisi üzerinde etkili olduğuna dair pek çok 

çalıĢma mevcuttur. Bunlar hastalığın baĢlama yaĢı ve/veya hastanın yaĢı, uygulanan 

ilaç tedavi etkisi, motor semptomların kognitif bozulmalar ile iliĢkisi, depresyon ve 

halüsinasyon tablosu olarak sıralanabilir.     

          Tarihsel olarak, Parkinson hastalığı nigro-striatal nöron kaybı ve alfa sinüklein 

içeren Lewy cisimciklerinin patolojik teĢhisinin klinik özellikleri tarafından 

tanımlanmasıdır Litvan ve ark (6). Bu patoloji sonucunda meydana gelen Parkinson 

hastalığının geliĢmesi yaĢa bağlı olup 65 yaĢ üstü popülasyonda bu riskin artmasını 

sebep olmaktadır. Pek çok klinisyen hastalığın baĢlama yaĢının Parkinson 

hastalığında klinik fenotipin belirlenmesinde önemli bir etken olduğunu 

düĢünmektedir ve buna bağlı olarak kognitif bozulmanın progresyonundaki 

değiĢikliğin öngörülmesinde de rol oynadığı söylemektedirler. Bazı araĢtırmacılar 

artmıĢ yaĢ ve  hastalığın geç baĢlangıcının biliĢsel iĢlev kaybı için risk faktörü olduğu 

ve demans geliĢimi için tahmin edici bir faktör olarak değerlendirildiğini öne 

sürmektedir Hobson ve  Meara (89). Buna karĢın diğer çalıĢmalar ise yaĢın, biliĢsel 

süreçlerdeki bozulmayı ve  demans sürecinin geliĢimini tahmin etmede anlamlı 

olduğunu fakat hastalığın baĢlama yaĢı ile kognitif bozulma arasında aynı iliĢkililik 

durumunun bulunmadığını söylemiĢlerdir Hughes ve ark (90). Bütün bu çerçevede 

yaĢ ve biliĢsel süreçlerdeki bozulmayı değerlendirdiğimizde erken baĢlangıçlı 

Parkinson hastaları, geç baĢlangıçlı Parkinson hastalarına göre daha düĢük demans 

riski ve daha yavaĢ progresyon hızına sahiptir Wickremaratchi ve ark (91) ve hastalık 

üzerinde baĢlama yaĢının etkisinin yaĢın kendi etkisinden bağımsız değildir Aarsland 

ve ark (92).    

         Levodopo kullanımı Parkinson hastalarında motor semptomların 

iyileĢtirilmesinde  yaygın olarak kullanılan bir tedavi yöntemi olmasına karĢın 

biliĢsel süreçler üzerinde etkisi olduğuna dair aynı görüĢ birliği sağlanamamaktadır.  

Bazı araĢtırmacılar Levodapa kullanımının Parkinson Hastalarında frontal iĢlev 
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üzerinde iĢlev kaybını arttırdığını Kulisevsky ve ark (93) bazıları azalttığını Cooper 

ve ark (94) bir diğer grup ise etkisi olmadığını Pillon ve ark (85) öne sürmektedir. 

Aynı Ģekilde bellek iĢlevleri üzerinde de Levodopa kullanımının farklı çalıĢmalarda 

bozucu etkisinin olduğu Poewe ve ark (95) düzenleyici etkisinin olduğu Cooper ve 

ark (94) veya hiçbir etkisinin bulunmadığını Kulisevsky ve ark (93) söyleyen 

çalıĢmalar mevcuttur. Buradan varacağımız nokta kısacası eğer biliĢsel bozulma o 

kognitif iĢlevden sorumlu beyin bölgesindeki dopaminerjik azalmadan 

kaynaklanıyorsa levodopa  tedavisi iĢe yararken buna karĢın dopamin azalmasından 

değil de beyindeki devreler arasındaki iliĢkiden kaynaklanıyorsa  levodopa kullanımı 

ile gereğinden fazla dopaminerjik uyarım kognitif fonksiyonların daha da 

kötüleĢmesine sebep olmaktadır Kulisevsky (96).  

         Dopamin fazlalığı hipotezi çerçevesinde biliyoruz ki özellikle hastalığın erken 

evrelerinde dopaminerjik aktivitenin daha az azaldığı kaudat çekirdeği ve ventral 

striatum da meydana gelen dopamin fazlalığı biliĢsel açıdan iyileĢmeden ziyade daha 

da kötü bir tabloya sebep olmaktadır Kish ve ark (97). Bu dopaminerjik fazlalık 

kiĢiler üzerinde dürtüselliği artmasına ve anormal bir kumar bahis özelliğine sebep 

olmaktadır Cools ve ark (98). Bu da klinikte Parkinson hastalarında kullanılan 

dopamin agonistleri sonucunda meydana gelen patolojik kumar ve dürtü kontrol 

yeteneğinin kaybını açıklamaktadır. Kehagia ve ark (64).  

         Motor semptomlar ile kognitif bozulma arasında gözlemlenen negatif 

korelasyon klinik açıdan fenotipin belirlenmesinde önemli rol oynayıp pek çok 

araĢtırmanın ana konusu olmuĢtur. Bu çalıĢmalar sonucunda baskın postural 

instabilite, yürüme bozukluğu Alves ve ark (99), rijidite ve bradikinezisi Huber ve 

ark (100) olan hastalar, tremoru baskın olan hastalara göre daha malign klinik seyre 

sahip olup kötü entelektüel ve biliĢsel iĢlevler sergilemektedirler. Bununla birlikte 

Ģiddetli motor semptomlar daha hızlı kognitif yıkım ve demans geliĢimi ile anlamlı 

olarak iliĢkilendirilmiĢtir  Aarsland ve ark (101).  

         Parkinson hastalarında görülen depresyon en sık karĢılaĢılan komorbit hastalık 

olmakla birlikte kognitif yıkım  ile arasında doğrusal bir iliĢki olduğu 

düĢünülmektedir. Depresyon sıklıkla  Parkinson demans hastalarında görülmektedir 

Veazey ve ark (102). Diğer bir deyiĢle depresyon PH-D için risk faktörü olup 
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Schuurman ve ark (103) hastalıkta; hızlı progresyon Sano ve ark (104), kognitif 

bozulma Starkstein ve ark (105) ve fonksiyonel yetersizlik Cole ve ark (106) ile 

iliĢkilendirilmektedir. Parkinson hastalığı olmayan depresyon hastalarında bellek ve 

frontal iĢlevlerde bozulma gözlemlenmektedir Norman ve ark (107). Aynı Ģekilde 

PH'de bunu destekler nitelikte depresyonu olan PH hastalarında da sağlıklılara göre 

yürütücü iĢlevlerde ve bellekte bozulma izlenmektedir. Bu durumda PH ile 

depresyon mekanizmasının arasındaki nöropatolojik faktör etkileĢimi ile 

açıklanmaktadır Kuzis ve ark (108).    

         Halüsinasyon ise PH-D'nin bir diğer belirteci olarak görülmektedir. Altında 

yatan etiyolojik mekanizma tam olarak bilinmese de halüsinasyonu bulunan PH'lerin 

halüsinasyonu bulunmayanlara göre kognitif yıkımı daha hızlı olup yüksek demans 

riski taĢımaktadırlar Aarsland ve ark (101). Aynı Ģekilde diğer bir nörodejeneratif 

hastalık olan Alzheimerda da halüsinasyonu olan hastaların kognitif yıkımı daha hızlı 

geliĢmekte olup demansiyel sürecin progresyonunda tahmin edici faktör olarak kabul 

edilmektedir Stern (40).   

         Özetleyecek olursak PH de görülen  demografik ve klinik tablonun biliĢsel 

süreçlerle iliĢkisi olup hastanın yaĢı ve hastalığın baĢlama yaĢı, kardinal motor 

semptomlar; baskın postural instabilite, yürüme bozukluğu, rijidite ve bradikinezi, 

depresyon ve halüsinasyon tablosunun varlığı kognitif bozulma ile iliĢkilendirilip 

demans tablosunun progresyonunda belirteç olarak değerlendirilmektedir.   

4.2.3. Parkinson hastalığında hafif kognitif bozukluk 

         Hafif Kognitif Bozukluk (HKB) literatüre Reisberg ve ark (109) 1988 de 

yapmıĢ olduğu çalıĢma ile girmiĢ olup Global Bozulma Ölçeğinde kaydedilen 3. 

evreyi tanımlamaktadır. HKB genel popülasyonda yaygın olarak görülmekle birlikte 

Graham ve ark (110) normallik ile demans arasında, günlük yaĢamsal fonksiyonların 

çok az veya hiç bozulmadığı subjektif ve objektif kognitif bozulmanın görüldüğü 

geçiĢ dönemini ifade etmektedir Petersen (111) . HKB sadece PH'ye özgün bir tablo 

olmayıp, Alzheimer veya diğer demans hastalıklarının erken klinik özelliklerinin 

görüldüğü dönem olarak da tanımlanmaktadır Morris ve ark (112). Bu açıdan 

değerlendirildiğinde Parkinson hastaları için HKB, günlük yaĢamsal fonksiyonları 
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zayıf biliĢsel düzey ile tehlikeye girmiĢ bir tür alt-durum teĢhisidir Goldman ve ark 

(113).  

          Epidemiyolojik çalıĢmalara baktığımızda %10-15 arası HKB hastasının bir yıl 

içersinde Alzheimer tipi demansa dönüĢtüğü görülmüĢtür Petersen ve ark (8). PH'de 

de HKB tablosunun çok sık görüldüğü, Parkinson hastalarının beĢte birinin HKB 

olarak değerlendirildiği Lee ve ark (114) demans tanısı almayıp yeni teĢhis almıĢ 

veya tedavi edilememiĢ PH'nin yaklaĢık %20'sinde meydana geldiği gözlemlenmiĢtir 

Aarsland ve ark (68). Bu da beraberinde PH-HKB'nin demans öncesi dönem olarak 

tanımlanıp artmıĢ sağlık giderleri Postuma ve ark (115) ve kötü yaĢam kalitesi 

Klepac ve ark (116) gibi durumlar ile iliĢkilendirmiĢtir.   

          PH-HKB alt grubunun belirlenmesinde temelde nörolojik muayene ve 

nöropsikolojik testler kullanılmakta olup hastaların eğitim durumu gibi araya giren 

klinik ve demografik faktörlere bağlı olarak nöropsikolojik değerlendirmelerde 

meydana gelen farklılaĢma popülasyonlara göre prevalansda farklılıkların temelini 

oluĢturmaktadır. Bu metodolojik durumu  olabildiğince ortadan kaldırmak adına 

Aarsland ve arkadaĢları Avrupa ve Amerika da 8 farklı merkezi kapsayan 1,000 dan 

fazla hastanın meta analizini gerçekleĢtirmiĢlerdir Aarsland ve  Kurz (57). Sonuç 

olarak bir veya birden fazla kognitif alanda 1.5 standart sapma düĢük performans 

gözlemlenen hastaları PH-HKB olarak değerlendirilmiĢlerdir. Fakat Pai ve  Chan 

(117) 2001 yılında  sistematik çalıĢması ile baĢlayan bu süreç 2012 yılına kadar PH-

HKB kriterleri açısından  fikir birliğine ulaĢılamamıĢtır. 2012 yılında ise Hareket 

Bozuklukları Topluluğu (Movement Disorder Society-MDS) tarafından hastalığın 

teĢhisi için bir takım kriterler belirlenmiĢ (Tablo 4.3.) ve PH popülasyonu üzerinde 

koyulan teĢhislerin tutarlılığını arttırmıĢtır Litvan ve ark (6).  

          PH-HKB de gözlemlenen kognitif alanlardaki iĢlev kaybını heterojenik yapısı 

sebebi ile uygulanan nöropsikolojik testler aracılığıyla nöroanatomik bozulmayı baz 

alarak açıklamak mümkün değildir. Parkinson Hastalarında gözlemlenen bu 

heterojenite sebebi ile bulunan sonuçların genellenmesi kabul edilir bir doğrulukta 

olmayıp heterojenite sebebi ile hastalar HKB tanısının altında yer alan sub gruplara 

ait kognitif bozulmaların görüldüğü domainlere göre değerlendirilmektedir. 
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Tablo 4. 3.  Hareket Bozuklukları Topluluğu (MDS) tarfından belirlenmiĢ olan PH-HKB kriterleri  

Litvan ve ark (6) 

I.Dahil Edilme Kriteleri 

 BirleĢik Krallık Parkinson Hastalığı Beyin Bankası Klinik Tanı kriterlerine göre Parkinson 

Hastalığı tanısı almıĢ olmak 

 Hastanın kendisi, yakını ya da klinisyen tarafından kognitif becerilerde azalma saptanması 

 Kognitif bozulmanın nöropsikolojik testlerle ya da tarama ölçeğiyle gösterilmesi ( III. kısımda 

detaylandırılmıĢtır 

 KarmaĢık görevlerde zorlanma görülse de kognitif bozulmaların günlük hayatındaki 

bağımsızlığını etkilemiyor olması 

II. DıĢlama Kriterleri 

 MDS tanı kriterlerine göre PH demansı varlığı 

 Kognitif bozulmanın baĢka sebeplerle açıklanabilir olması (örn; deliryum, felç, major 

depresyon, metabolik bozukluklar, ilaç yan etkisi, kafa tramvası vb.) 

 Kognitif test performansını etkileyebilecek PH ile iliĢkili diğer komorbid durumları var olması 

(örn; motor bozukluk, Ģiddettli anksiyete, depresyon, gün içi aĢırı uykululuk hali, psikoz) 

III. PH-HKB tanısında I. AĢama ve II. AĢama için Yönergeler 

      A. AĢama (kısaltılmıĢ değerlendirme) 

 PH için kullanılan bir tarama ölçeğinden yeterli puan alamamak 

 Sınırlı nöropsikolojik batarya uygulanmıĢsa, bu bataryanın en az iki testinde yeterli olamama 

(örn; beĢ kognitif alanın her birinin ikiden az testle ölçüldüğü  ya da beĢ kognitif alandan daha 

azını değerlendiren bataryada) 

       B. AĢama (kapsamlı değerlendirme) 

 BeĢ kognitif alanın her birinin iki testle ölçüldüğü nöropsikolojik değerlendirme (dikkat, 

çalıĢma belleği, yönetici iĢlevler, dil, bellek, vizyospasyal iĢlevler) 

 Bir kognitif alanın iki testinde ya da iki farklı kognitif alanın birer testinde bozulma olması 

 Nöropsikolojik testlerdeki baĢarısızlık; 

− uygun normun yaklaĢık 1 ya da 2 standart sapma altında olan performans 

− arka arkaya verilen biliĢsel testlerde düzenli bir düĢüĢün görülmesi 

− tahmini hastalık öncesi seviye ile testten elde edilen puan arasındaki belirgin bir   

performans farkının olması 

IV. PH-HKB'de Alt Grupların Sınıflandırılması (opsiyonel, beĢ biliĢsel alanın her biri en az iki 

testle değerlendirilmesi, amacın araĢtırma olduğu durumlarda önerilir 

 PH-HKB tek alan : Tek bir biliĢsel alanı (alanı belirt)değerlendiren iki testte olağan dıĢılık, 

diğer alanlarda ise bozulma yok 

 PH-HKB çoklu alan : Ġki ya da ikiden fazla kognitif alanda (alanı belirt) en az bir testte olağan 

dıĢılık  
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         Heterojenite sonucu meydana gelen karmaĢık HKB tablosunu daha anlaĢır 

kılabilmek adına  Petersan ve arkadaĢları tarafından HKB alt grupları belirlenmiĢ 

olup ilk olarak görülen bozulmanın amnestik HKB ve amnestik olmayan HKB olmak 

suretiyle iki alt grupta ele alıp devamında ise kognitif bozulma domainine bağlı 

olarak; tek alanda görülen HKB ve çoklu alanda görülen HKB olarak 

değerlendirmiĢlerdir. Bu alt grupların dağılımına baktığımızda bazı çalıĢmalar PH de 

belirgin amnestik bozulmanın görüldüğünü öne sürerken Goldman ve  Litvan (118) 

buna karĢılık olarak diğer çalıĢmalar ise amnestik olmayan tek domainde görülen 

HKB alt grubunun daha yaygın olduğunu söylemektedirler Janvin ve ark (60). Genel 

olarak tüm çalıĢmaları göz önünde bulundurduğumuz da ise bellek en çok 

bozulmanın görüldüğü alan (% 13.3) olarak kaĢımıza çıkmaktadır bunu takip eden 

alanlar ise vizyospasyal (%11.0) ve dikkat/yürütücü iĢlevlerde (%10.1) bozulma 

olarak görülmektedir Jellinger (119). 

          HKB teĢhisi almıĢ PH'lerin demans geliĢtirme riskinin normal kognitif düzeye 

sahip olanlara göre daha yüksek olduğu bilinmektedir Williams-Gray ve ark (58). Bu 

sav çerçevesinde HKB alt gruplara göre dağılıma baktığımızda 4 yıl ve üzerinde PH-

D dönüĢüm frekansları; çoklu domainde-HKB %63, amnestik olmayan tek 

domainde-HKB %69, amnestik tek domainde-HKB %40 ve normal kognisyon da 

%20 olarak kaydedilmiĢtir Janvin ve ark (60). Pek çok çalıĢmada Yürütücü iĢlevler 

ve bellek bozuklukları sonradan geliĢen demans tablosu ile iliĢkisi bulunmuĢtur Levy 

ve ark (120) fakat bunun altında yatan temel mekanizma hala sırrını korumaktadır.   

4.2.4. Parkinson hastalığı demansı 

          Demans, progresif bir Ģekilde bellek kaybı ve kognitif becerilerde bozulma ile 

birlikte kiĢinin önceki davranıĢlarında değiĢikliğe sebep olup sosyal ve/veya mesleği 

ile ilgili fonksiyonlarda gözlemlenen bozukluk olarak tanımlanmaktadır. Genel 

olarak demans tanısı Alzheimer hastalığı ile iliĢkilendirilmiĢ gibi düĢünülse de 

Parkinson Hastalarında da yaygın olarak izlenmektedir ve yaklaĢık hastalığın 

baĢlangıcını takip eden 10 yıl içerisinde pek çok hasta demans geliĢimi 

göstermektedir Aarsland ve ark (7). PH'ler sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında 6 kat 

fazla demans riski taĢımakta olup Aarsland ve ark (121) genel PH popülasyonun da 
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demans nokta prevelans değeri  yaklaĢık %31.1 olarak bilinmektedir Aarsland ve ark 

(122).  

         Parkinson hastalarında gözlemlenen demans tablosu daha çok subkortikal 

demans ile benzeĢmektedir Cummings ve  Benson (123). Genel olarak demansın 

altında yatan nöropatoloji; nöral plak ve nörofibriller yumakların korteksin belli 

bölgelerinde oluĢması ve tutuluma bağlı olarak  fokal nörolojik bozulmaların 

(amnezi) izlenmesidir. PH de ise etkilenme  subkortikal yapı olarak nitelendirdiğimiz 

beyin sapı ve basal ganglialardan baĢlamakta olup tutuluma bağlı olarak diğer 

demans hastalarından farklı kognitif bozulma paterni sergilemektedirler. PH'de 

subkortikal yapıların tutulumu sonucu meydana gelen öncelikli kognitif bozulma 

alanlarının baĢlıcaları ise yürütücü iĢlevler, dikkat ve vizyospasyal becerilerde 

kayıptır Dubois ve  Pillon (82). Bununla birlikte bellekte de belirgin bir yıkım söz 

konusudur fakat diğer demans tabloları ile kıyasladığımızda uygun verilmiĢ ipuçları 

yardımı ile bellekte ki bilgiyi geri çağırma mümkündür  bu da ortaya atılan "geri 

çağırma iĢlev kaybı hipotezini" Troster ve  Fields (124) destekler nitelikte PH de 

görülen bellek bozukluğunun bilgiyi depolamaktan ziyade geri çağırmada bozulma 

olduğunu göstermektedir Costa ve ark (125). Bunların yanı sıra nöropsikiyatrik 

bozukluklar altında tanımladığımız halüsinasyon, delüzyon, apati ve duygudurum 

değiĢiklikleri PH'de sıklıkla davranıĢsal özellikler ile iliĢkilendirilmiĢtir Emre ve ark 

(3).  

          2007 yılında Hareket Bozuklukları Topluluğu (Movement Disorder Society-

MDS) tarafından Parkinson Hastalığı Demansı teĢhisi için bir takım kriterler (Tablo 

4.3.) belirlenmiĢtir Emre ve ark (3). Bu kriterler çerçevesinde hastaların teĢhisi ve 

tutarlığı arttırılması hedeflenmiĢtir. HKB'de gözlemlenmiĢ olan kognitif bozulma 

heterojenitesi demansiyel süreçte de görülmektedir fakat Ģuan için literatürde alt 

gruplara göre demansiyel süreçlerin kognitif farklılaĢması hakkında yapılmıĢ 

çalıĢmalar mevcut değildir. Parkinson demans hastaları içerisinde kognitif paternin 

bilinmesi, klinik demans teĢhisi ve parkinsonizm tanısının konulması için önemli bir 

belirteçtir.   
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Tablo 4. 4 Parkinson hastalığı ile iliĢkilendirilen demans kriterleri  (Emre 2007) 

I. Temel Özellikler 

     1. BirleĢik Beyin Bankası kriterlerinde göre konulmuĢ Parkinson Hastalığı tanıs 

     2. Sinsi olarak baĢlayan, yavaĢ ilerleyen, tanısı, öykü, klinik ve mental muayene bulguları ile     

         konan aĢağıdaki Ģekilde tanımlanmıĢ demans sendromunun varlığı: 

 Birden fazla kognitif alanda bozulma 

 Bu alanlarda premorbid düzeye göre bir düĢüĢ 

 Kognitif bozuklukların günlük hayatı (sosyal, mesleki veya kiĢisel) etkileyecek 

ağırlıkta olması (motor veya otonomik bozukluğu atfedilen bozukluktan bağımsız 

olarak) 

II. EĢlik Eden Klinik Özellikler 

    1. Kognitif Özellikler 

 Dikkat : BozulmuĢ. Spontan ve odaklanmıĢ dikkatte bozulma, dikkat testlerinden kötü 

performans; performans gün içinde veya ünden güne dalgalanabilir. 

 Yönetici ĠĢlevler: BozulmuĢ. Bozukluk baĢalma, planlama, kavramlaĢtırma, kural 

bulma, kural değiĢtirme veya koruma testlerinde saptanabilir; yavaĢlama mental hız 

(bredifreni) 

 Vizyospasyal ĠĢlevler: BozulmuĢ. Bozulma vizyospasyal iĢlevler, görsel-mekansal 

oryantasyon görsel algı veya yapılandırma testlerinde görülebilir. 

 Bellek: BozulmuĢ. Bozulma yakın geçmiĢteki olayların serbest hatırlanması veya yeni 

bilgileri öğrenme testlerinde görülebilir; hatırlama genellikle ipucuyla düzelir, tanıma 

genellikle serbest hatırlamadan daha iyidir. 

 Dil: Ana fonksiyonlar büyük oranda korunmuĢ. Kelime bulma güçlükleri ve kompleks 

cümleleri anlamada bozulma olabilir. 

2. DavranıĢsal Özellikler 

 Apati: Spontantinenin azalması; motivasyon, ilginin ve iradi davranıĢların azalması 

 KiĢilikte ve duygudurumda, depresif özellikler ve anksiyete içeren değiĢiklikler 

 Halisünasyonlar; çoğunlukla görsel, genellikle kompleks, kiĢi, hayvan veya objelerin iyi 

ĢekillenmiĢ görüntüleri 

 Hezeyanlar, genellikle paranoid özellikte, aldatılma veya baĢka birinin varlığı (evde 

istenmeyen misafirlerin varlığı) gibi hezeyanlar 

 AĢırı gündüz uyuklamaları 

III. Parkinson Hastalığı Demansını DıĢlattırmayan fakat Tanıyı KuĢkuda Bıraktıran Özellikler 

 Demans sebebi düĢünülmeyen ancak kognitif bozukluğa neden olabilecek diğer 

anormalliklerin varlığı örn; görüntülemede anlamlı vasküler hastalık varlığı 

 Motor ve kognitif semptomların geliĢimi arasındaki zaman iliĢkisinin bilinmemesi 

III. Mental Bozukluğun Nedeni Olabilecek Diğer Hastalıkların veya Bozuklukların Varlığı, 

Bunların Varlığında Parkinson Hastalığı Demansı Tanısı Koymak Mümkün Olmaz 

 Kognitif veya davranıĢsal semptomların ağağıdaki mdedenler çerçevesinde ortyaa 

çıkması: 

 Akut konfüzyon 

       a. Sistemik hastalıklar veya anormallikler 

       b. Ġlaç intoksikasyonu 

DSM IV'e göre major depresyon 

 NINDS-ARIEN kriterlerine göre "Muhtemel Vasküler Demans" ile uyumlu özellikler 
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4.3. Nöronal Senkroni ve Osilasyonlar 

4.3.1. Elektroansefalografi ve Olaya ĠliĢkin Osilasyonlar 

         1875 yılında Caton'un yürütmüĢ olduğu hayvan çalıĢmaları sırasında serebral 

elektrik akımı tespit etmesi elektroansefalografi tarihinin temel zeminini 

oluĢturmaktadır Karbowski (126). Galvanometre aracılığıyla hayvanlarda kaydetmiĢ 

olduğu bir çeĢit elektrik sinyal  formu ile beynin elektriksel aktivitesini kaydeden ilk 

kiĢi unvanına sahip olup bu alanda çığır açmıĢtır. Bu geliĢmelerden sonra zaman 

içerisinde elektro-ansefalo-gram kelimelerinin bir araya gelmesi ile meydana gelen 

elektroansefalogram  beynin elektriksel aktivitesini belirlemek için pek çok çalıĢmacı 

tarafından  kullanılmıĢtır.   

          Bu araĢtırmacılardan biri olan Hans Berger 1920 yıllarında insan EEG 

kayıtlaması üzerine çalıĢmalar yapmaya baĢlamıĢtır. 1926 ve 1929 yılları arasında 

yapmıĢ olduğu çalıĢmalar sonuncunda insan saçlı derisinden elektroansefalografi 

aracılığıyla sakin ortamda ve gözler kapalıyken belirgin Ģekilde kaydedilen alfa 

dalgaları olarak nitelendirdiğimiz düĢük frekanslı beyin dalgalarının ilk olarak 

tanımlanmasını gerçekleĢtirmiĢtir. Bununla birlikte beta dalgasının ilk tanımlanması 

da Berger tarafından yapılmıĢtır Tudor ve ark (127). Devam ede gelen süreçte 

çalıĢmacıların bu alana karĢı artmıĢ olan ilgisi sonucunda Ģuan beyin 

anormalliklerinin teĢhisinde evrensel olarak kabul edilmiĢ olan delta ve teta 

terminolojisi de Ġngiliz bilim insanı W.Grey Walter tarafından literatüre eklenmiĢtir  

Bladin (128).  

         Zaman içerisinde beynin kendi doğasında var olan elektriksel aktivitenin 

özellikleri daha iyi tanımlanmıĢ olup EEG'nin altında yatan jeneratör mekanizmalar 

tanımlanmaya çalıĢılmıĢtır. EEG günümüzde elektrotlar vasıtasıyla saçlı deriden 

kaydedilen çok sayıda nöronun eĢ zamanlı olarak meydana getirdiği elektriksel 

aktivitenin toplamı olarak kabul edilmektedir. KaydedilmiĢ olan bu aktivitenin 

temelinde yatan ana birim ise piramidal nöronlardır. Anatomik lokalizasyonu gereği 

kafa tasına dik olarak yerleĢmiĢ olan piramidal nöronların dendridlerinin apikal 

uçlarından kaydedilen aktivite EEG verisi olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bu  elde 

ettiğimiz elektriksel aktivitenin kaynağı ise daha kısa süreli AP'den (0.3 ms) ziyade 
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postsinaptik potansiyeller olarak değerlendirdiğimiz daha uzun süreli (10-20 ms) 

EPSP ve IPSP faktörleridir Hallez ve ark (129).   

          Nöral membran potansiyelinin ritmik osilasyonu nöronun içsel pacemaker 

özelliği ile meydana gelmektedir. Pacemaker nöronları ise içsel ritmik patlama 

aktivitesini oluĢturma yeteneği ile tanımlanmaktadırlar Ramirez ve ark (130). Bu 

ritmisitenin kaynağı voltaj ve zamana bağımlı ion akıĢlarıdır ve nöranal netwok 

içerindeki nöronların ritmik osilasyonları nasıl baĢlattığını açıklar niteliktedirler. 

Llinas (131). Bu intrinsik osilatör özellik in vitro da derin beyin yapıları içerisinde 

yer alan inferior olive Leznik ve  Llinas (132), talamus Jahnsen ve  Llinas (133), 

basal ganglia, lokus seruleus, hipotalamus, ventral tegmentum alan, hipokampus, 

amigdala Ramirez ve ark (130) ve hayvanların visüel Gray ve  McCormick (134), 

frontal Llinas ve ark (135) ve sensorimotor korteksinde Silva ve ark (136) 

gösterilmiĢtir. Makro düzeyde bu osilatör etkiye sahip olan networkler  beynin 

kognisyon ve bazal iĢlevleri ile iliĢkilidirler.  

          Pacemaker  ritmik aktivite sonucu 0.5 Hz ile 600 Hz arasında değiĢen elektrik 

aktivitesinin senkronize desenleri elektroansefalografi aracılığı ile 

kaydedilebilmektedir ve duyusal bir uyaran sonucu birbirinden farklı ve kısmen 

örtüĢen frekans bandlarında uyarılmıĢ osilasyonlar meydana gelmektedir. Bu 

alandaki temel osilasyonlar; delta: 0.5-3.5 Hz, teta: 4-7 Hz, alfa: 8-13 Hz, beta: 15-30 

ve gama: 30-70 Hz'dır. Elektroansefalografi aktivitesinin osilatuar frekansı uyaran 

derecesinin artması ile artıĢ gösterir. Örneğin delta frekansı osilasyonu derin uyku ve 

anestezi altında daha belirgin iken Steriade ve ark (137) alfa osilayonu  rahatlamıĢ 

uyanıklık esnasında ortaya çıkmaktadır Niedermeyer (138). Buna karĢın teta ve gama 

frekansının (sırasıyla 5-10 Hz ve 40-100 Hz) hipokampal formasyonda korale bir 

Ģekilde açığa çıkması gibi farklı frekansların eĢ zamanlı görülmesi de söz konusudur 

Bragin ve ark (139).  

          Olaya ĠliĢkin Potansiyeller (OĠP), bir uyarılma sonucu açığa çıkan 

potansiyellerdir ve elektroansefalografi aracılığıyla kaydedilirler. VerilmiĢ olan 

duyusal ve/veya kognitif uyaranın aktive ettiği osilatuar network  ile OĠP elde edilir 

ve tek bir frekanstan ziyade birden çok frekansın bir araya gelmesi sonucunda 

frekansların super-pozisyonu ile açığa çıkar. Olaya ĠliĢkin Osilasyonlar (OĠO) ise 
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uyaran sonrası ortaya çıkan potansiyellerin seçici olarak filtrelenme analizi 

sonucunda meydana gelen salınımlarıdır.  

          Olaya ĠliĢkin Potansiyeller genellikle kognitif ödeve karĢı açığa çıkan tepki 

olarak değerlendirilir ve bu ödev için genelde oddball paradigması kullanılır. Bu 

osilatuar tepki (tanımlanan  durum ile iliĢkili (duyusal uyaran) devam eden EEG 

aktivitesini geçici olarak değiĢtirir) beynin hem kortikal hem de subkortikal  pek çok 

yapısında gözlemlenir (BaĢar 1991). Söz konusu oddball paradigması ile duyusal 

network aktivasyonunu gerçekleĢtirmenin yanı sıra ek olarak kognitif network de 

aktive edilir (Yener 2013) ve elde edilen OĠO cevabı ile uyaran ve ödev 

değerlendirmesi boyunca duyusal ve kognitif fonksiyonlar hakkında bilgi elde edilir 

(BaĢar 1997). Oddball paradigması temelde dört kognitif fonksiyonu aktive eder; 

algı, odaklanmıĢ dikkat, öğrenme ve çalıĢan bellek Basar-Eroglu ve  Basar (140). Bu 

bağlamda elde edilen beyin osilasyonları kognitif iĢlevlerin anlaĢılması için önemli 

analitik ve kavramsal bir araç olarak değerlendirilebilmektedir BaĢar ve ark (141).     

          EEG osilasyonları aracılığıyla beynin  fonksiyonlarının anlaĢılması Tüm-

Beyin-ĠĢlev teorisinde dayanmaktadır. Bu teori temelde bütünleĢmiĢ beyin 

fonksiyonlarının birbiri ile iliĢkili ve yekpare olan pek çok alt sistemin varlığı ve 

birlikte çalıĢmasını içeren bir prototiptir. Bu kontekste teori, DAÖH kısaltması 

altında; dikkat, algılama, öğrenme ve hatırlamanın karĢılıklı etkileĢimlerine  ve 

süper-sinerji ve süper bağlanma mekanizmalarını kapsamaktadır BaĢar ve ark (141).      

4.3.2. Alfa bandı osilatör dinamikleri 

         Hans Berger (1929) alfa ve beta frekans bandlarında ilk EEG kaydını 

tanımlayan kiĢidir ve bu oksipita-pariatel alfa ritminin gözün açılması ve sergilenilen 

mental efor tarafından baskılandığını öne sürmüĢtür. Tarihsel süreç içerisinde alfa 

osilasyonu birden fazla Ģekilde açıklanmıĢtır.Ġlk süreçte çalıĢmacılar alfa osilasyonun 

rölanti bir fonksiyona sahip olduğu ve uyanık bir beyin durumunu yansıttığını öne 

sürmüĢtür Adrian ve  Matthews (142). Ek olarak görsel uyaran Pollen ve  

Trachtenberg (143),  hareket Chatrian ve ark (144) ve artmıĢ dikkat Pollen ve  

Trachtenberg (145) alfa aktivitesinde azalmaya sebep olduğunu yapmıĢ oldukları 

çalıĢmalar ile vurgulamıĢlardır. Buna karĢın aynı süreç içerisinde EEG araĢtırmaları 

sonucunda alfa baskılanmasının görsel uyarandan dolayı olmadığı çünkü alfa 
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osilasyonunun karanlık odada da gözlemlenebildiği görülmüĢtür Adrian ve  

Matthews (142). BaĢka çalıĢmacılar tarafından ise alfa osilasyonu duyusal bilgi iĢlem 

sürecinde inhibisyone sebep olduğu Ray ve  Cole (146) öne sürülmüĢtür. Bu 

örüntüler üzerine tarihsel süreç içerisinde öne sürülen alfa tanımlamaları yapılmıĢ 

olan bilimsel çalıĢmalar ile yanlıĢlanarak  günümüzde daha kompleks ve kapsamlı bir 

Ģekilde ele alınmasına zemin hazırlamıĢtır.  

        Mulholland (147) tanımladığı çalıĢan-alfa açıklaması aracılığı ile araĢtırmacılar 

tarafından uzunca bir süre (1950-1980) kabul edilen alfa osilayonunu beynin rölanti 

fonksiyonu ve gürültüsü olarak tanımlamasından oldukça uzak bir yere taĢınmıĢtır. 

21 yy. geldiğimizde ise pek çok yayın alfa osilasyonunu saf biliĢsel bir sinyal olarak 

değerlendirmeye baĢlamıĢtır Basar ve  Guntekin (148). BaĢar'ın 2012 yılında yapmıĢ 

olduğu alfa derlemesinde aĢağıda görmüĢ olduğunuz bir takım fonksiyonlar ile alfa 

osilasyonu arasında iliĢkililik kurulmuĢtur;  

a) Duyusal fonksiyonlarda alfa 

b) Türlerin evriminde alfa 

c) Bitkisel yaĢam fonksiyonlarında alfa 

d) Beyin olgunlaĢmasında alfa 

e) Kognitif iĢlemlerde alfa 

f) Kognitif bozulmada alfa.  

          Alfa'nın modern bakıĢ çerçevesinde yukarıda belirtilmiĢ olan fonksiyonlar ile 

iliĢkilendirilmesi spontan, uyarılmıĢ, indüklenmiĢ ve emitted alfa aktivitelerine 

dayandırılmaktadır Basar ve ark (149). Bu farklı alfa yanıtları da kiĢiler arasında 

yaĢa; çocukluktan ergenliğe kadar geçen sürede artıp  yaĢla güçlendiği Klimesch 

(150), hormanel değiĢimlere; menstural dönemdeki progestoren düzeyi ile  alfa1 

(7.5-9.5 Hz) osilasyonu arasındaki fonksiyonel iliĢki değiĢimi Solis-Ortiz ve ark 

(151), kan kortizon seviyesi artıĢına Tops ve ark (152) ve yorgunluk Raveendran 

(153) ile değiĢiklik göstermektedir Bazanova (154). Ayrıca EEG aracılığı ile kaydı 

gerçekleĢtirilen alfa osilasyonlarının altında yatan jeneratör mekanizmalar Andersen 

(155) (1968) Fakültatif Pacemaker Teorisine göre talamik çekirdekler olarak 

görülmektedir. Bu hipotez çerçevesinde talamus alfa ritmini ortaya çıkarma ve 

modüle etmede destekleyici rolü olduğu düĢünülmektedir fakat kesin iĢlevi 
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tartıĢmalıdır ve net olarak anlaĢılamamıĢtır Liu ve ark (156). Fakültatif Pacemaker 

Teorisine karĢıt olarak ise  Lopes de Silvia (157) alfa osilasyonun altında yatan 

baĢlıca jeneratör mekanizmanın korteksin bizatihi kendisi olduğunu söylemiĢlerdir.  

4.3.2.1. Alfa band osilasyonu için iki farklı yaklaĢım 

          Her ne kadar alfa band osilasyonu eski görüĢlerden sıyrılıp daha kapsamlı 

Ģekilde ele alınsa dahi günümüzde araĢtırmacılar tarafından bir fikir birliğine 

varılamamıĢtır. Yapılan çalıĢmalar sonucunda alfa  band osilasyonu farklı iĢlevlere 

hizmet ettiği gözlemlenmiĢtir bu da beraberinde alfa osilasyonunu açıklamak için 

farklı teorilerin ortaya çıkmasına kaynak oluĢturmuĢtur. Alfa band osilasyonunu 

açıklamak için genel geçer kabul gören iki yaklaĢım mevcuttur bunlar; BaĢar'ın 

BütünleĢtirici Teorisi ve Klimesch'in Ġnhibisyon Zamanlama Hipotezi'dir.  

          Klimesch (158) alfa band osilasyonunun inhibisyon ve ödev ile iliĢkili 

olmayan kortikal alanlarda serbest salınma fonksiyonuna sahip olduğunu öne 

sürmüĢlerdir. Bu yaklaĢımla Klimesch ve ark (159) Ġnhibisyon Zamanlama 

Hipotezini geliĢtirmiĢ ve alfa osilasyonunun yukarıdan aĢağı inhibitör kontrol 

iĢlemlemesi olduğunu söylemiĢtir. Pek çok çalıĢma Klimesch'in hipotezini destekler 

nitelikte sonuçlar vermiĢ olup duyusal uyarandan sonra alfa osilayonunda azalma 

gözlemlemiĢlerdir. Bununla birlikte istemli hareket ve hatta motor hareketin hayal 

edilmesi de alfa amplitüdün de baskılanmaya sebep olduğu görülmüĢtür Pfurtscheller 

(160). Özellikle geleneksel alfa baskılanmasını göz önünde bulundurduğumuzda 

görsel uyaran sonucunda devamlı fokal alfa band aktivitesinin oksipital korteksin 

kontrolateral yarım alanında arttığı  gözlemlenmiĢtir.    

          Zamana bağlı olarak gerçekleĢen bu inhibisyon kendi içerisinde minimal 

düzeyden maksimal düzeye kadar değiĢebilmektedir ve bu Ģekilde inhibisyonun iki 

farklı seyri olan seçici aktivasyon (inhibisyon-eksitasyon) ve bilgi iĢlemlemesini 

bloke etmektedir Klimesch (161).  

         Alfa band osilasyonunun bu hipotez çerçevesinde kognitif iĢlevlerle arasında 

olan iliĢkiliğe baktığımızda  iki farklı soru etrafında değerlendirildiğini görüyoruz. 

Birincisi alfa osilasyonunun kognitif sınırları iyi belirlenmiĢ kognitif domainler 

(algılama, dikkat, çalıĢan bellek ve uzun süreli bellek vb.) çerçevesinde 
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tanımlanabilir mi? Ġkincisi ise bu gerçek ıĢığında alfa osilasyonunun inhibitör 

fonksiyonu iyi bir Ģekilde açıkça desteklenmiĢ ve detaylandırılmıĢ mı Klimesch 

(161)? AraĢtırmacılar yapmıĢ oldukları çalıĢmalarla bu iki soruya cevap aramıĢlardır. 

          Kognitif iĢlevler ve alfa band osilasyonu arasında özellikle çalıĢan bellek ve 

dikkat iĢlevleri açısında bir iliĢkililik söz konusudur. ÇalıĢan bellek değerlendirmesi 

için verilmiĢ olan ödevi bellekte tutma süresi boyunca artmıĢ alfa band osilasyonu 

görülmesine Jensen Ole (162) karĢın geri çağırma iĢlevi sırasında alfa band 

osilasyonu baskılanmaktadır. Tuhaf biçimde kiĢi pek çok sayıda objeyi ezberlerken 

alfa band osilasyon amplitüdü sıklıkla çalıĢan bellek faaliyeti ile korelasyon 

gösterirken buna karĢın objenin özelliklerini ezberlemede ise geri çağırma 

aĢamasında iliĢkililik durumu gözlemlenmiĢtir Busch ve  Herrmann (163). Sauseng 

ve ark (164) yapmıĢ olduğu çalıĢmada ise bu bulgulara karĢıt olarak çalıĢan bellek 

için uygulamıĢ oldukları ödev esnasında prefrontal alandaki alfa aktivasyonu 

artarken oksipital alandaki alfa aktivasyonunda azalma kaydedilmiĢtir. Bu da 

inhibisyon hipotezinin öne sürdüğü teze karĢı bir argüman olarak değerlendirilmiĢtir. 

         Alfa band osilasyonu bir diğer kognitif iĢlev olan dikkat ve bilinçlilik durumu 

ile iliĢkilendirilmiĢtir. Özellikle seçiçi dikkatin önemli komponentleri içerisinde yer 

alan uyanıklık veya uyarılabilirlik ve beklenti durumu sürecinde yavaĢ alfa dalgaları 

oddball paradigması aracılığıyla gözlemlenmiĢtir Klimesch ve ark (165).  Aynı 

Ģekilde bilinçli somatik duyusal algı ile ilgili Palva ve ark (166) yapmıĢ olduğu 

çalıĢma sonucunda da alfa band frekansı duyusal ayrımsamanın nöral 

mekanizmalarında role sahip olduğu görülmüĢtür. 

           Her ne kadar kendi içerisinde Klimesch'in inhibisyon hipotezini destekler 

nitelikte sonuçlar var olsa da hipotezin red edildiği çalıĢmalar da azımsanamayacak 

derecede çoktur. Bundan dolayı alfa band osilayonu'nu geleneksel bakıĢ açısından 

ziyade daha geniĢ bir Ģekilde ele alıp iĢlevselliğini tüm beyin fenomenine dayandıran 

BaĢar'ın BütünleĢtirici Teorisi bu kapsamda kabul görmektedir. Basar (167) sıralamıĢ 

olduğu 10 itiraz ile inhibisyon zamanlama hipotezinin geçerliliği çalıĢmaların küçük 

bir yüzdeliğinde tutarlılık sergilediği görülmüĢtür.   
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             Teori'nin (BaĢar 2012) alfa mekanizmaları ile ilgili genel açıklamalarına 

baktığımızda; alfa ritminin makro düzeyden ziyade hücresel mikro düzeyde de 

varlığının söz konusu olup spontan ve uyarılmıĢ 10 Hz alfa osilasyonunun hücresel 

olarak kaydının gerçekleĢebildiği ve bunun da beynin temel fizyolojik özelliği 

olduğu öne sürülmektedir. Spontan alfa aktivitesinin ise erken dönem EEG 

çalıĢmalarında olduğu gibi gürültü olarak değerlendirilmekten ziyade yarı-

deterministlik sinyaller olarak ele alınması gerekliliği ve aynı Ģekilde alfayı beynin 

pasif ve rölanti bir fonksiyonu olarak değerlendirmek yerine henüz sebebi 

bilinmeyen nedenselliğe bağlı olarak beynin bazı durumlarının bileĢenleri olarak 

tanımlanması gerektiği düĢünülmektedir. Bütün bu alfa aktivitesinin altında yatan 

temel jeneratör mekanizmayı diğer yaklaĢımlarda olduğu gibi seçici olarak tek bir 

sisteme addetmek yerine alfa aktivitesinin seçici olarak dağıtılmıĢ 10 Hz 

jeneratörünü tüm beyin de görüldüğü kabul edilmiĢtir. Ayrıca maturasyonla birlikte 

görülen beyin yapıları arasında artan bağlantılara paralel olarak spontan alfa 

aktivitesinde de meydana gelen geliĢim kognitif fonksiyonlar ve alfa osilasyonu'nun 

kökeni olarak ele alınmaktadır.  

          Kısa süreli bellek ve öğrenme süreçlerinde oddball paradigması aracılığı ile 

içsel, olaya iliĢkin potansiyeller ve uyaran öncesi meydana gelen EEG aktivitesindeki 

değiĢiklikler göz önünde bulundurularak alfa band osilasyonu iĢlevleri tanımlanmaya 

çalıĢılmıĢtır Basar (168). Sonuç olarak uyaran önce ve sonrasında ters iliĢkililik 

durumu varlığı görülmüĢ olup; uyaran öncesi düĢük frekanslı alfa amplitüd aktivitesi, 

uyaran sonrası yüksek amplitüdlü alfa aktivitesi artıĢı ile iliĢkilendirilmiĢ veya tam 

tersi gözlemlenmiĢtir. Aynı Ģekilde Klimesch ve ark (169) de yüksek amplitüdlü 

spontan alfa aktivitesinin alfa bloğu ile kesiĢirken düĢük amplitüdlü uyarılmıĢ 

potansiyelin yüksek amplitüd ile örtüĢtüğünü öne sürmüĢtür. Bununla birlikte alfa 

osilasyonun azalması veya tamamıyla yok olması klinik çalıĢmalara paralel olarak 

çalıĢan bellek, algılama ve öğrenmede bozulma gibi kognitif iĢlevlerin klinik 

değerlendirmesi için biyobelirteç olarak kullanılması imkan dahilinde görülmektedir 

Basar (167). Bunun için yapılacak olan sistematik çalıĢmalar; frekans bileĢenleri, 

amplitüd ve farklı maturasyon düzeylerine bağlı olarak geliĢen alfa aktivitesinin 

standardizasyonu açısından önem taĢımaktadır. 
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4.3.3. Beta bandı osilatör dinamikleri  

          Beta bandı osilasyonu temelde insan ve primatlarda duyusal motor korteks 

aktivitesi olarak gözlemlenip fonksiyonel olarak istemli motor hareketler ile 

iliĢkilendirilmiĢtir Murthy ve  Fetz (170), Salenius ve  Hari (171). Günümüzde ise bu 

yaklaĢıma ek olarak beta bandı osilasyonu kognitif iĢlevler özellikle dikkat Guntekin 

ve ark (172) ve geniĢ çaplı nöronal entegrasyon Donner ve  Siegel (173) gibi önemli 

iĢlevlerde de rol oynamaktadır. 

4.3.3.1. Motor süreçler ile beta bandı osilasyonu'nun fonksiyonel iliĢkililiği 

         Klasik olarak beta osilatör aktivitesi somatosensoriyel ve motor fonksiyonlar 

ile iliĢkili olarak değerlendirilmektedir Pfurtscheller ve ark (174). Berger tarafından 

tanımlanmıĢ olan beta osilasyonu'nun üzerinden çok geçmeden Jasper ve  Andrews 

(175) somatosensoriyel uyarı ile beta band aktivitesinin sensorimotor alanda 

baskılandığını yapmıĢ oldukları çalıĢma ile göstermiĢlerdir. Ġlerleyen süreç içerisinde 

Jasper (176) bir önceki beta ile iliĢkili açıklamalarını bir üst seviyeye taĢıyarak, 

görsel uyaran ve dikkat ile oksipital alfa ritminde meydana gelen blokaja benzer 

Ģekilde istemli hareketin presantral beta ritmini engellemeye sebebiyet verdiğini ve 

özellikle hareketin baĢlatılması ve sona erdirilmesi gereken süreçlerde baskılanmanın 

kaydedildiği görülmüĢtür. Bu fonksiyonel iliĢkililiği araĢtırmacılar, hareket öncesi 

dönemde meydana gelen baskılanmanın bir hareket beklentisi veya yakında 

gerçekleĢecek olan hareket ile sensorimotor ağın aktivasyonu veya bir çeĢit ön ayarı 

olarak değerlendirmiĢlerdir Pfurtscheller ve  Lopes da Silva (177). Sensorimotor 

alanda meydana gelen beta aktivitesi değiĢimi sadece istemli hareketle kalmayıp; 

pasif hareket (basit bir tel çekme sonucunda ön kolun hareketi) Keinrath ve ark 

(178), hareketin dıĢarıdan gözlemlenmesi Babiloni ve ark (179) hatta ve hatta 

hareketin hayal edilmesi  McFarland ve ark (180) durumunda da görülmektedir. Her 

ne kadar altında yatan mekanizma tam olarak bilinmese de genel çerçevede beta 

osilasyonu ile somatosensoriyel fenomen arasındaki fonksiyonel iliĢkililik temelde 

hareketin baĢlatılması ile bağdaĢtırılmıĢtır. 
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4.3.3.2. Kognitif süreçler ile beta bandı osilasyonu'nun fonksiyonel iliĢkililiği 

        Klasik beta bandı yaklaĢımı içerisinde değerlendirilen motor fonksiyonlar ile 

beta band aktivasyonu arasındaki iliĢkililiğin yanı sıra duyusal ve kognitif süreçler ile 

fonksiyonel iliĢki durumunu araĢtıran pek çok çalıĢma mevcuttur. Genel olarak 

bakıldığında pek çok biliĢsel iĢlev (çalıĢan bellek, algılama, seçici dikkat ve cevap 

inhibisyonu) ile beta band osilasyonu arasında bir bağlantı söz konusudur.  

        Lopes de Silvia (181) köpekler üzerinde uygulamıĢ olduğu görsel uyarılmıĢ 

potansiyel çalıĢmasında edimsel koĢullanma aracılığıyla denekler, dikkatini verip 

görsel sinyale tepki gösterdiğinde beta band aktivitesi kaydı gerçekleĢtiği 

görülmüĢtür. Aynı Ģekilde Wrobel (182) yapmıĢ olduğu çalıĢma ile bu sonucu 

destekler nitelikte bir sonuca varıp artmıĢ görsel dikkat boyunca görsel sistemin 

uyarılabilirliğinin artıĢını elektrofizyolojik olarak beta band aktivitesi ile 

yansıtıldığını göstermiĢtir. Özellikle görsel dikkat süresince artan beta aktivitesi 

sadece primer görsel korteks ile sınırlı kalmayıp aynı zamanda lateral genikulat 

çekirdek, yüksek görsel alanlar ve lateral posterior-puvinar komplekste de 

görülmüĢtür. Ek olarak iĢitsel ve görsel uyarana karĢı sergilenen dikkat sonucu 

kaydedilen beta osilasyonu ise oksipital kortekte de daha belirgin olarak 

kaydedilmiĢtir.  

         Yukarıdan aĢağı iĢlemleme olarak değerlendirilen seçici dikkat ile beta band 

aktivitesinin iliĢkisini araĢtıran Buschman ve  Miller (183) dikkat bozucu uyaranlar 

arasından hedefi bulması için eğitilmiĢ maymunlarda, hedefi arama sürecinde frontal 

ve parietal alanlar arasında artmıĢ beta koherans aktivitesi ile karĢılaĢmıĢlardır. Bu 

durumda beta frekansının içsel yukarıdan aĢağı iĢlemlemenin önemli bir bileĢeni 

olduğunu düĢündürmüĢtür.    

         Go-no go paradigması basit ve bir o kadar dikkat, dikkati sürdürme ve cevap 

inhibisyonu gibi biliĢsel süreçleri değerlendirme de kullanılan bir paradigmadır. 

Cevap inhibisyonu ve altında yatan elektrofizyolojik değiĢimleri araĢtıran 

çalıĢmacılarda pek çok araĢtırmada bu paradigma üzerinden değerlendirme 

gerçekleĢtirmiĢlerdir. Lokal alan potansiyel kayıtlama çalıĢmalarında go-no go 

paradigmasının no go denemesi go durumu ile karĢılaĢıldığında subtalamik nükleusta 

artmıĢ beta aktivitesi gösterilmiĢtir Kuhn ve ark (184). Aynı Ģekilde intrakranyal 
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ölçümlerde elde edilmiĢ inhibisyon kontrolünü ölçen go-no go paradigması ile sağ 

inferior frontal girus ve presuplementer motor alanda bölgeler arası artmıĢ beta 

koherans aktivitesi kaydedilmiĢtir Aron (185). Yakın zamanda yapılan bir baĢka 

çalıĢma ile Huster ve ark (186) cevap inhibisyonu esnasında kaydedilen fronta-

santral beta aktivasyonu varlığının motor ve kognitif inhibisyon süreçlerinde önemli 

role sahip olduğunu göstermiĢlerdir. Ne var ki hala cevap inhibisyonunun altında 

yatan fronto santral beta aktivasyonunun güncel varlığı tam olarak bilinmemektedir 

Engel ve  Fries (187).  

          ÇalıĢan belleğe baktığımızda ise beta frekans analizi ile bellek aktivasyonu 

arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmalar az olmasına karĢın beta osilayonu'nun çalıĢan 

bellek de maddeleri tekrar etme sürecince  modüle edici görevi olduğunu öne 

sürmüĢlerdir Onton ve ark (188). Deiber ve ark (189) bu düĢünce çerçevesinde 

aralıksız indüklenen osilatör aktiviteyi çalıĢan bellek ile iliĢkili olarak teta ve beta 

frekanslarında tanımlamıĢlardır. Bu aktivite daha çok maddeleri akılda tutma ile 

iliĢkilendirilip indüklenmiĢ teta ve beta aktivitesini sırasıyla frontal ve parietal 

topografik dağılıma sahip oldukları görülmüĢtür. Bu da fronta-posterior network'ün 

çalıĢan bellek ile iliĢkili anatomik bağıntılarıyla tutarlı bir sonuç olarak 

değerlendirilmiĢtir.  

          Sonuç olarak alfa ve beta bandı aktiviteleri dikkat, dikkati sürdürme, çalıĢan 

bellek ve cevap inhibisyonu gibi kognitif süreçlerde elektrofizyolojik tabanlı bir 

iĢleve sahip olup çeĢitli çalıĢmalarla fonksiyonel iliĢkililikleri tanımlanmıĢtır. Biz de 

bu perspektifte Parkinson Hastalarında kaydedilmiĢ olan elektrofizyolojik alfa ve 

beta bandı aktivite kayıtları ile değerlendirmeye alınmıĢ kognitif iĢlevleri arasındaki 

iliĢkililiğin tespiti, farklı düzeydeki kognitif süreçler ile hastalığın gidiĢatındaki 

sürecin belirlenmesi ve klinik değerlendirme için biyobelirteçlerin araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır.    
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5.MATERYAL VE METOT 

5.1. AraĢtırmanın Tipi 

         Bu çalıĢma prospektif açık bir çalıĢmadır. 

5.2. AraĢtırmanın Yeri ve Zamanı 

         Bu araĢtırma 25 Haziran 2015 ve 25 Mayıs 2016 tarihlerinde Medipol 

Üniversitesi BiliĢsel Sinirbilim Klinik Elektrofizyoloji, Nörogörüntüleme ve 

Nöromodülasyon Laboratuvarı ve IKU Beyin Dinamiği, Kognisyon ve KarmaĢık 

Sistemler AraĢtırma Merkezinde yürürlükte olan 214S111 no'lu Tubitak projesi 

kapsamında gerçekleĢtirilmiĢtir. Klinik değerlendirmeler Medipol Üniversitesi 

Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalın'nda, nöropsikolojik değerlendirme ve 

elektrofizyoloji çekimleri Medipol Üniversitesi BiliĢsel Sinirbilim Klinik 

Elektrofizyoloji, Nörogörüntüleme ve Nöromodülasyon Laboratuvarında yapılmıĢtır. 

5.3. AraĢtırmanın Örneklemi 

         Bu çalıĢmaya, Medipol Üniversitesi Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı 

Parkinson ve Hareket Bozuklukları Polikliniğine baĢvurmuĢ olan gerekli nörolojik 

muayene ve nöropsikolojik değerlendirme sonucunda kognitif bozukluğu 

bulunmayan Parkinson tanısı almıĢ Hawkes ve ark (45) 9 hasta, Parkinson tanısı 

almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan 14 hasta ve yaĢ, cinsiyet, 

eğitim gibi demografik açıdan uyumlu 10 gönüllü sağlıklı kontrol katılmıĢtır 

         ÇalıĢmanın dizayn aĢamasında her üç grup 10 kiĢilik gruplar Ģeklinde 

tasarlanmıĢ olup verileri toplama sürecinde PH grubundaki 1 hasta yetersiz epok 

sayısından dolayı çalıĢmadan dıĢlanmıĢ ve PH-HKB /PH-D grubuna baĢvuran kiĢi 

sayısının fazla olması nedeniyle veri kaybı olmaması adına grup geniĢletilmiĢtir.     

         Medipol Üniversitesi Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalına Parkinson tanısı ve 

beraberinde unutkanlık Ģikayeti ile baĢvurmuĢ; Parkinson tanısı alıp kognitif 

bozukluğu bulunmayan ve Parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya 

demansı bulunan 23 olgu ve 10 sağlıklı kontrol sırasıyla  yaĢ (kognitif bozukluğu 

bulunmayan parkinson; 49-69 yaĢ aralığında, M=62.33, SD= 5.87,  parkinson tanısı 

almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demans; 58-83 yaĢ aralığında, M=68.43, 
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SD= 8.61 ve sağlıklı kontrol; 50-69 yaĢ aralığında, M=60.40, SD= 6.58) eğitim ve 

cinsiyet açısından eĢleĢtirilmiĢtir. (Tablo 5.1) 

Tablo 5 1 ÇalıĢmaya katılan olguların demografik özellikleri 

                                Kontrol                            PH                   HKB/Demans           p 

                         N=10) Ort (SD)          (N=9) Ort (SD)         (N=14) Ort (SD) 

YaĢ                        60.40 (6.58)              62.33 (5.87)               68.43 (8.61)        .108 ª 

Eğitim  (D/O/Y)            2/4/4                          4/3/2                          9/2/0                .057ᵇ 

Cinsiyet (K/E)                       4/6                        3/6                             1/13                .136ᵇ 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, D: düĢük, O: 

orta, Y: yüksek, E: erkek, K: kadın, ª kruskal wallis-h testi ᵇ ki-kare testi 

5.3.1. Parkinson hastalarının çalıĢmaya dahil edilme ve dıĢlama kriterleri 

         Parkinson Hastalığı tanısı United Kingdom Parkinson‟s Disease Society Brain 

Bank kriterleri doğrultusunda bu alanda uzmanlaĢmıĢ doktorlar tarafından 

konulmuĢtur Daniel ve  Lees (49). Aynı Ģekilde hastaların klinik motor 

değerlendirmeleri klinik test ve skalalar yardımı ile uzman doktor tarafından 

uygulanmıĢtır. 

        Var olan bellek bozukluğuna sebep olabilecek gerekli laboratuar bulguları ya da 

MR görüntülerinde karĢılaĢılan vasküler lezyon gibi ikincil nedenleri var olan olgular 

çalıĢmadan dıĢlanmıĢtır. 

         Yine bu çerçevede; daha önceden kafa travması öyküsü, inme atağı, ya da 

toksik maddeye  maruz kalmıĢ olgular, nörolojik muayenelerinde Parkinson plus 

sendromlarını düĢündürecek; piramidal, serebellar muayene bulguları, bakıĢ parezisi, 

otonomik disfonksiyon saptanan hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

 

         Tüm olguların  çalıĢma amaçlı değerlendirmeleri “on” döneminde yapılmıĢtır. 

5.3.2. Hafif BiliĢsel Bozukluk tanısı 

         Diagnostic criteria for mild cognitive impairment in Parkinson‟s disease: 

movement disorder society task force guidelines Litvan ve ark (6) tarafından 

belirlenmiĢ olan  kriterler bağlamında konulmuĢtur.  Günlük yaĢamsal faaliyetlerinde 

büyük bir kayıp olmamasına karĢın yakınları tarafından rapor edilen unutkanlık 
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Ģikayetinin varlığı ve nöropsikolojik değerlendirme sonucunda epizodik bellek 

testlerinde ve/veya beraberinde frontal iĢlevler testlerinden elde etmiĢ olduğu puanın 

norm değerlerinden 1.5 standart sapma atında olan ve demans kriterlerini 

karĢılamayan hastalar Hafif BiliĢsel Bozukluk grubu altında çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir.     

5.3.3. Parkinson Demans  tanısı 

         Clinical Diagnostic Criteria for Dementia Associated with Parkinson‟s disease 

Emre ve ark (3) tarafından tanımlanmıĢ olan kriterlere bağlı olarak belirlenmiĢtir. 

Parkinson demansı olarak belirlenen hastaların demans düzeyi Klinik Demans 

Derecelendirme Ölçeği (Clinical Dementia Rating Scale, CDR) aracılığı ile hasta ve 

yakınıyla ayrı ayrı yapılan görüĢmeler sonucunda belirlenmiĢtir Hughes ve ark (50).  

         Nöropsikolojik değerlendirme ve çalıĢma kapsamında uygulanan diğer 

tetkiklerin (EEG ve MRI) yapılmasında ileri evre demanslı olgularda  ortaya 

çıkabilecek olası güçlükler göz önünde bulundurularak yapılan risk analizi 

sonucunda çalıĢmanın bekası için  sadece erken ve orta evre demanslı olgular 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir, ileri evre demansı olan olgular çalıĢmadan dıĢlanmıĢtır. 

5.3.4.Sağlıklı kontrollerin çalıĢmaya dahil edilme ve dıĢlama kriterleri 

         Nöropsikolojik değerlendirme sonucunda tüm kognitif iĢlevleri normal olarak 

değerlendirilmiĢ, biliĢsel açıdan sağlıklı olan olgular  çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

         Olgular, inme geçirmiĢ, epilepsisi ya da biliĢsel iĢlevleri etkileyen nörolojik 

veya psikiyatrik herhangi bir bozukluğu bulunmayan (Ģizofreni, bipolar bozukluk 

vb.), santral sinir sistemini aktif olarak etkileyen ilaç (benzodiazepinler vb.) 

kullanmayan kiĢilerden oluĢmaktadır.  

5.4. Veri Toplama Araçları 

5.4.1.Klinik değerlendirme 

         Tüm olgulara bu alanda uzmanlaĢmıĢ doktorlar tarafından gerekli ayrıntılı 

nörolojik ve klinik motor muayene  gerçekleĢtirilmiĢ olup BirleĢik Parkinson 

Hastalığı Derecelendirme Ölçeği (Unified Parkinson‟s Disease Rating Scale-

UPDRSs) motor skoru ile hastalığın Ģiddeti Goetz ve ark (190), Hoehn Yahr 
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Evreleme Skalası (Hoehn and Yahr Scale-HYE) aracılığı ile ise tüm olguların  klinik 

parkinson evrelemesi gerçekleĢtirilmiĢtir Goetz ve ark (191). 

           Hastalıkla ilgili ilaç tedavilerine herhangi bir müdahale edilmeyen olguların 

almakta oldukları günlük toplam dopa ve eĢdeğer dopa agonist dozları Fenelon ve 

ark (192) önerdiği Ģekilde uzman doktor tarafından   hesaplanmıĢtır. 

5.4.2.Nöropsikolojik değerlendirme 

         Tüm olgulara uzman bir nöropsikolog tarafından beyin davranıĢ temeline 

oturan nöropsikolojik testler yardımı ile gerekli kognitif muayene 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Olguların farklı biliĢsel iĢlevlerini değerlendirebilmek adına 

kullanılan nöropsikolojik testlerin baĢlıcaları  aĢağıda tanıtılmaktadır.  Bellek 

iĢlevleri; sözel Bellek,  Sözel Bellek Süreçleri Testi (SBST) ile; görsel bellek, 

Wechsler Memory Scale (WMS-R)‟in görsel alt testi ile; yürütücü iĢlevler; Stroop 

Test, Sözel Kategorik Akıcılık Testi, Kelime ÇağrıĢım (K-A-S) Testi ve Saat Çizim 

testi ile; vizyospasyal iĢlevler, Benton Yüz Tanıma Testi ve Benton Çizgi Yönü 

Belirleme Testi ile değerlendirilmiĢtir. Nöropsikolojik Test örnekleri Ek-1'de 

sunulmuĢtur. 

5.4.2.1.Sözel bellek 

5.4.2.1.1. Sözel bellek süreçleri testi 

         Bu testte, birbiriyle iliĢkisiz 15 kelimenin bulunduğu liste, her bir kelimeyi 1 sn 

aralıklarla söylemek suretiyle  tam öğrenme gerçekleĢene veya en fazla 10 tekrara 

kadar yüksek sesle okunur. Her deneme sonunda olgu hedef kelime sayısına ulaĢana 

dek olabildiğince çok kelimeyi hatırda tutup söylemesi istenir (kısa süreli serbest 

hatırlama) ve tüm denemeler sonrasında toplam öğrenmesi değerlendirilir (SBST 

toplam öğrenme). 40 dakika sonrasında ise olgunun önceden öğrenmiĢ olduğu 

kelimeleri kendiliğinden geri getirmesi (gecikmeli serbest hatırlama) istenir. 

Sonrasında ise olgunun kendiliğinden geri getiremediği maddeleri her kelimeye 

karĢılık gelen 3 kelimenin var olduğu içinde çeldirici kelimeleri de barındıran çoktan 

seçmeli bir liste aracılığıyla kelimeleri tanıyıp tanımadığına bakılır (tanıma).  
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5.4.2.2. Görsel bellek 

5.4.2.2.1. WMS-R görsel üretim testi 

         Görsel Üretim Testi'nde olguya içerisinde 4 adet geometrik Ģekil barından 3 

farklı kart gösterilir. Ġlk iki kart 1'er üçüncü kart ise 2 Ģekil içermektedir. Her bir kart 

olguya 10 sn süresince gösterilir ve olgudan bu Ģekilleri gösterilen süre boyunca 

aklında tutması ve sonrasında aklında kaldığı kadarıyla çizmesi istenir. Bu Ģekilde 

kısa süreli hatırlama performansı değerlendirilir. 40  dakika sonrasında ise olgudan 

Ģekilleri göstermeden aklında kaldığı kadarıyla çizmesi istenir böylece gecikmeli 

hatırlama performansı değerlendirilmiĢ olur.  

5.4.2.3. Yürütücü iĢlevler testleri 

5.4.2.3.1. Stroop testi 

         Stroop testi 1935 yılında Stroop tarafından geliĢtirilmiĢtir Jensen ve  Rohwer 

(193). Zaman içerisinde testin farklı formları Stroop etkisini ölçebilmek adına 

oluĢturulmuĢtur. Türkiyede de  BILNOT Bataryası içerisinde Stroop Testi TBAG 

formunun Sirel KarakaĢ ve ark tarafından yapılan geçerlilik güvenilirlik çalıĢması 

yer almaktadır Karakas (194). 

          Stroop Testi kırmızı, yeĢil ve mavi renkten oluĢan 60 adet birbirinden farklı 

kutucuk ve beraberinde kırmızı, yeĢil ve mavi kelimelerinin birbirinden uyumsuz 

renklerle yazıldığı,  rastgele sıralandığı 60 adet kelimeden oluĢur. Teste baĢlamadan 

önce olguya test boyunca süre tutulacağı bilgisi verilir. Ġlk olarak renkli kutucukların 

renklerini olabildiğince hızlı ve doğru bir Ģekilde söylemesi istenir. Ġkinci olarak ise 

uyumsuz renklerle yazılmıĢ olan kelimeleri olabildiğince hızlı ve doğru Ģekilde 

okuması istenir. Son olarak ise uyumsuz renklerle yazılmıĢ olan kelimeleri okumayıp 

sadece görmüĢ olduğu kelimelerin renklerini söylemesi istenir ve her bir aĢama 

sonrasında hastanın o aĢamayı tamamlama süresi kaydedilir. Ġkinci ve üçüncü aĢama 

arasındaki fark enterferans süresini, hata ve spontan düzeltme sayısı ise inhibisyon 

yetisini ölçmektedir.  
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5.4.2.3.2 Sözel kategorik akıcılık testi 

         Sözel Kategorik Akıcılık Testi kelimelerle liste oluĢturabilme, sebat, akıcılık ve 

zihinsel geri getirme gibi birbirinden faklı yürütücü iĢlevler becerisini 

değerlendirmeyi amaçlar.  

         Sözel Kategorik Akıcılık Testi'nde olgudan 1 dakika boyunca olabildiğince çok 

ve birbirinde farklı hayvan isimleri sayması istenir. Test boyunca ortaya çıkan 

perseverasyon, kategori dıĢı kelimeler ve  özel isimler kaydedilir. 

5.4.2.3.3. Kelime çağrıĢım (K-A-S) testi 

         Kelime ÇağrıĢım (K-A-S) Testi'nde  her bir harf için olgudan, 1 dakika 

boyunca olabildiğince çok ve birbirinden farklı K-A-S harfleri ile baĢlayan kelimeler 

söylemesi, söyleyeceği kelimelerin özel isim olmaması ve bir kere söylediği kelimeyi 

bir daha tekrar etmemeye gayret etmesi gerektiği bilgisi verilir. Süre boyunca 

olgunun söylediği toplam kelime sayısı, perseverasyon, kategori dıĢı kelime ve özel 

isimler kaydedilir.  

5.4.2.3.4. Saat çizim testi 

         Saat çizme testi ilk olarak 1983 yılında Boston Afazi Bataryasının bir alt 

parçası olarak Goddglass ve Kaplan tarafından kullanılmıĢtır Gandour ve ark (195) 

Saat Çizim Testi'nde olgulardan boĢ bir kağıda bir saat resmi çizmeleri ve rakamları 

doğru konumda olacak Ģekilde yerleĢtirmeleri istenir. Ardından saatin akrep ve 

yelkovanın on biri on geçeyi gösterecek Ģekilde çizmeleri istenir. Bu test aracılığıyla 

planlama, oragnizasyon, yeniden yapılandırma ve soyut düĢünme becerileri 

değerlendirilir. Toplamda 4 puan üzerinden aĢağıdaki kriterler çerçevesinde 

değerlendirilir.   

1. Kapalı olarak çizilmiĢ bir daire (saatin dıĢı) 

2. Rakamların doğru yerde ve pozisyonda olması 

3. 12 rakamın tümünün eksiksiz bulunması 

4. Akrep ve yelkovanın doğru pozisyonda (11.10) olması 
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5.4.2.4. Vizyospasyal iĢlevler testleri 

5.4.2.4.1.Benton yüz tanıma testi 

         Benton Yüz Tanıma Testi'nde ilk 6 madde de, olgudan yukarıda gösterilen 

hedef kiĢinin fotoğrafının aynısını aĢağıda gösterilen altı fotoğraf içerisinde bulması 

istenir. 7. maddeden sonra kural değiĢmek suretiyle olgudan yukarıda görmüĢ olduğu 

hedef kiĢinin 3 farklı duruĢunu aĢağıdaki altı fotoğraf içerisinde bulması istenir. Test 

boyunca olgunun vermiĢ olduğu doğru ve yanlıĢ yanıtlar kaydedilir. Kısa ve uzun 

form olarak uygulanabilir aynı zamanda kiĢinin almıĢ olduğu kısa form puanının 

uzun form puanına dönüĢtürme söz konusudur. Bu test aracılığı ile olgunun "ne yolu" 

performansını değerlendirilmesi amaçlanır Benton (196). 

5.4.2.4.2. Benton çizgi yönü belirleme testi 

         Benton Çizgi Yönü Belirleme Testi Benton, Varney ve Hamsher tarafından 

1978 de geliĢtirilmiĢtir Treccani ve  Cubelli (197) Türkiye'deki standardizasyon 

iĢlemleri Sirel KarakaĢ ve ark tarafından gerçekleĢtirilmiĢti Karakas (198). 

          Benton Çizgi Yönü Belirleme Testi'nde olgudan, yukarıda görmüĢ olduğu iki 

çizginin yönünü aĢağıda 1'den 11'e kadar sıralanmıĢ olan çizgilerin yönlerini referans 

alarak belirlemesi istenir. Ġlk 5 alıĢtırma maddesi olgunun teste oryante olma 

aĢamasıdır. Test aĢamasına geçen olgular ardı ardına 30 maddeye yanıt verir ve 

vermiĢ olduğu doğru ve yanlıĢ yanıtlar kaydedilir. Referans çizgilere bakarak yön 

tayini istenen hedef çizgiler çiftler halinde gösterildiği için yalnızca doğru 

cevaplanan denemeler puanlandırılır. Bu test ile olgunun "nerede yolu" 

performansını değerlendirilmesi amaçlanır. 

5.4.2.5. Standardize mini mental durum testi 

        Standardize Mini Mental Durum Testi ( Minimental State Examination-MMSE)  

1975 yılında Folstein ve arkadaĢları tarafından genel kognitif tarama testi olarak 

oluĢturulmuĢtur Lancu ve  Olmer (199). Zaman içerisinde yaygın kullanımı sebebi 

ile Molloy ve Standish tarafından uygulamadan kaynaklanan farklılıkları azaltmak 

adına 1997 yılında standardize kullanım kılavuzu eĢliğinde uygulanmaya 

baĢlanmıĢtır. Türkiye de ise 2002 yılında Güngen ve ark. yapmıĢ olduğu çalıĢma ile 

hafif demans tanısının geçerlilik ve güvenilirliği gerçekleĢtirilmiĢtir Gungen ve ark 

(200).       
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        Standardize Mini Mental Durum Testi'nde; zaman ve yer oryantasyonu, bellek, 

dikkat, dil ve görsel mekansal iĢlevler gibi beĢ ana baĢlıkta kiĢinin kiĢinin genel 

kognitif değerlendirilmesi yapılır ve yaygın olarak genel tarama testi olarak 

kullanılır.   

         11 madde ve 30 puan üzerinden değerlendirilen SMMDT'de; zaman ve mekan 

oryantasyonundan 10, kayıt hafızası ve hatırlama olmak üzere bellekten 6, dikkatten 

5, dil ve görsel mekansal iĢlevlerden ise 9 puan  alınarak toplamda 30 puana 

tamamlanmaktadır. Sonuçlar; 27-30 puan: Normal sınırlarda, 24-26 puan: Hafif 

kognitif bozukluk, <24 puan: Ciddi kognitif bozukluk olarak değerlendirilmektedir. 

5.4.2.6. Klinik demans evreleme ölçeği 

         Klinik Demans Evreleme Ölçeği (CDR) kognitif bozukluk Ģiddetinin 

belirlendiği ve demansın evrelenmesi için kullanılan bir ölçektir.  Hasta ve yakınıyla 

ayrı ayrı yapılan görüĢme ve beraberinde yapılmıĢ olan kognitif değerlendirme ile 

birlikte uzman doktor tarafından doldurulur. 6 ana baĢlıktan oluĢmakta olup bunlar; 

bellek, oryantasyon, yargılama-problem çözme, ev dıĢında iĢlevsellik, ev yaĢamı-

hobiler ve kiĢisel bakım'dır ve her bir baĢlık kendi içinde 5 puan üzerinde 

değerlendirilmektedir. Morrison ve ark (201), tarafından önerilen  puanlama sistemi 

hali hazırda kullanılmakta olup sonuç olarak, evre 0; normal yaĢlılık evresi, evre 0.5; 

kuĢkulu demans-HKB, evre 1; hafif Ģiddette demans, evre 2; orta Ģiddette demans, 

evre 3: ağır evre demans olarak sınıflandırılmaktadır.  

5.4.3. Elektrofizyolojik Ölçümler 

5.4.3.1.Uyaran ve paradigma 

      

         Deneyde klasik Görsel Seyrek Uyaran Paradigması (Visual Oddball Paradigm) 

olguların beyninde dikkat, algılama, öğrenme ve hatırlama süreçleri gibi kognitif 

bileĢenlerin değerlendirilebilmesi amacıyla kullanılmıĢtır. Görsel Seyrek Uyaran 

Paradigmasında iki farklı parlaklık derecesine sahip seyrek (hedef)  ve sık (standart)  

uyaranlar bulunmaktadır. ÇalıĢmamızda sık gelen uyaranın luminans derecesi 

10cd/m2 iken seyrek uyaranın luminans derecesi 40 cd/m2 olacak Ģekilde 

ayarlanmıĢtır. Toplamda 120 uyaran içerisinde 40 adet seyrek uyaran 80 adet sık 

uyaran mevcuttur ve her bir hedef uyaran 3-7 saniye aralıklarla ve rastgele olarak 
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gösterilmiĢtir. Olgulardan paradigma boyunca gelen hedef uyaranlara dikkat etmesi 

ve zihninden sayarak deneme sonunda araĢtırıcıya söylemesi istenmiĢtir. Deneme 

öncesinde kiĢilerin görüntüleri ayırt edebilmesi adına bir örnek oturum 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Farklı kognitif düzeylere sahip olan Parkinson Hastalarının 

sağlıklı kontrollere göre hedef uyarını saymada daha düĢük doğruluk oranına sahip 

olduğu gözlemlenmiĢtir. 

5.4.3.2. Elektrofizyolojik kayıtlama ve teknik özellikleri  

         EEG kaydı BrainAmp 32- Channel DC System ile amplifiye edilmiĢtir. EEG 

kaydının örneklem hızı 500 Hz olup, 0.01-250 Hz bant limitleri ile kayıt 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Kep olarak 32 Ag-AgCl elektrot yerleĢimi olan elastik kep 

kullanılmıĢ olup F3, Fz, F4, C3, Cz, C4, T3, T4, TP7, TP8, P3, Pz, P4, O1, Oz ve O2 

elektrotlarından uluslararası 10-20 sistemine göre yapılmıĢtır. Buna ek olarak, 

bağlantılı iki elektrot (A1+A2) da kulak memesine referans olarak yerleĢtirilmiĢtir. 

EOG kaydı için ise sağ gözün medial üst ve lateral orbital kısmına elektrotlar 

yerleĢtirilmiĢtir. Referans elektrotları ve EOG kayıtlamaları için, Ag-AgCl elektrot 

kullanılmıĢ olup tüm elektrot empedans değerleri 15 kOhm altında çekimler 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 

5.4.3.3. Olaya iliĢkin osilasyon analizleri  

         Ham kayıtlar alındıktan sonra, EEG‟de açığa çıkan gürültüler manual olarak ve 

çevrim dıĢı temilenmiĢtir. Göz hareketlerinden kaynaklanan gürültüler EOG 

elektrotları referans alınarak EEG kaydından çıkarılmıĢtır. Ayrıca genel kas 

hareketlerinden kaynaklanan hızlı frekanstaki EEG kayıtları ve 50 Hz Ģehir Ģebeke 

gürültüsü kayıttan temizlenmiĢtir. Var olan gürültülü kayıtların elimine edilmesinin 

ardından sırasıyla aĢağıda belirtilen analizler gerçekleĢtirilmiĢtir. 

5.4.3.4. Olaya iliĢkin güç spektrumu analizleri 

          AlınmıĢ olan EEG sinyallerinin frekans özelliklerinin sayısal değerlendirmesi 

Hızlı Fourier DönüĢümü (Fast Fourier Transform-FFT) aracılığıyla hesaplanmıĢtır. 

Kaydedilen EEG sinyalleri beyin elektriksel aktivitesine bağlı olarak zaman 

içerisinde farklılık gösterebilmektedir. Farklı frekans aralıklarındaki osilasyonların 
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zaman serilerini ayrıĢtırmak için kullanılabilen FFT yöntemi aynı zamanda elde 

edilen EEG verisinin zaman içerisindeki güç spektrumunu (power spectrum) 

hesaplama imkanı verir. 

         Olaya iliĢkin güç spektrumu analizi için uyaranın geldiği noktadan 1 saniye 

öncesi ve 1 saniye sonrası olmak üzere EEG kayıtları epoklara ayrılmıĢtır. 

Gürültüden temizlenen veriler sonrasında olaya iliĢkin cevabın güç spektrumunu 

bulabilmek için uyaran noktasını “0” noktası olarak alıp 0 ms-1000 ms olacak 

Ģekilde epoklara ayrılmıĢtır. Bu epokların ortalamaları alınarak Olaya ĠliĢkin 

Potansiyeller elde edilmiĢtir. Ortaya çıkan cevabın güç spektrumu için ortalaması 

alınmıĢ tüm epoklara Hızlı Fourier DönüĢümü (FFT) uygulanmıĢtır. Her bir kiĢi ve 

her bir paradigma için izlenecek bu yöntemle farklı frekans bandlarında delta (0,5-

3,5  Hz), teta (4-7 Hz), alfa(8-13 Hz), beta (15-28 Hz) ve gamma (28 -48 Hz) frekans 

aralıkları aralığında açığa çıkan en yüksek cevaplar tespit edilerek gerekli istatiksel 

analiz için kaydedilmiĢtir. Her bir gruba ait büyük ortalama (Grand average) ise tüm 

gruplardaki kiĢilerin güç spektrumlarının ortalamaları alınarak her bir grup için ayrı 

ayrı gerçekleĢtirilmiĢtir. Büyük ortalamalardan elde edilen verilere bakılarak delta, 

teta, alfa, beta ve gamma frekanslarına ait filtre limitleri tespit edilebilmektedir. 

ÇalıĢma kapsamında alfa ve beta frekans bandlarının sınırları güç spektrumu 

analizinin vermiĢ olduğu minumum ve maksimum kesme değerlerine göre 

belirlenmiĢtir. Bu doğrultuda Güç Spektrum Analizi sonucunda her üç grubun 

tepeden tepeye maksimum amplitüd ölçümleri; beta frekans bandı (16-24 Hz) için 0-

300 ms zaman aralığında filtrelenmeye karar verilmiĢtir. Alfa frekans bandı (8-13 

Hz) aralığında ise gruplar arasında genel ortalamalarda gözlemlenen uzama farkı 

sebebi ile her üç grup 0-300 ms ve 300-600 ms arasında, iki farklı zaman 

penceresinde tepeden tepeye amplitüd ölçümleri gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu limitler 

aĢağıda açıklanacak olaya iliĢkin osilasyonların hesaplanması için kullanılmıĢtır. Bu 

hesaplamalar Brain-Vision Analyzer programı ile gerçekleĢtirilmiĢtir.  

5.4.3.5. Olaya iliĢkin osilasyon analizleri 

         Olaya ĠliĢkin Potansiyeller alfa (8-13 Hz) ve beta (16-24 Hz) frekanslarına ait 

bant limitlerinde dijital olarak filtrelenmiĢtir. Olaya iliĢkin alfa ve olay iliĢkin beta, 



50 

 

yanıtları elde edilmiĢtir. Bu yanıtların tepeden tepeye genlik ölçümleri her bir kiĢi ve 

her bir paradigma için gerçekleĢtirilmiĢ olup istatistik için gerekli olan veriler 

kaydedilmiĢtir. Bu hesaplamalar Brain-Vision Analyzer programı ile 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 

5.4.3.6. Olaya iliĢkin faz kilitlenmesi analizleri 

         Olaya iliĢkin faz kilitlenmesi analizi Matlab ortamında EEGLAB programı 

kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Faz kilitlenmesi hesabında wavelet transform adı 

verilen matematiksel transform kullanılmaktadır. Uyaranın geldiği “0” noktasından 

sonra açığa çıkan faz kilitlenmesi kognitif süreçlerin değerlendirmesinde önem arz 

eden bir yöntemdir. Faz kilitlenmesi 0-1 arası bir değer alır ve her bir uyaran sonrası 

açığa çıkan yanıtların birbirleri ile arasındaki faz açısı ne kadar uyumlu ise o kadar 

yüksek değerler görülür ve aĢağıdaki formüle göre hesaplanır. Genel olarak kognitif 

uyaranlar sırasında, delta, teta, alfa, beta ve gamma frekanslarında faz kilitlenmesi 

kognitif olmayan uyaranlara göre yüksektir. Ayrıca kognitif bozukluğu görülen 

Alzheimer ve Hafif Kognitif Bozukluk gibi hastalarda kognitif uyaranlar sırasında 

açığa çıkan teta ve beta faz kilitlenmesinin sağlıklılardan daha düĢük olduğu 

görülmüĢtür. Bu çalıĢmada da alfa ve beta frekans bant aralıklarındaki faz 

kilitlenmesi araĢtırılmıĢtır.  Alfa frekans aralığında yapılan itc analizinde cycle değeri 

3 olarak belirlenirken daha yüksek frekans değerine sahip beta osilasyonu için cycle 

değeri 6 olarak alınmıĢtır. Ayrıca her iki frekans için baseline değeri -500 ile -300 

olarak belirlenmiĢtir.  

 j = 1 to N için, 
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5.5. AraĢtırma Planı ve Takvimi 

         Proje kapsamında 25 haziran 2015 tarihinde ilk olguların elektrofizyolojik, 

nöropsikolojik ve MRG çekimleri gerçekleĢtirilmiĢtir. Halen araĢtırmaya olgu alımı 

devam etmektedir. Bu tez kapsamında 25 Mayıs 2016 tarihine kadar gerekli 

elektrofizyolojik ve nöropsikolojik değerlendirmesi gerçekleĢtirilmiĢ olan olgular  

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Alfa ve Beta osilatuar yanıtlarının genlik 

değerlendirmeleri ve olaya iliĢkin faz kitlenmesi analizleri 3 Haziran 2016 tarihine 

kadar tamamlanmıĢ olup ardından istatiksel analizler 12 Haziran 2016 tarihine kadar 

sonuçlandırılmıĢtır 

5.6. Verilerin Değerlendirilmesi 

          Elektrofizyolojik verilerin ve nöropsikolojik testlerin istatiksel analiz sonuçları 

IBM SPSS Statistics. 22.0 programı aracılığıyla gerçekleĢtirilmiĢtir.  

5.6.1. Nöropsikolojik test skorlarının değerlendirilmesi  

         Gerekli nöropsikolojik değerlendirilmesi gerçekleĢtirilmiĢ her üç grubun; 

sağlıklı kontroller, kognitif bozukluğu olmayan Parkinson olguları ve hafif kognitif 

bozukluğu ve/veya demans olan Parkinson olgularının nöropsikoloji test skorları 

verilerin normal  dağılım göstermemesi sebebi ile nonparametrik test olan Kruskal 

Wallis-H Testi aracılığı ile tek-yönlü varyans analizi gerçekleĢtirilmiĢtir. Sadece 

kognitif bozukluğu olmayan Parkinson olguları ve hafif kognitif bozukluğu ve/veya 

demans olan Parkinson olgularının klinik değerlendirmesi için kullanılan nitel 

verilerin değerlendirilmesi için Mann Whitney U Testi, nicel verilerin 

değerlendirilmesi için  ise Ki-Kare Testi kullanılmıĢtır.  

5.6.2. Olaya iliĢkin Alfa ve Beta osilatuar yanıtlarının değerlendirilmesi 

         Elektrofizyolojik çekimler sonucu elde edilen beta (16-24 Hz) frekans bandında 

tepeden tepeye maksimum yanıt genlikleri Tekrarlayan ANOVA Ölçümü Testi ile 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu analizde olgu grupları olarak; sağlıklı kontrol, kognitif 

bozukluğu olmayan Parkinson olguları ve hafif kognitif bozukluğu ve/veya demans 

olan Parkinson olguları, gruplar arası faktör (between subject factor) olarak alınmıĢ 

olup grup içi faktör olarak ( within subject factor) ise 2 uyaran (hedef-standart) x 2 

hemisfer (sağ-sol) x 6 lokasyon (frontal (F3, F4), santral (C3, C4), temporal 1(T7, 

T8), temporal 2(Tp7- Tp8) parietal (P3-P4), occipital (O1-O2)) elektrot yerleĢimi 



52 

 

kullanılmıĢtır. Greenhouse-Geisser düzeltilmiĢ p değerleri dikkate alınmıĢtır. Post-

hoc analizi karĢılaĢtırılmaları Bonferroni testiyle yapılmıĢtır. Anlamlılık değeri 

olarak p < 0.05 kabul edilmiĢtir. 

         Alfa (8-13 Hz) frekans bandında maksimum tepe yanıtları iki farklı zaman 

aralığında (0-300 ms, 300-600 ms) ölçülmüĢtür. Her bir analiz iki farklı zaman 

aralığı içinde uygulanmıĢtır. Tepeden tepeye maksimum yanıt genlikleri Tekrarlayan 

ANOVA Ölçümü Testi ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu analizde olgu grupları olarak; 

sağlıklı kontrol, kognitif bozukluğu olmayan Parkinson olguları ve hafif kognitif 

bozukluğu ve/veya demans olan Parkinson olguları, gruplar arası faktör (between 

subject factor) olarak alınmıĢ olup grup içi faktör olarak ( within subject factor) ise 2 

zaman (0-300 ms-300-600 ms) x 2 uyaran (hedef-standart) x 2 hemisfer (sağ-sol) x 6 

lokasyon (frontal (F3, F4), santral (C3, C4), temporal 1(T7, T8), temporal 2(Tp7- 

Tp8) parietal (P3-P4), occipital (O1-O2)) elektrot yerleĢimi kullanılmıĢtır. 

Greenhouse-Geisser düzeltilmiĢ p değerleri dikkate alınmıĢtır. Post-hoc analizi 

karĢılaĢtırılmaları Bonferroni testiyle yapılmıĢtır. Anlamlılık değeri olarak p < 0.05 

kabul edilmiĢtir. 

5.6.3. Olaya iliĢkin Alfa ve Beta faz kilitlenmesi yanıtlarının değerlendirilmesi 

         Elektrofizyolojik çekimler sonucu elde edilen beta (16-24 Hz) frekans bandında 

faz kitlenmesi ölçümleri Tekrarlayan ANOVA Ölçümü Testi ile gerçekleĢtirilmiĢ 

olup analizde olgu grupları olarak; sağlıklı kontrol, kognitif bozukluğu olmayan 

Parkinson olguları ve hafif kognitif bozukluğu ve/veya demans olan Parkinson 

olguları, gruplar arası faktör (between subject factor) olarak alınmıĢ olup grup içi 

faktör olarak ( within subject factor) ise 2 uyaran (hedef-standart) x 2 hemisfer (sağ-

sol) x 6 lokasyon (frontal (F3, F4), santral (C3, C4), temporal 1(T7, T8), temporal 

2(Tp7- Tp8) parietal (P3-P4), occipital (O1-O2)) elektrot yerleĢimi kullanılmıĢtır. 

Greenhouse-Geisser düzeltilmiĢ p değerleri dikkate alınmıĢtır. Post-hoc analizi 

karĢılaĢtırılmaları Bonferroni testiyle yapılmıĢtır. Anlamlılık değeri olarak p < 0.05 

kabul edilmiĢtir. 

         Alfa (8-13 Hz) frekans bandı faz kitlenmesi ölçümü Tekrarlayan ANOVA 

Ölçüm Testi ile iki farklı zaman aralığı (0-300 ms, 300-600 ms) için ayrı ayrı 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu analizde olgu grupları olarak; sağlıklı kontrol, kognitif 
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bozukluğu olmayan Parkinson olguları ve hafif kognitif bozukluğu ve/veya demans 

olan Parkinson olguları, gruplar arası faktör (between subject factor) olarak alınmıĢ 

olup grup içi faktör olarak ( within subject factor) ise 2 zaman (0-300 ms-300-600 

ms) x 2 uyaran (hedef-standart) x 2 hemisfer (sağ-sol) x 6 lokasyon (frontal (F3, F4), 

santral (C3, C4), temporal 1(T7, T8), temporal 2(Tp7- Tp8) parietal (P3-P4), occipital 

(O1-O2)) elektrot yerleĢimi kullanılmıĢtır. Greenhouse-Geisser düzeltilmiĢ p 

değerleri dikkate alınmıĢtır. Post-hoc analizi karĢılaĢtırılmaları Bonferroni testiyle 

yapılmıĢtır. Anlamlılık değeri olarak p < 0.05 kabul edilmiĢtir. 

5.6.4.Olaya iliĢkin Alfa ve Beta osilatuar yanıtları ve Nöropsikolojik Test 

skorları korelasyonu 

         Her üç grubun nöropsikolojik test sonuçları ile yine aynı grupların 

elektrofizyolojik ölçümlerinden elde edilen alfa (8-13 Hz) ve beta (16-24 Hz) 

tepeden tepeye maksimum genlik ölçüm değerleri arasındaki iliĢkilik durumu  

Spearman korelasyon analizi ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Anlamlılık değeri olarak p < 

0.05 kabul edilmiĢtir. 

5.6.5. Olaya iliĢkin Alfa ve Beta faz kitlenmesi yanıtları ve Nöropsikolojik Test 

skorları korelasyonu 

        Her üç grubun nöropsikolojik test sonuçları ile yine aynı grupların 

elektrofizyolojik ölçümlerinden elde edilen alfa (8-13 Hz) ve beta (16-24 Hz) faz 

kitlenmesi ölçüm değerleri arasındaki iliĢkilik durumu  Spearman korelasyon analizi 

ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Anlamlılık değeri olarak p < 0.05 kabul edilmiĢtir. 

5.7. AraĢtırmanın Sınırlılıkları 

          AraĢtırmanın en önemli sınırlılığı gruplardaki olgu sayısının yetersizliğidir. 

Ayrıca araĢtırmada kullanılmıĢ olan görsel  paradigma sebebi ile araĢtırmaya katılan 

olguların bazılarının öznel olarak belirtmiĢ oldukları göz bozukluğuna rağmen tıbbi 

açıdan alınmıĢ herhangi bir teĢhisin olmaması çalıĢma için geçerli bir diğer 

sınırlılıktır.  
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6. BULGULAR 

 

        ÇalıĢmaya katılan, kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson tanısı almıĢ 9 

olgu, Parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan 14 

olgu ve 10 gönüllü sağlıklı toplamda 33 kiĢinin istatistiksel verilere göre gruplar 

arası betimleyici özellikleri sırasıyla;Kruskal Wallis-H  sıralamalı tek yönlü varyans 

analizi ile yaĢ faktörü her üç grup için anlamlı farklılık göstermemektedir, χ² (2, 

N=33) = 4.44, p = .108. Her üç grup için cinsiyet faktörünün farklılık gösterip 

göstermediği Ki-Kare Testi ile analiz edilmiĢtir. Pearson Ki-Kare Testi sonucuna 

göre her üç grup için cinsiyet faktörü anlamlı bir farklılık göstermemektedir (χ² = 

3.98, df = 2, N = 33, p = .136). Eğitim durumunun her üç grup içerisindeki dağılımı 

yine Ki-Kare Testi ile analiz edilmiĢ olup gruplar arasında anlamlı farklılık 

görülmemiĢtir (χ² = 9.18, df = 4, N = 33, p = 0.57). 

          Klinik değerlendirme için uygulanmıĢ olan hastalığı tanımlamaya yardımcı 

olan testlerin ve skalaların değerlendirmesi Parkinson tanısı almıĢ kognitif bozukluğu 

olmayan ve Parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı 

bulunan her iki grup için Mann Whitney U Testi ile analiz edilmiĢtir. UPDRS testi 

motor skoru hastalığın Ģiddetini değerlendirmek için analiz edilmiĢ olup her iki grup 

arasında anlamlı farklılık görülmemiĢtir. Sıra ortalaması 8.78 ve 13.38'dir ve 

sırasıyla , U= 34.00, p = .100, r = -.34. Cohen'e (1988) göre orta düzeyde etkiye 

sahiptir. Tüm olguların Parkinson evrelemelerini gerçekleĢtirmek için uygulanmıĢ 

olan Hoehn Yahr Evreleme Skalası sonucunda gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

yoktur. Sıra ortalaması 11.17 ve 11.73'dür ve sırasıyla , U= 55.00, p = .833, r = -.43. 

orta düzeyde etkiye sahiptir. Her iki grubun klinik değerlendirme için kaydedilmiĢ 

olan hastalık süreleri ise anlamlı farklılık göstermemiĢ olup sıra ortalamaları 10.89, 

12.73'dir ve sırasıyla U= 53.00, p = .521, r = -.13 düĢük etki düzeyine sahiptir.    
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Tablo 6. 1 ÇalıĢmaya katılan olguların nöropsikolojik özellikleri 

                                       Kontrol                               PH                   HKB/Demans             p 

                                    (N=10) Ort (SD)          (N=9) Ort (SD)         (N=14) Ort (SD) 

SBST (toplam puan)           119.70 (13.59)         103.33 (15.03)           63.86 (19.62)       .000 ª 

SBST (serbest hat.)             13.20 (1.13)              11.56 (1.42)               5.79 (3.42)          .000 ª 

SBST (tanıma)                     1.60 (1.26)                 3.22 (1.20)               5.36 (3.15)          .002 ª 

WMS Görsel (anlık)            10.30 (3.12)              10.00 (2.82)             3.86 (2.59)           .000 ª 

WMS Görsel (gec.hat)         12.10 (2.18)              10.67 (2.59)              6.07 (2.16)          .000 ª 

Stroop (süre fark)                 42.60 (11.76)            62.44 (20.94)          67.44 (47.14)        .158ª 

Stroop (hata)                           .30 (.67)                  1.00 (1.41)               10.22 (8.92)        .004 ª 

Kelime ÇağrıĢım (KAS)      40.20 (12.65)            28.56 (15.39)             15.08 (6.74)       .000 ª 

Kategorik Akıcılık               22.30 (7.13)              17.89 (4.01)            12.79 (4.31)          .002 ª 

Saat Çizme                             3.80 (.42)                  3.67 (.70)                 2.00 (1.46)         .003 ª 

Çizgi Yönü Belirleme          22.00 (5.71)              20.00 (3.74)               12.17 (6.05)       .002 ª 

Yüz Tanıma                          21.60 (2.36)              20.44 (1.87)              17.64 (2.64)       .003 ª 

SMMDT                               28.00 (1.56)              26.78 (1.85)               20.29 (6.21)      .000 ª 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, SBST: sözel 

bellek süreçleri testi, WMS Görsel: weshler memory scale görsel alt testi, SMMDT: 

standardize mini mental durum testi,  ª kruskal wallis-h testi  
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6.1. Nöropsikolojik Test Sonuçlarının Ġstatiksel Sonuçları 

         Her üç grubun nöropsikolojik testlerden almıĢ olduğu test skorları Kruskal 

Wallis-H testi aracılığıyla analiz edilmiĢtir.  Nöropsikolojik değerlendirme bataryası 

içinde yer alan testlerden en önemlileri Tablo 6.1'de gösterilmiĢtir.   

6.1.1. Sözel Bellek Testi Ġstatiksel Sonuçları 

        Sözel Bellek Süreçleri Testinin alt bileĢenleri olan toplam öğrenme puanı, 

kendiliğinden geri çağırma ve tanıma değiĢkenlerinin her üç grup arasında anlamlı 

bir farklılık olup olmadığına baktığımızda; Kruskal Wallis-H Testi ile yapmıĢ 

olduğumuz analiz göstermiĢtir ki toplam öğrenme puanı her üç grup arasında anlamlı 

bir farklılık göstermektedir, χ² (2, N=33) = 23.48, p = .000. Post-hoc Mann Whitney-

U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak toplam öğrenme puanın hangi gruplar arasındaki 

anlamlı farklılıktan kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul 

edilerek değerlendirilmiĢtir. Sıra ortalaması (12.80 n = 10) olan sağlıklı kontroller 

anlamlı derecede faklılık göstermiĢtir kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson 

hastalarına göre (6,89 n = 9), z = -2.29, p = .000, r = -.52 Cohen'e göre yüksek etki 

büyüklüğüne sahiptir. Bununla birlikte sıra ortalaması (18.4 n = 9) olan kognitif 

bozukluğu bulunmayan Parkinson hastaları anlamlı derecede farklılık göstermiĢtir  

parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgulara 

göre  (7.86 n = 14), z = -3.65, p = .000, r = -.76 yüksek etki büyüklüğüne sahiptir.  

Son olarak ise sıra ortalaması (19.40 n = 10) olan sağlıklı kontroller anlamlı derecede 

faklılık göstermiĢtir parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya 

demansı bulunan olgulara (7,57 n = 14), z = -4.04, p = .000, r = -.82 yüksek etki 

büyüklüğüne sahiptir. 

         Sözel Bellek Süreçleri Testinin bir diğer alt bileĢeni olanı kendiliğinden geri 

çağırma değiĢkeni için her üç grup arasında anlamlı bir farklılık olup olmadığına 

baktığımızda; Kruskal Wallis- H Testi ile yapmıĢ olduğumuz analiz göstermiĢtir ki 

toplam öğrenme puanı her üç grup arasında anlamlı bir farklılık göstermektedir, χ² 

(2, N=33) = 23.42, p = .000. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu 

karĢılaĢtırılarak kendiliğinden geri çağırma performansının hangi gruplar arasındaki 

anlamlı farklılıktan kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul 
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edilerek değerlendirilmiĢtir. Sıra ortalaması (12.85 n = 10) olan sağlıklı kontrollerden 

anlamlı derecede faklılık göstermemiĢtir kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson 

hastaları (6,83 n = 9), z = -2.37, p = .018, r = -.54 Cohen'e göre yüksek etki 

büyüklüğüne sahiptir. Bununla birlikte sıra ortalaması (18.39 n = 9) olan kognitif 

bozukluğu bulunmayan Parkinson hastaları anlamlı derecede farklılık göstermiĢtir n 

parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgulara 

göre  (7.89 n = 14), z = -3.63, p = .000, r = -.75 yüksek düzeyde etki büyüklüğüne 

sahiptir.  Son olarak ise sıra ortalaması (19.35 n = 10) olan sağlıklı kontroller anlamlı 

derecede faklılık göstermiĢtir parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu 

ve/veya demansı bulunan olgular (7,61 n = 14), z = -4.02, p = .000, r = -.82 Cohen'e 

göre yüksek düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir.   

          Sözel Bellek Süreçleri Testinin diğer alt bileĢeni olanı tanıma değiĢkeni için 

her üç grup arasında anlamlı bir farklılık olup olmadığını değerlendirdiğimizde; 

Kruskal Wallis- H Testi ile yapmıĢ olduğumuz analiz göstermiĢtir ki toplam öğrenme 

puanı her üç grup arasında anlamlı bir farklılık göstermektedir, χ² (2, N=33) = 12.90, 

p = .002. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak tanıma 

performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan kaynaklandığı 

Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek değerlendirilmiĢtir. Sıra 

ortalaması (13.22 n = 9) olan kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson hastaları 

anlamlı derecede faklılık göstermiĢtir sağlıklı kontrollere göre (7,10 n = 10), z = -

2.41, p = .016, r = -.55 Cohen'e göre yüksek düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. 

Bununla birlikte sıra ortalaması (18.89 n = 9) olan parkinson tanısı almıĢ Hafif 

Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular anlamlı bir farklılık 

göstermemiĢtir kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson hastalarına göre  (9.06 n = 

14), z = -1.69, p = .090, r = -.35 orta düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir.  Son olarak 

ise sıra ortalaması (16.43 n = 14) olan parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif 

Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular anlamlı derecede faklılık göstermiĢtir 

sağlıklı kontrollere göre (7,00 n = 10), z = -3.24, p = .001, r = -.66 yüksek düzeyde 

etki büyüklüğüne sahiptir.   
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Tablo 6. 2 Sağlıklı, Kognitif Bozukluğu Olmayan PH ve Kognitif Bozukluğu Olan HKB+D PH gruplarının Sözel 
Bellek Süreçleri Testinin alt bileĢenlerinden almıĢ oldukları puanların arasındaki farkın anlamlılığını 
test etmek için yapılan Mann Witney-U Testi sonuçları 

                                                          N              U              Z                   p                 r 

Toplam Öğrenme Puanı    

Sağlıklı - PH                                19             6.89          -2.29            .000           -.52 

PH - PH+HKB/D                         23            7.86           -3.65            .000           -.76 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            7.57           -4.04            .000           -.82 

Kendiliğinden Geri Çağırma 

Sağlıklı - PH                                19             6.83          -2.37            .018           -.54 

PH - PH+HKB/D                         23            7.89           -3.63            .000           -.75 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            7.61           -4.02            .000           -.82 

Tanıma 

Sağlıklı - PH                                19             7.10          -2.41            .016           -.55 

PH - PH+HKB/D                         23            9.06           -1.69            .090           -.35 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            7.00           -3.24            .001           -.66 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, D: demans SBST: sözel 

bellek süreçleri testi,  p <.017 

6.1.2 Görsel Bellek Testi Ġstatiksel Sonuçları 

          WMS Görsel Bellek alt bileĢeni olan anlık bellek ve uzun süreli geri çağırma 

değiĢkenleri her üç grup arasındaki anlamlılık düzeyi Kruskal WalliS-H testi ile 

değerlendirilmiĢ olup anlık bellek için her üç grup arasında anlamlı farklılık 

kaydedilmiĢtir , χ² (2, N=33) = 19.50, p = .000. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç 

grubu karĢılaĢtırılarak anlık hatırlama performansının hangi gruplar arasındaki 

anlamlı farklılıktan kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul 

edilerek değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı kontroller ve kognitif bozukluğu bulunmayan 

parkinson hastaları arasında anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir . Sıra ortalaması 

10.65 ve 9.28'dir ve sırasıyla , U= 38.50, p = .587, z = -.54 r = -.12. düĢük düzeyde 

etki büyüklüğüne sahiptir. Kognitif bozukluğu bulunmayan parkinson olguları ve 

parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular 

arasında ise anlamlı farklılık kaydedilmiĢtir. Sıra ortalaması 18.28 ve 7.96'dır ve 
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sırasıyla , U= 6.50, p = .000, z = -3.58 r = -.74. yüksek düzeyde etki büyüklüğüne 

sahiptir. Sağlıklı kontroller ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu 

ve/veya demansı bulunan olguların anlık bellek performansları her iki grup arasında 

anlamlı derecede farklılaĢmıĢtır. Sıra ortalaması 18.85 ve 7.96'dır ve sırasıyla, U= 

6.50, p = .000, z = -3.74 r = -.76. yüksek düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. 

       WMS Görsel Bellek alt bileĢeni olan uzun süreli geri çağırma performansı her üç 

grup arasında anlamlı derecede farklılık göstermiĢtir, χ² (2, N=33) = 19.62, p = .000. 

Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak anlık hatırlama 

performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan kaynaklandığı 

Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek değerlendirilmiĢtir. Görsel uzun 

süreli geri çağırma performansında sağlıklı kontroller ve kognitif bozukluğu 

bulunmayan parkinson hastaları arasında anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir . Sıra 

ortalaması 11.55 ve 8.28'dir ve sırasıyla , U= 29.50, p = .195, z = -1.29 r = -.29. 

düĢük düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. Kognitif bozukluğu bulunmayan parkinson 

olguları ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı 

bulunan olgular arasında ise anlamlı farklılık kaydedilmiĢtir. Sıra ortalaması 18.00 ve 

8.14'dür ve sırasıyla , U= 9.00, p = .001, z = -3.43 r = -.71. yüksek düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir.  Sağlıklı kontroller ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif 

Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olguların uzun süreli geri çağırma 

performansları her iki grup arasında anlamlı derecede farklılaĢmıĢtır. Sıra ortalaması 

18.95 ve 7.89'dur ve sırasıyla, U= 5.50, p = .000, z = -3.80 r = -.77. yüksek düzeyde 

etki büyüklüğüne sahiptir.  
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Tablo 6. 3 Sağlıklı, Kognitif Bozukluğu Olmayan PH ve Kognitif Bozukluğu Olan HKB+D PH gruplarının 
Weshler Görsel Bellek Testi alt bileĢenlerinden almıĢ oldukları puanların arasındaki farkın 
anlamlılığını test etmek için yapılan Mann Witney-U Testi sonuçları 

                                                        N              U              Z                   p                 r 

Anlık Bellek 

Sağlıklı - PH                                19             38.50          .-54            .587           -.12 

PH - PH+HKB/D                         23            6.50            -3.58            .000          -.74 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            6.50           -3.74            .000           -.76 

Kendiliğinden Geri Çağırma 

Sağlıklı - PH                                19             29.50          -1.29            .195           -.29 

PH - PH+HKB/D                         23             9.00           -3.43            .001           -.71 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24             5.50           -3.80            .000           -.77 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, D: demans . p <.017  

6.1.3. Yürütücü ĠĢlevler Testleri Ġstatiksel Sonuçları 

         Yürütücü ĠĢlevlerin değerlendirmesi içi kullanılan Stroop Testin alt bileĢenleri 

olan; Stroop süre farkı, Stroop Hata ve Stroop Düzeltme performansının üç grup 

arasında nasıl değiĢtiği Kruskal Wallis-H testi ile değerlendirilmiĢtir. Stroop süre 

farkı her üç grup arasında anlamlı bir farklılık göstermemiĢtir. χ² (2, N=28) = 3.68, p 

= .158. Stroop hata düzeyi ise her üç grup arasında anlamlı derecede farklılık 

kaydedilmiĢtir. χ² (2, N=28) = 11.16, p = .004.  Post-hoc Mann Whitney-U testi üç 

grubu karĢılaĢtırılarak stroop hata performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı 

farklılıktan kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek 

değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı kontrol ve kognitif bozukluğu bulunmayan parkinson 

hastaları arasında stroop hata performansı düzeyinde anlamlı bir farklılık yoktur. Sıra 

ortalaması 8.75 ve 11.39'dur ve sırasıyla, U= 32.50, p = .215, z = -1.24 r = -.28. 

düĢük düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. Kognitif bozukluğu bulunmayan parkinson 

olguları ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı 

bulunan olgular arasında ise anlamlı farklılık kaydedilmiĢtir. Sıra ortalaması 6.44 ve 

12.56'dır ve sırasıyla , U= 13.00, p = .012, z = -2.50, r = -.52. yüksek düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. Sağlıklı kontrol ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif 

Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasında da stroop hata düzeyinde 

anlamlı farklılık görülmüĢtür. Sıra ortalaması 6.70 ve 13.67'dir ve sırasıyla, U= 
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12.00, p = .004, z = -2.91 r = -.59. orta düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. Stroop 

düzeltme değiĢkeninde ise her üç grup arasında anlamlı bir farklılık 

kaydedilmemiĢtir,  χ² (2, N=27) = 4.67, p = .097. 

         Kelime ÇağrıĢım Testi'nde (K-A-S) her üç grubun sergilemiĢ olduğu 

performans arasında anlamlı farklılık görülmüĢtir, χ² (2, N=31) = 17.17, p = .000. 

Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak Kelime ÇağrıĢım Testinin 

(K-A-S) performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan kaynaklandığı 

Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı 

kontroller ve kognitif bozukluğu bulunmayan parkinson hastaları arasında anlamlı bir 

farklılık kaydedilmezken  U= 21.00, p = .050, z = -1.96 r = -.44 kognitif bozukluğu 

olmayan parkinson olguları ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu 

ve/veya demansı bulunan olgular arasında anlamlı farklılık kaydedilmiĢtir. Sıra 

ortalaması 15.33 ve 7.75'dir ve sırasıyla, U= 15.00, p = .005, z = -2.78 r = -.60. orta 

düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. Ayrıca sağlıklı kontroller ve parkinson tanısı 

almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasında anlamlı 

farklılık gözlemlenmiĢtir. Sıra ortalaması 17.10 ve 6.83'dir ve sırasıyla, U= 4.00, p = 

.000, z = -3.69 r = -.78. yüksek düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. 

         Hayvan Sayma Testinde göstermiĢ oldukları performans her üçç grup arasında 

anlamlı derecede farklılaĢmaktadır. χ² (2, N=33) = 12.71, p = .002. Post-hoc Mann 

Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak Hayvan Sayma performansının hangi 

gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri 

.017 kabul edilerek değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı kontroller ile kognitif bozukluğu 

olmayan parkinson hastalarının karĢılaĢtırılması yapılan Mann Withney-U testi 

analizi sonucunda aralarında anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. Sıra ortalaması 

11.90 ve 7.89'dur ve sırasıyla, U= 26.00, p = .120, z = -1.55, r = -.35 düĢük düzeyde 

etki büyüklüğüne sahiptir. Aynı Ģekilde kognitif bozukluğu olmayan parkinson 

hastaları ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı 

bulunan olgular arasında anlamlı farklılık saptanamamıĢtır. Sıra ortalaması 15.89 ve 

9.50'dir ve sırasıyla, U= 28.00, p = .027, z = -2.21, r = -.46 düĢük düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. Üç grup arasındaki farklılık sağlıklı kontrol ve parkinson tanısı 

almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasındaki 
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farklılıktan kaynaklanmaktadır. Sıra ortalaması 18.10 ve 8.50'dir ve sırasıyla, U= 

14.00, p = .001, z = -3.29, r = -.67 orta düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. 

         Saat Çizme Testi için her üç grup arasında anlamlı farklılık vardır, χ² (2, N=33) 

= 11.95, p = .003. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak Saat 

Çizme Testi performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan 

kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek 

değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı kontroller ile kognitif bozukluğu olmayan parkinson 

hastalarının karĢılaĢtırılması yapılan Mann Withney-U testi analizi sonucunda 

aralarında anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. Sıra ortalaması 10.20 ve 9.78'dir ve 

sırasıyla, U= 43.00, p = .818, z = -.23, r = -.05 düĢük düzeyde etki büyüklüğüne 

sahiptir. Bunu yanı sıra kognitif bozukluğu olmayan parkinson hastaları ve parkinson 

tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasında 

yapılan karĢılaĢtırma sonucunda anlamlı bir farklılık kaydedilmiĢtir. Sıra ortalaması 

16.33 ve 9,21'dir ve sırasıyla, U= 4.00, p = .009, z = -2.62, r = -.54 orta düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. Sağlıklı kontroller ve  parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif 

Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasında yapılan karĢılaĢtırma 

sonucunda ise yine anlamlı farklılık gözlemlenmiĢtir. Sıra ortalaması 17.10 ve 

9,21'dir ve sırasıyla, U= 24.00, p = .004, z = -2.89, r = -.58 orta düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. 
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Tablo 6. 4 Sağlıklı, Kognitif Bozukluğu Olmayan PH ve Kognitif Bozukluğu Olan HKB+D PH gruplarının 
sırasıyla; Stroop Test, Kelime ÇağrıĢım Testi, Hayvan Sayma ve Saat Çizme Testlerinden almıĢ 

oldukları puanların arasındaki farkın anlamlılığını test etmek için yapılan Mann Witney-U Testi 
sonuçları 

                                                       N              U              Z                   p                 r 

Stroop Süre Farkı 

Sağlıklı - PH                                19             32.50          -1.24            .215           -.28 

PH - PH+HKB/D                         23            13.00          -2.50             .012          -.52 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            12.00          -2.91            .004           -.59 

Kelime ÇağrıĢım Testi (K-A-S) 

Sağlıklı - PH                                19             21.00          -1.96            .050           -.44 

PH - PH+HKB/D                         23             15.00         -2.78             .005           -.60 

Sağlıklı - PH+HKB/D                 24              4.00           -3.69            .000           -.78 

Hayvan Sayma Testi 

Sağlıklı - PH                                19             26.00          -1.55            .120           -.35 

PH - PH+HKB/D                         23             28.00         -2.21             .027           -.46 

Sağlıklı - PH+HKB/D                 24             14.00          -3.29             .001           -.67 

Saat Çizme 

Sağlıklı - PH                                19             43.00          -.23            .818             -.05 

PH - PH+HKB/D                         23             4.00           -2.62           .009             -.54 

Sağlıklı - PH+HKB/D                 24              24.00         -2.89          .004              -.58 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, D: demans. p <.017  
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6.1.4 Vizuospasyal ĠĢlevler Testleri Ġstatiksel Sonuçları 

         Vizuospasyal ĠĢlevleri değerlendirmek için kullanılan Çizgi Yönü Belirleme 

Testi ve Yüz Tanıma Testi sonuçları her üç grup arasındaki anlamlı farklılığı 

belirleyebilmek için Kruskal Wallis-H Testi ile analiz edilmiĢtir. Çizgi yönü 

belirleme testi içi  her üç grup arasında anlamlı farklılık kaydedilmiĢtir, χ² (2, N=31) 

= 12.26, p = .002. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak Çizgi 

Yönü Belirleme Testi performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan 

kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek 

değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı kontrol ve kognitif bozukluğu olmayan parkinson 

hastaları arasında Çizgi Yönü Belirleme Testi açısından anlamlı farklılık yoktur. Sıra 

ortalaması 11.25 ve 8,61'dir ve sırasıyla, U=32.50, p = .306, z = -1.02, r = -.23 düĢük 

düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. Bununla birlikte kognitif bozukluğu olan 

parkinson olguları ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya 

demansı bulunan olgular  arasında anlamlı farklılık mevcuttur. Sıra ortalaması 15.44 

ve 7.67'dir ve sırasıyla, U=14.00, p = .004, z = -2.86, r = -.62 yüksek düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. Sağlıklı kontroller ve  parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif 

Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasında yapılan karĢılaĢtırma 

sonucunda ise yine anlamlı farklılık gözlemlenmiĢtir. Sıra ortalaması 15.95 ve 

7,79'dür ve sırasıyla, U= 15.50, p = .000, z = -2.94, r = -.62 yüksek düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. 

         Yüz Tanıma Test performansına göre her üç grup arasında anlamlı farklılık 

mevcuttur. χ² (2, N=33) = 11.43, p = .003. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu 

karĢılaĢtırılarak Yüz Tanıma Testi performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı 

farklılıktan kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek 

değerlendirilmiĢtir.  Sağlıklı kontrol ve kognitif bozukluğu olmayan parkinson 

hastaları arasında Yüz Tanıma Testi açısından anlamlı farklılık yoktur. Sıra 

ortalaması 11.00 ve 8,89'dur ve sırasıyla, U=35.00, p = .406, z = -.83, r = -.19 düĢük 

düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. Aynı Ģekilde kognitif bozukluğu olmayan 

parkinson hastaları ve parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya 

demansı bulunan olgular arasında anlamlı farklılık saptanamamıĢtır. Sıra ortalaması 

16.06 ve 9.39'dir ve sırasıyla, U= 26.50, p = .020, z = -2.32, r = -.48 düĢük düzeyde 

etki büyüklüğüne sahiptir. Üç grup arasındaki farklılık sağlıklı kontrol ve parkinson 
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tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmaktadır. Sıra ortalaması 17.80 ve 8.71'dir ve sırasıyla, U= 

17.00, p = .002, z = -3.13, r = -.63 orta düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir.  

Tablo 6. 5 Sağlıklı, Kognitif Bozukluğu Olmayan PH ve Kognitif Bozukluğu Olan HKB+D PH gruplarının 
sırasıyla; Yüz Tanıma Testi ve Benton Çizgi Yönü Belirleme Testlerinden almıĢ oldukları puanların 
arasındaki farkın anlamlılığını test etmek için yapılan Mann Witney-U Testi sonuçları 

                                                      N              U                 Z                   p                 r 

Çzigi Yönü Belirleme Testi 

Sağlıklı - PH                                19             32.50          -1.02            .306           -.23 

PH - PH+HKB/D                         23            14.00           -2.86            .004          -.62 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            15.50           -2.94            .000          -.62 

Yüz Tanıma Testi 

Sağlıklı - PH                                19             35.00          -.83             .406           -.19 

PH - PH+HKB/D                         23             26.50         -2.32            .020           -.48 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            17.00          -3.13            .002           -.63 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, D: demans. p <.017 

6.1.5. Standardize Mini Mental Durum Testi Ġstatiksel Sonuçları 

         SMMDT her üç grup arasında anlamlı Ģekilde farklılaĢmıĢtır, χ² (2, N=33) = 

19.28, p = .000. Post-hoc Mann Whitney-U testi üç grubu karĢılaĢtırılarak Yüz 

Tanıma Testi performansının hangi gruplar arasındaki anlamlı farklılıktan 

kaynaklandığı Bonferroni düzeltilmiĢ p değeri .017 kabul edilerek 

değerlendirilmiĢtir. Sağlıklı kontrol ve kognitif bozukluğu olmayan parkinson 

hastaları arasında SMMDT açısından anlamlı farklılık yoktur. Sıra ortalaması 11.65 

ve 8,17'dir ve sırasıyla, U=28.50, p = .171, z = -1.36, r = -.31 düĢük düzeyde etki 

büyüklüğüne sahiptir. Bununla birlikte kognitif bozukluğu olan parkinson olguları ve 

parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular  

arasında anlamlı farklılık mevcuttur. Sıra ortalaması 17.72 ve 8.32'dir ve sırasıyla, 

U=11.50, p = .001, z = -3.25, r = -.67 yüksek düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. 

Sağlıklı kontroller ve  parkinson tanısı almıĢ Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya 

demansı bulunan olgular arasında yapılan karĢılaĢtırma sonucunda ise yine anlamlı 
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farklılık gözlemlenmiĢtir. Sıra ortalaması 19.05 ve 7,82'dir ve sırasıyla, U= 4.50, p = 

.000, z = -3.85, r = -.78 yüksek düzeyde etki büyüklüğüne sahiptir. 

Tablo 6. 6 Sağlıklı, Kognitif Bozukluğu Olmayan PH ve Kognitif Bozukluğu Olan HKB+D PH gruplarının 
SMMDT almıĢ oldukları puanların arasındaki farkın anlamlılığını test etmek için yapılan Mann 
Witney-U Testi sonuçları 

                                                      N              U                 Z                   p                 r 

SMMDT 

Sağlıklı - PH                                19             28.50          -1.36            .171          -.31 

PH - PH+HKB/D                         23            11.50           -3.25            .001          -.67 

Sağlıklı - PH+HKB/D                  24            4.50            -3.85            .000           -.78 

 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, HKB: hafif kognitif bozukluk, D: demans. p <.017 

6.2 FiltrelenmiĢ Olaya ĠliĢkin Alfa ve Beta Yanıtları Ġstatistiksel Sonuçları 

6.2.1 FiltrelenmiĢ olaya iliĢkin alfa (8-13 Hz) yanıtları 

         Sağlıklı kontroller, kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson olguları ve Hafif 

Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgulardan vizüel uyarana karĢı 

alınmıĢ olan alfa yanıtları tekrarlayan ölçümlerle ANOVA ile analiz edilmiĢtir. 

         Alfa frekans bandı (8-13 Hz) aralığında genel ortalamalarda gözlemlenen 

uzama farkı sebebi ile her üç grup için 0-300 ms ve 300-600 ms arasında, iki farklı 

zaman penceresinde tepeden tepeye amplitüd ölçümleri gerçekleĢtirilmiĢtir. AĢağıda 

sırasıyla 0-300 ms ve 300-600 ms aralığında filtrelenmiĢ olan alfa yanıtlarının 

istatiksel sonuçları gösterilmiĢtir.  

  6.2.1.1 FiltrelenmiĢ olaya iliĢkin alfa (8-13 Hz) 0-300 ms aralığındaki yanıtları 

         0-300 ms aralığında filtrelenmiĢ olan alfa yanıtlarının istatistik sonuçlarına göre 

her iki  uyaran arasında istatiksel olarak anlamlı fark gözlemlenmiĢtir, (F(1, 30)=4.715, 

p>0.038). Post hoc analizler hedef uyaran sırasında açığa çıkan alfa yanıtlarının 

hedef olmayan uyarana göre daha yüksek genlikli olduğunu göstermiĢtir.  

         Lokasyon faktörünün istatiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür, (F(5, 

150)=19.463, p>0.001).  Post hoc analizlerine göre 0-300 ms de açığa çıkan en yüksek 

alfa yanıtlarının oksipital ve parietal bölgelerde olduğu görülmüĢtür.  
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         ġekil 6.2 hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran sırasında 0-300 ms de açığa 

çıkan alfa yanıtı genliklerini altı farklı lokasyondaki değiĢikliklerini göstermektedir. 

Bu resimde hem uyaranlar arasındaki fark hem de lokasyonlar arasındaki fark detaylı 

bir Ģekilde görülmektedir. Yukarıdaki paragraflarda da istatistiksel sonuçları 

gösterildiği üzere  hedef uyaran hedef olmayan uyarandan daha yüksek genlikli alfa 

yanıtları ortaya çıkarmıĢtır. Bu fark özellikle en çok santral bölgede belirgin olarak 

görülmektedir. Bunun dıĢında oksipital, parietal ve santral bölgelerde açığa çıkan 

alfa yanıtı genlikleri diğer lokasyonlara göre daha yüksek genlikli olarak 

bulunmuĢtur. 

         Lokasyon x hemisfer farkı istatiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur, (F(5, 

150)=4.269, p>0.008). ġekil 6.3 de görüldüğü üzere oksipital  ve parietal bölgelerde 

sol hemisfer yanıtlarının sağ hemisfere göre ve diğer lokasyonlara göre daha yüksek 

genlikli olduğu tespit edilmiĢtir.  

         Her üç grup için yapılmıĢ olan tekrarlayan ölçümlerle ANOVA analizinde grup 

farkı bulunmamıĢtır, (F(df=2, 30)=2.379, p>0.110). YapılmıĢ olan Kruskal Wallis-H 

Testi sonucunda her üç grubun alfa amplitüd ölçümleri arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılık yoktur. (Tablo 6.7) 

        Diğer tüm faktörlerde (uyaran x grup, lokasyon x grup, hemisfer, hemisfer x 

grup, uyaran x lokasyon, uyaran x lokasyon x grup, uyaran x hemisfer, uyaran x 

hemisfer x grup, lokasyon x hemisfer x grup, uyaran x lokasyon x hemisfer, uyaran x 

lkasyon x hemisfer x grup) 0-300 ms aralığında filtrelenmiĢ alfa yanıtlarında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmamıĢtır.  
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     B. 

 

 

ġekil 6. 1 A. Her üç grubun C3 elektrotundan hedef uyarana ve hedef olmayan uyarana alınan alfa (8-

13 Hz) osilatuar yanıtının büyük ortalaması B. Her üç grubun C3 ve C4 elektrotlarından 

alınan alfa (8-13 Hz)  osilatuar yanıtının büyük ortalaması 

A. 
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ġekil 6. 2 FiltrelenmiĢ alfa yanıtlarının 0-300 ms açığa çıkan hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran 

arasındaki lokasyon farkları  

 
 
ġekil 6. 3 FiltrelenmiĢ alfa yanıtlarının 0-300 ms de lokasyonlar göre açığa çıkan  hemisfer farkları  
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Tablo 6. 7 Sağlıklı kontrol, PH ve HKB+Demans PH olgularının 0-300 ms de vizüel alfa (8-13 Hz) 

yanıtlarının tepeden tepeye maksimum genlikleri 

 

                             Kontrol                          PH                    HKB/Demans PH          p 

Lokasyon          Ort µV (SD)                Ort µV (SD)                Ort µV (SD) 

  F3                      4.32 (1.86)                   5.42 (3.73)                 4.54 (1.79)         .597 

  Fz                      4.50 (2.02)                   5.94 (3.89)                 4.73 ( 1.97)        .446        

  F4                      4.89 (1.69)                  5.79 (3.85)                  4.64 (1.76)         .553                        

  C3                      4.17 (1.29)                   6.04 (5.09)                4.57 (1.68)         .356 

  Cz                  5.02 (1.84)                  6.44 (4.27)                 4.83 (1.77)         .355 

  C4                      5.01 (1.68)                   6.14 (4.08)                 4.60 (1.77)        .384 

  T7                      2.29 (.60)                     3.97 (3.23)                 3.39 (1.09)        .146 

  T8                      3.48 (1.22)                    3.81 (2.27)                3.22 (1.39)        .708 

  Tp7                    2.45 (.90)                      4.28 (3.45)                3.53 (1.36)        .166 

  Tp8                    3.34 (1.08)                   3.62 (1.45)                 3.38 (.85)           .841   

   P3                     4.19 (1.58)                   7.27 (4.97)                 5.23 (1.50)         .078 

  Pz                      4.63 (1.78)                   6.99 (3.45)                 5.53 (1.82)         .108 

  P4                      4.21 (1.70)                   5.53 (2.76)                4.80 (1.56)          .684 

  O1                     5.17 (2.56)                     6.71 (2.83)               5.53 (1.82)         .344 

 Oz                      5.01 (3.25)                     6.40 (2.37)                 5.11 (1.56)       .372 

 O2                      5.05 (2.79)                     5.84 (2.04)                4.62 (1.60)        .422 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, Ort: Ortalama SD: Standart Deviasyon µV: 

Mikrovolt 
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Tablo 6. 8 Sağlıklı kontrol, PH ve HKB+Demans PH olgularının 300-600 ms de vizüel alfa (8-

13 Hz) yanıtlarının tepeden tepeye maksimum genlikleri 

                                 Kontrol                          PH                    HKB/Demans PH            p 

Lokasyon          Ort µV (SD)                Ort µV (SD)                Ort µV (SD) 

      F3                   1.95 (.85)                    3.79 (2.56)                 2.98 (1.37)           .069 

      Fz                   1.86 (.96)                    4.22 (3.02)                 3.23 ( 1.51)          .039*        

      F4                  1.88 (.90)                    3.70 (2.29)                 2.60 (.69)             .032*                       

      C3                 1.58 (.64)                     4.31 (2.96)                 3.09 (1.44)           .011* 

      Cz                  1.81 (.81)                    4.38 (3.19)                  3.09 (1.19)          .021* 

      C4                 1.58 (.80)                     3.87 (2.41)                  2.98 (1.25)          .011* 

      T7                 1.44 (.85)                     3.53 (2.13)                  2.83 (1.42)          .016* 

      T8                  1.57 (.59)                     2.40 (1.27)                 2.34 (1.15)           .154 

      Tp7               1.53 (1.12)                    3.33 (1.69)                 2.88 (1.40)          .022* 

      Tp8               1.42 (.51)                     2.35 (1.41)                  2.63 (1.17)          .037* 

      P3                 1.86 (.85)                     4.27 (2.50)                  3.29 (1.14)          .008* 

      Pz                  2.13 (.92)                      4.02 (2.72)                 3.14 (1.20)           .067 

      P4                   2.01 (.80)                    3.28 (1.92)                 3.12 (1.27)           .092 

     O1                    2.09 (1.10)                  3.24 (1.07)                2.88 (1.33)           .112 

     Oz                    2.05 (.98)                    3.15 (1.04)                 2.82 (1.41)          .135 

     O2                    1.95 (.72)                     2.96 (1.23)                2.95 (1.19)           .069 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, Ort: Ortalama SD: Standart Deviasyon µV: 

Mikrovolt * Parkinson olguları ve sağlıklı kontroller arasında istatiksel olarak anlamlı 

elektrot kanallarını göstermektedir p<0.05 
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6.2.1.2 FiltrelenmiĢ olaya iliĢkin alfa (8-13 Hz) 300-600 ms aralığındaki yanıtları 

         300-600 ms aralığında filtrelenmiĢ alfa frekans band yanıtlarının istatiksel 

olarak anlamlılıklarına baktığımızda lokasyon faktörünün yapılmıĢ olan istatiksel 

sonuçlara göre anlamlı olduğu görülmüĢtür, (F(5, 150)=5.021, p>0.005). Post hoc 

analizlerine göre en yüksek alfa yanıtlarının santral ve parietal bölgelerde olduğu 

görülmüĢtür.  

          Hemisfer faktörünün istatiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür, (F(df=1, 

30)=.6.013, p>0.020).Post hoc analizlerine göre en yüksek alfa yanıtlarının sağ 

hemisferde olduğu gözlemlenmiĢtir. 

          Her üç grup için yapılmıĢ olan tekrarlayan ölçümlerle ANOVA analizinde 

grup farkı bulunmuĢtur, (F(df=2, 30)=.4.750, p>0.016). 

         YapılmıĢ olan Kruskal Wallis-H Testi sonucunda her üç grubun 300-600 ms 

arasında alfa amplitüd ölçümlerinin istatiksel olarak anlamlı Ģekilde farklılaĢtığı 

görülmüĢtür. Fz, F4, C3, Cz, C4, T7, TP7, TP8 ve P3 elektrotlarında kaydedilen alfa 

tepe amlitüd ölçümlerinin olgu gruplarındaki kognitif yıkıma paralel olarak sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı düzeyde düĢük olduğu görülmüĢtür. (Tablo 6.8) 

         Diğer tüm faktörlerde (uyaran, uyaran x grup, lokasyon x grup, hemisfer x 

grup, uyaran x lokasyon, uyaran x lokasyonx grup, uyaran x hemisfer, uyaran x 

hemisfer x grup, lokasyon x hemisfer, lokasyon x hemisfer x grup, uyaran x lokasyon 

x hemisfer, uyaran x lokasyon x hemisfer x grup ) 300-600 ms aralığında filtrelenmiĢ 

alfa yanıtlarında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmamıĢtır.  

6.2.2 FiltrelenmiĢ olaya iliĢkin beta (16-24 Hz) yanıtları 

         Kognitif bozukluğu bulunmayan Parkinson olguları, parkinson tanısı almıĢ 

Hafif Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgular ve sağlıklı kontrolden 

alınmıĢ olan çekimler sonucunda beta yanıtları tekrarlayan ölçümlerle ANOVA ile 

analiz edilmiĢtir. Her üç grup için yapılmıĢ olan tekrarlayan ölçümlerle ANOVA 

analizinde grup farkı bulunmamıĢtır, (F(df=2, 30)=.013, p>0.987). 

         YapılmıĢ olan Kruskal Wallis-H Testi sonucunda her üç grubun beta 

yanıtlarının istatiksel olarak anlamlı Ģekilde farklılaĢmadığı görülmüĢtür. (Tablo 6.9) 
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Tablo 6. 9 Sağlıklı kontrol, PH ve HKB+Demans PH olgularının vizüel beta (16-24 Hz) 

yanıtlarının tepeden tepeye maksimum genlikleri 

 

                             Kontrol                          PH                    HKB/Demans PH          p 

Lokasyon         Ort µV (SD)                Ort µV (SD)                Ort µV (SD) 

      F3                  4.47 (1.37)                   3.61 (1.50)                 3.90 (1.73)          .478 

      Fz                  4.32 (1.31)                   3.68 (1.32)                 3.40 ( 1.41)         .278        

      F4                  5.59 (3.15)                  3.78 (1.36)                  4.31 (2.12)          .227                        

     C3                   3.91 (1.22)                  3.89 (.92)                    3.35 (1.65)          .527 

     Cz                  3.95 (1.37)                  3.80 (.74)                    3.35 (1.40)          .478 

     C4                   3.67 (1.25)                   3.72 (.98)                    3.92 (2.08)         .925 

     T7                    2.99 (1.04)                    2.76 (.99)                   3.12 (1.29)         .761 

     T8                    3.14 (1.31)                    1.12 (.67)                   2.74 (1.00)         .119 

     Tp7                  2.47 (.97)                      3.26 (1.13)                 2.68 (1.10)         .271 

     Tp8                  2.10 (.48)                      2.48 (1.07)                 2.49 (.91)           .501 

      P3                    3.69 (1.09)                   4.10 (1.36)                3.33 (1.07)          .307 

      Pz                    3.36 (1.26)                    3.56 (.57)                  3.21 (1.05)         .722 

      P4                   3.21 (1.13)                    3.25 (.91)                   3.34 (1.31)         .983 

     O1                    3.94 (1.99)                     3.85 (1.03)                3.03 (.94)           .214 

    Oz                     4.09 (2.76)                     3.44 (.84)                   2.80 (.82)         .188 

    O2                     4.06 (2.55)                     3.25 (.93)                   2.86 (.94)         .213 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, Ort: Ortalama SD: Standart Deviasyon µV: 

Mikrovolt 
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ġekil 6. 4 Sağlıklı kontrol,  kognitif bozukluğu olmayan Parkinson Hastaları ve HKB+Demans Parkinson Hastalarının EEG çekimleri sonucu hedef uyaran 
esnasında elde edilmiĢ beta (16-24 Hz) yanıtlarının tüm elektrot bölgeleri için tepeden tepeye maksimum genlik ortalamaları
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A.                               

 

 

ġekil 6. 5 A. Her üç grubun Oz elektrotundan hedef uyarana ve hedef olmayan uyarana alınan beta (16-

24 Hz) osilatuar yanıtının büyük ortalaması B. Her üç grubun O1 ve O2 elektrotlarından 

alınan beta (16-24 Hz) osilatuar yanıtının büyük ortalaması 

B. 
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         FiltrelenmiĢ olaya iliĢkin beta yanıtları istatistik sonuçlarına göre uyaranlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar olduğu görülmüĢtür (F(1,30)=58.536,  

p<0.0001). Post hoc analizler hedef uyaran sırasında açığa çıkan beta yanıtlarının 

hedef olmayan uyarana göre daha yüksek genlikli olduğunu göstermiĢtir.  

        Uyaran x grup faktörünün anlamlı olduğu bulunmuĢtur (F(2, 30)=5.357,  

p<0.010). ġekil 6.6 görüldüğü üzere sağlıklı kontrollerde hedef uyaran sırasında 

açığa çıkan beta yanıtları hem kognitif bozukluğu olmayan Parkinson hastalarından 

hem de HKB/demans Parkinson hastalarından daha yüksek olarak bulunmuĢtur. 

Hedef olmayan uyaranda açığa çıkan beta yanıtları ise sağlıklı grubunda hasta 

gruplarına göre daha düĢük genlikli olarak tespit edilmiĢtir.  

        Lokasyon faktörünün istatiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (F(5, 

150)=9.885  p<0.0001). Post hoc analizlerine göre en yüksek beta yanıtlarının frontal 

bölgelerde olduğu görülmüĢtür. Bunun dıĢında occipital bölgelerde açığa çıkan beta 

yanıtlarınında temporal ve temporoparietal elektrotlardan daha yüksek genlikli 

olduğu görülmüĢtür. 

        ġekil 6.7 hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran sırasında açığa çıkan beta 

yanıtı genliklerini altı farklı lokasyondaki değiĢikliklerini göstermektedir. Bu 

resimde hem uyaranlar arasındaki fark hem de lokasyonlar arasındaki fark detaylı bir 

Ģekilde görülmektedir. Yukarıdaki paragraflarda da istatistiksel sonuçları gösterildiği 

üzere  hedef uyaran hedef olmayan uyarandan daha yüksek genlikli beta yanıtları 

ortaya çıkarmıĢtır. Bunun dıĢında frontal ve oksipital bölgelerde açığa çıkan beta 

yanıtı genlikleri diğer lokasyonlara göre daha yüksek genlikli olarak bulunmuĢtur.  

       Stimulasyon x lokasyon farkı anlamlılık sınırına yakın olduğu görülmüĢtür (F(5, 

150)=4.297,  p<0.050). Post hoc analizlerine göre en yüksek beta yanıtlarının frontal, 

santral ve onu takip eden oksipital bölgelerde açığa çıktığı görülmüĢtür.   

       Lokasyon x hemisfer farkı anlamlı bulunmuĢtur (F(5, 150)=3.958,  p<0.0001). 

Frontal bölge sağ heimsfer yanıtlarının sol hemisfere göre ve diğer lokasyonlara göre 

daha yüksek genlikli olduğu tespit edilmiĢtir. 
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ġekil 6. 6 FiltrelenmiĢ beta osilasyonu için hedef olan ve hedef olmayan uyaran esnasında gruplara 

göre açığa çıkan yanıtlar. 1: Hedef uyaran 2: Hedef olmayan uyaran 

 

 

 
ġekil 6. 7 FiltrelenmiĢ beta yanıtlarının hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran arasında açığa çıkan 

lokasyon farkları.  
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        Diğer tüm faktörlerde ( lokasyon x grup, hemisfer, hemisfer x grup, uyaran x 

lokasyon x grup, uyaran x hemisfer, uyaran x hemisfer x grup, lokasyon x hemisfer x 

grup, uyaran x lokasyon x hemisfer ve uyaran x lokasyon x hemisfer x grup) 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmamıĢtır.  

6.3 Olaya ĠliĢkin Alfa ve Beta Faz Kilitlenmesi Ġstatiksel Sonuçları  

6.3.1. Olaya iliĢkin alfa faz kilitlenmesi analizi (8-13 Hz) istatistiksel sonuçları 

         Sağlıklı kontroller, kognitif bozukluğu bulunmayan parkinson olguları ve Hafif 

Kognitif Bozukluğu ve/veya demansı bulunan olgulardan visüel uyaran karĢı elde 

edilen alfa faz kilitlenmesi ölçümleri Tekrarlayan Ölçümlerle ANOVA ile analiz 

edilmiĢtir. 

         Alfa frekans bandı (8-13 Hz) aralığında genel ortalamalarda gözlemlenen 

uzama farkı sebebi ile her üç grup için 0-300 ms ve 300-600 ms arasında, iki farklı 

zaman penceresinde alfa faz kilitlenmesi ölçümleri gerçekleĢtirilmiĢtir. AĢağıda 

sırasıyla 0-300 ms ve 300-600 ms aralığında filtrelenmiĢ olan alfa yanıtlarının 

istatiksel sonuçları gösterilmiĢtir.  

6.3.1.1. Olaya iliĢkin alfa faz kilitlenmesi analizi (8-13 Hz) 0-300 ms istatistiksel 

sonuçları 

         Olaya iliĢkin alfa faz kilitlenmesi ölçümleri her üç grup için yapılmuĢ olan 

tekrarlayan ölçümlerle ANOVA analizinde grup farkı bulunmuĢtur, (F(2, 30)=4.959 

p<0.014). 

         YapılmıĢ olan Kruskal Wallis-H Testi sonucunda her üç grubun alfa faz 

kilitlenmesi ölçümlerinin istatiksel olarak anlamlı Ģekilde farklılaĢtığı görülmüĢtür. 

F3, Fz, F4, P4 ve O2 elektrotlarında kaydedilen alfa itc faz kilitlenmesi ölçümlerinin 

olgu gruplarındaki kognitif yıkıma paralel olarak sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

düzeyde düĢük olduğu görülmüĢtür. (Tablo 6.10.) 

        Olaya iliĢkin alfa faz kilitlenmesi analizi istatistik sonuçlarına göre uyaranlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar olduğu görülmüĢtür (F(1,30)=11.098, 

p<0.0002). Post hoc analizler hedef uyaran sırasında açığa çıkan alfa faz 

kilitlenmesinin hedef olmayan uyarana göre daha yüksek olduğunu göstermiĢtir.  
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        Lokasyon faktörünün istatiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür 

(F(5,150)=16.457 p<0.0001). Post hoc analizlerine göre en yüksek alfa yanıtlarının 

oksipital ve parietal bölgelerde olduğu görülmüĢtür. ġekil 6.8'de de görüldüğü gibi 

bu bölgelerde açığa çıkan alfa yanıtlarının temporal ve temporoparietal elektrotlardan 

daha fazla alfa faz kilitlenmesine sahip olduğu görülmüĢtür. 

          Lokasyon x hemisfer faktörü istatiksel olarak anlamlı görülmüĢtür, 

(F(5,150)=6.856 p<0.0001). Yapılan post hoc analizler doğrultusunda Ģekil 6.9'da da 

görüldüğü üzere santral, temporal ve temporaparietal bölgelerde sağ hemisfer daha 

yüksek alfa faz kilitlenmesine sahipken  frontal, parietal ve oksipital bölgelerde sol 

hemisfer daha büyük faz kitlenmesine sahiptir.  

 

 
 

ġekil 6. 8 Alfa faz kitlenmesi hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran arasında açığa çıkan lokasyon 

farkları.  
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ġekil 6. 9 Hemisferlere göre 6 farklı lokasyonun 0-300 ms alfa faz kitlenmesi ölçümleri  
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Tablo 6. 10 Sağlıklı kontrol, PH ve HKB+Demans PH olgularının vizüel alfa (8-13 Hz) 0-300 

ms yanıtlarının  faz kilitlenmesi ölçümleri 

                            Kontrol                          PH                    HKB/Demans PH          p 

Lokasyon          Ort µV (SD)                Ort µV (SD)                Ort µV (SD) 

      F3                  .65 (.14)                       .54 (.14)                        .51 (.10)           .043* 

      Fz                 .63 (.14)                       .52 (.11)                        .49 (.09)            .018*      

F4                  .65 (.13)                      .52 (.13)                         .50 (.09)            .014*                       

C3                 .66 (.17)                       .52 (.12)                        .51 (.12)             .052 

Cz                  .63 (.17)                       .53 (.15)                        .51 (.07)             .098 

C4                 .64 (.17)                       .52 (.14)                        .50 (.10)            .059 

T7                  .50 (.12)                       .45 (.11)                       .48 (.10)             .659 

T8                  .62 (.15)                       .55 (.18)                       .49 (.09)             .097 

Tp7                .55 (.12)                       .47 (.09)                       .51 (.10)             .236 

Tp8                .62 (.12)                       .53 (.13)                       .50 (.10)             .090 

P3                  .64 (.15)                       .61 (.10)                       .54 (.11)             .157 

Pz                   .68 (.15)                       .59 (.11)                       .58 (.11)            .199 

P4                   .65 (.14)                      .55 (.12)                        .52 (.10)           .045* 

O1                  .73 (.14)                      .62 (.20)                        .61 (.12)            .164 

Oz                   .73 (.15)                      .61 (.20)                       .62 (.15)            .203 

O2                  .75 (.08)                      .61 (.17)                       .56 (.15)            .012* 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, Ort: Ortalama SD: Standart Deviasyon 

µV: Mikrovolt, * Parkinson olguları ve sağlıklı kontroller arasında istatiksel olarak 

anlamlı elektrot kanallarını göstermektedir p<0.05 
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A. 

 

B.  

 

C.   

 

ġekil 6. 10 Vizüel uyaran esnasında O1 elektrotunda meydana gelen alfa (8-13 Hz) faz 

kitlenmesi, sırasıyla A: Sağlıklı kontrol B: PH C: HKB+Demans PH 
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A. 

 

B. 

 

C. 

 

ġekil 6. 11 Vizüel uyaran esnasında C4 elektrotunda meydana gelen alfa (8-13 Hz) faz 

kitlenmesi, sırasıyla A: Sağlıklı kontrol B: PH C: HKB+Demans PH 
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6.3.1.2. Olaya iliĢkin alfa faz kilitlenmesi analizi (8-13 Hz) 300-600 ms 

istatistiksel sonuçları 

        300-600 ms için yapılmıĢ olan alfa faz kitlenmesi analizleri sonucunda 

uygulanmıĢ olan tekrarlı ölçümlerde ANOVA testine göre her üç grup araısnda 

anlamlı farklılık bulunmamıĢtır, (F(5, 150)=8.032, p<0.000). YapılmıĢ olan Kruskal 

Wallis-H Testi sonucunda her üç grubun alfa faz kilitlenmesi ölçümlerinin aralarında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktur.  

         Diğer tüm faktörlerde (uyaran, uyaran x grup, lokasyon x grup, hemisfer x 

grup, uyaran x lokasyon, uyaran x lokasyonx grup, uyaran x hemisfer, uyaran x 

hemisfer x grup, lokasyon x hemisfer, lokasyon x hemisfer x grup, uyaran x lokasyon 

x hemisfer, uyaran x lokasyon x hemisfer x grup  ) 300-600 ms aralığında ortaya 

çıkan  alfa faz kilitlenmesi ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı sonuç 

bulunmamıĢtır.  

6.3.2 Olaya iliĢkin beta faz kilitlenmesi analizi (16-24 Hz) istatistiksel sonuçları 

        Sağlıklı kontroller,  kognitif bozukluğu olmayan Parkinson hastaları ve 

HKB/demans Parkinson hastalarından alınmıĢ olan çekimler sonucunda beta faz 

kilitlenmesi ölçümleri tekrarlayan ölçümlerle ANOVA ile analiz edilmiĢtir. Her üç 

grup için yapılmıĢ olan tekrarlayan ölçümlerle ANOVA analizinde grup farkı 

bulunmuĢtur, (F(2, 30)=3.961, p<0.030). 

        YapılmıĢ olan Kruskal Wallis-H Testi sonucunda her üç grubun beta faz 

kilitlenmesi ölçümlerinin istatiksel olarak anlamlı Ģekilde farklılaĢtığı görülmüĢtür. 

C3, Cz, TP7, P3, O1, Oz ve O2 elektrotlarında kaydedilen beta itc faz kilitlenmesi 

ölçümlerinin olgu gruplarındaki kognitif yıkıma paralel olarak sağlıklı kontrollere 

göre anlamlı düzeyde düĢük olduğu görülmüĢtür. (Tablo 6.11) 

         Olaya iliĢkin beta faz kilitlenmesi analizi istatistik sonuçlarına göre uyaranlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar olduğu görülmüĢtür (F(1,30)=55.865, 

p<0.0001). Post hoc analizler hedef uyaran sırasında açığa çıkan beta faz 

kilitlenmesinin hedef olmayan uyarana göre daha fazla olduğunu göstermiĢtir.  

        Uyaran x grup faktörünün anlamlı olduğu bulunmuĢtur, (F(2,30)=4.801, p<0.016). 

ġekil 6.12 görüldüğü üzere sağlıklı kontrollerde hedef uyaran sırasında açığa çıkan 
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beta faz kilitlenmesi yanıtları hem kognitif bozukluğu olmayan Parkinson 

hastalarından hem de HKB/demans Parkinson hastalarından daha yüksek olarak 

bulunmuĢtur. Hedef olmayan uyaranda açığa çıkan beta faz kilitlenmesi yanıtlarının 

ise HKB/demans Parkinson hastalarında kognitif bozukluğu olmayan Parkinson 

hastaları ve sağlıklı kontrollerden daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. ġekil 6.12‟de 

de görüldüğü üzere özellikle HKB/demanslı hastalarda beta faz kilitlenmesi hem 

hedef uyaranda hem de hedef olmayan uyaranda oldukça düĢüktür.  

         Lokasyon faktörünün istatiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür 

(F(5,150)=14.928 p<0.0001). Post hoc analizlerine göre en yüksek beta yanıtlarının 

oksipital ve frontal bölgelerde olduğu görülmüĢtür. ġekil 6.13'de de görüldüğü gibi 

bu bölgelerde açığa çıkan beta yanıtlarının temporal ve temporoparietal 

elektrotlardan daha fazla beta faz kilitlenmesine sahip olduğu görülmüĢtür. 

   

 

ġekil 6. 12 Beta faz kitlenmesi ölçümlerinde hedef olan ve hedef olmayan uyaran esnasında 

gruplara göre açığa çıkan yanıtlar. 1: Hedef uyaran 2: Hedef olmayan uyaran  
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Tablo 6. 11 Sağlıklı kontrol, PH ve HKB+Demans PH olgularının vizüel beta (16-24 Hz) 

yanıtlarının itc faz kilitlenmesi ölçümleri 

                          Kontrol                          PH                    HKB/Demans PH          p 

Lokasyon      Ort µV (SD)                Ort µV (SD)                Ort µV (SD) 

      F3                  .62 (.16)                       .59 (.13)                       .51 (.09)          .113 

      Fz                  .65 (.15)                       .58 (.23)                       .53 ( .08)         .060        

F4                   .67 (.15)                      .54 (.16)                        .55 (.14)          .115                       

C3                   .63 (.15)                      .55 (.15)                        .47 (.09)         .019* 

Cz                    .68 (.19)                      .58 (.13)                       .49 (.13)         .028* 

C4                   .62 (.11)                      .54 (.12)                       .51 (.13)           .152 

T7                   .50 (.08)                      .51 (.11)                       .40 (.14)          . 075 

T8                   .53 (.11)                      .45 (.10)                       .46 (.13)           .242 

Tp7                .54 (.12)                       .57 (.12)                       .43 (.09)          .010* 

Tp8                 .51 (.13)                      .52 (.16)                       .48 (.12)           .851 

P3                   .71 (.09)                      .62 (.13)                       .51 (.11)          .001* 

Pz                   .66 (.13)                      .58 (.08)                        .55 (.12)          .084 

P4                   .63 (.16)                      .57 (.11)                        .55 (.10)          .331 

O1                  .71 (.16)                      .61 (.17)                        .52 (.10)          .012* 

Oz                  .71 (.18)                      .58 (.14)                        .52 (.11)          .014* 

O2                   .68 (.18)                     .61 (.14)                        .49 (.11)          .012* 

PH: kognitif bozukluğu olmayan parkinson, Ort: Ortalama SD: Standart Deviasyon 

µV: Mikrovolt, * Parkinson olguları ve sağlıklı kontroller arasında istatiksel olarak 

anlamlı elektrot kanallarını göstermektedir p<0.05 
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ġekil 6. 13 Beta faz kitlenmesi ölçümlerinde hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran arasında açığa 

çıkan lokasyon farkları  

 

 

         ġekil 6.13 hedef uyaran ve hedef olmayan uyaran sırasında açığa çıkan beta faz 

kilitlenmesinin altı farklı lokasyondaki değiĢikliklerini göstermektedir. Bu resimde 

hem uyaranlar arasındaki fark hem de lokasyonlar arasındaki fark detaylı bir Ģekilde 

görülmektedir. Yukarıdaki paragraflarda da istatistiksel sonuçları gösterildiği üzere 

hedef uyaran hedef olmayan uyarandan daha yüksek beta faz kilitlenmesi ortaya 

çıkarmıĢtır. Bunun dıĢında frontal ve oksiptal bölgelerde açığa çıkan beta yanıtı 

genlikleri diğer lokasyonlara göre daha yüksek beta faz kilitlenmesi bulunmuĢtur.  

         Uyaran x hemisfer faktörünün anlamlı olduğu bulunmuĢtur (F(1,30)=8.774 

p<0.006). Sol hemisferde hedef uyaranda hedef olmayan uyarana göre daha yüksek 

beta faz kilitlenmesi açığa çıkmıĢtır.  

         Uyaran x hemisfer x grup faktöründe beta faz kilitlenmesi hedef uyaran ve 

hedef olmayan uyaran için anlamlı farklılık göstermiĢtir (F(2,30)=4.370 p<0.022). 

Sağlıklı kontrollerde ve kognitif bozukluğu olmayan Parkinson hastalarında hedef 

uyaran sırasında sol hemisferde açığa çıkan beta faz kilitlenmesi yanıtları hedef 

olmayan uyarana göre daha yüksektir. HKB/demans Parkinson hastalarında ise hedef 
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uyaran sonucu ortaya çıkan  sağ hemisfer yanıtları sol hemisfer yanıtlarına göre daha 

yüksek faz kitlenmesine sahiptir.  

         Diğer tüm faktörlerde (lokasyon x grup, hemisfer, hemisfer x grup, uyaran x 

lokasyon, uyaran x lokasyon x grup, lokasyon x hemisfer, lokasyon x hemisfer x 

grup, uyaran x lokasyon x hemisfer, uyaran x lokasyon x hemisfer x grup) 

istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunmamıĢtır.  
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 B. 

 C. 

 

ġekil 6. 14 Visüel uyaran esnasında O1 elektrotunda meydana gelen beta (16-24 Hz) faz 

kitlenmesi, sırasıyla A: Sağlıklı kontrol B: PH C: HKB+Demans PH 

A. 
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B. 

 C. 

 

ġekil 6. 15 Visüel uyaran esnasında F4 elektrotunda meydana gelen beta (16-24 Hz) faz kitlenmesi, sırasıyla A: 
Sağlıklı kontrol B: PH C: HKB+Demans PH 

 

A

. 
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6.4. Olaya iliĢkin Alfa ve Beta osilatuar yanıtları ve Nöropsikolojik Test skorları 

korelasyon analizi 

6.4.1. Olaya iliĢkin Alfa osilatuar yanıtları ve Nöropsikolojik Test skorları 

korelasyon analizi 

         Olaya iliĢkin Alfa (8-13 Hz) osilatuar yanıtları ve Nöropsikolojik Test skorları 

Spearman  korelasyon testiyle analiz edilmiĢ olup her üç grup eĢ zamanlı olarak 

değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

         WMS Görsel Bellek Testi alt değiĢkeni olan anlık hatırlama skoru ile T8 

elektrot bölgesinden elde edilmiĢ alfa osilatuar yanıt arasında orta düzeyde 

korelasyon bulunmuĢtur. (r= .382, p= .028) 

        Stroop Test alt bileĢeni olan Stroop hata skoru ile C4 (r= .398, p= .036), T8 (r= 

.504, p= .006), TP8 (r= .413, p= .029)  ve P4 (r= .459, p= .014)   elektrot 

bölgelerinden kaydedilmiĢ alfa osilatuar yanıtı ile arasında orta düzeyde korelasyon 

bulunmuĢtur. 

       Yüz tanıma testi ile T7 elektrotundan kaydedilmiĢ olan alfa osilatuar yanıt ile 

arasında orta düzeyde korelasyon saptanmıĢtır (r= .415, p= .016). 

        SMMDT'den almıĢ olduğu puan ile C4 (r= .346, p= .048), T8 (r= .369, p= .035)   

ve P4 (r= .386, p= .027)  elektrot bölgelerinden kaydedilen alfa osilatuar yanıt ile 

arasında orta düzeyde korelasyon kaydedilmiĢtir.  

         Diğer tüm nöropsikolojik testler ve elektrot bölgeleri arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır. 

6.4.2. Olaya iliĢkin Beta osilatuar yanıtları ve Nöropsikolojik Test skorları 

korelasyon analizi 

          Olaya iliĢkin Beta (16-24 Hz) osilatuar yanıtları ve Nöropsikolojik Test 

skorları Spearman  korelasyon testiyle analiz edilmiĢ olup her üç grup eĢ zamanlı 

olarak değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

          Sözel Bellek Süreçleri Testi'nin alt değiĢkeni olan kendiliğinden geri getirme 

skoru ile Fz elektort bölgesinden kaydedilmiĢ beta osilatuar arasında orta düzeyde 

korelasyon saptanmıĢtır (r= .357, p= .042). 
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          Stroop Test alt parametresi olan Stroop hata skoru ile sırasıyla P3 (r= .375, p= 

.049), Pz (r= .418, p= .027) ve P4 (r= .486, p= .009) elektrot bölgelerinden 

kaydedilmiĢ beta osilatuar yanıtları arasında orta düzeyde korelasyon görülmüĢtür.  

         Kelime ÇağrıĢım Testi (K-A-S) toplam skoru ile O2 elektrot bölgesinden 

kaydedilmiĢ beta osilatuar arasında orta düzeyde korelasyon saptanmıĢtır (r= .376, 

p= .037)  

          Hayvan Sayma Testi toplam skoru ile Cz (r= .354, p= .043) ve Pz (r= .389, p= 

.025) elektrotlarından kaydedilmiĢ beta yanıtları arasında orta düzeyde korelasyon 

görülmüĢtür. 

         Diğer tüm nöropsikolojik testler ve elektrot bölgeleri arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır. 

6.5. Olaya iliĢkin Alfa ve Beta faz kitlenmesi yanıtları ve Nöropsikolojik Test 

skorları korelasyon analizi 

6.5.1 Olaya iliĢkin Alfa faz kitlenmesi yanıtları ve Nöropsikolojik Test skorları 

korelasyon analizi 

        Olaya iliĢkin Alfa (8-13 Hz) faz kitlenmesi yanıtları ve Nöropsikolojik Test 

skorları Spearman  korelasyon testiyle analiz edilmiĢ olup her üç grup eĢ zamanlı 

olarak değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

         Sözel Bellek Süreçleri Testi'nin alt parametresi olan öğrenme toplam puan 

skoru ile F4 (r= .371, p= .034) ve O2 (r= .435, p= .011) bölgesinden kaydedilmiĢ alfa 

faz kitlenmesi yanıtları arasında orta derece korelasyon gözlemlenmiĢtir. 

         Kendiliğinden geri getirme skoru ile sırasıyla F3 (r= .376, p= .031), Fz (r= 

.381, p= .029), F4 (r= .443, p= .010), P3 (r= .468, p= .006)  ve O2 (r= .498, p= .003)  

elektort bölgelerinden kaydedilmiĢ alfa faz kitlenmesi yanıtları arasında orta düzeyde 

korelasyon saptanmıĢtır. 

        Tanıma parametresinden almıĢ oldukları puan ile P3 elektrotundan kayıt etmiĢ 

oldukları alfa faz kitlenmesi yanıtları arasında orta düzeyde korelasyon saptanmıĢtır 

(r= .399, p= .021). 
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         Hayvan Sayma Testinden almıĢ olduğu toplam skor ile P3 (r= .345, p= .049) ve 

O2 (r= .426, p= .014) elektrotlarından kaydedilmiĢ olan alfa faz kitlenmesi yanıtları 

ile arasında orta düzeyde korelasyon gözlemlenmiĢtir. 

        Çizgi Yönü Belirleme Testi ile P3 elektrotlarından kaydedilmiĢ olan alfa faz 

kitlenmesi yanıtları ile arasında orta düzeyde korelasyon gözlemlenmiĢtir (r= .362, 

p= .045). 

       CDR skalası ile Fz (r= .356, p= .042), F4 (r= .429, p= .013), P3 (r= .401, p= 

.021) ve O2 (r= .387, p= .026) elektrotlarından kaydetmiĢ alfa faz kitlenmesi 

yanıtları arasında orta düzeyde korelasyon saptanmıĢtır. 

       Diğer tüm nöropsikolojik testler ve elektrot bölgeleri arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır. 

6.5.2 Olaya iliĢkin Beta faz kitlenmesi yanıtları ve Nöropsikolojik Test skorları 

korelasyon analizi 

         Olaya iliĢkin Beta (16-24 Hz) faz kitlenmesi yanıtları ve Nöropsikolojik Test 

skorları Spearman  korelasyon testiyle analiz edilmiĢ olup her üç grup eĢ zamanlı 

olarak değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

          Sözel Bellek Süreçleri Testinin alt bileĢenleri olan toplam öğrenme puanı, 

kendiliğinden geri çağırma ve tanıma performansları sırasıyla; toplam öğrenme puanı 

ile P3 (r= .472, p= .006), O1(r= .354, p= .043), Oz (r= .389, p= .025) ve O2 (r= .417, 

p= .016)  elektrot bölgeleri; Kendiliğinden öğrenme puanı ile C4 (r= .350, p= .046), 

T7 (r= .345, p= .049), Tp7 (r= .366, p= .036) ve P3 (r= .556, p= .001) elektrot 

bölgelerinden; Tanıma performansı ile P3 (r= .366, p= .036) elektrotlarından 

kaydedilmiĢ beta faz kitlenmesi yanıtları ile arasında orta düzeyde korelasyon 

görülmüĢtür. 

         WMS Görsel Bellek Tsetinin alt bileĢenleri olan anlık hatırlama ve uzun süreli 

hatırlama performansları sırasıyla; Anlık hatırlama puanı ile C3 (r= .438, p= .011) ve 

Tp7 (r= .400, p= .021) elektrot bölgeleri; Uzun süreli hatırlama puanı ile C3 (r= .401, 

p= .021), Tp7 (r= .369, p= .034), P3 (r= .352, p= .045) ve O1 (r= .365, p= .037)  
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elektrot bölgelerinden kaydedilen beta faz kitlenmesi yanıtları arasında orta düzeyde 

korelasyon iliĢkisi bulunmuĢtur. 

         Stroop Testi alt parametresi olan stroop hata skoru ile C3 elektrot bölgesinden 

alınmıĢ olan beta faz kilitlenmesi yanıtları ile arasında orta düzeyde korelasyon 

iliĢkisi saptanmıĢtır (r= .436, p= .020). 

         Kelime ÇağrıĢım Testi (K-A-S) toplam skoru ile C3 (r= .445, p= .012), P3 (r= 

.375, p= .038)  ve O1 (r= .367, p= .042) elektrot bölgesinden kaydedilmiĢ beta faz 

kilitlenmesi yanıtı arasında orta düzeyde korelasyon saptanmıĢtır. 

         Saat Çizme Testinde elde etmiĢ olduğu skor ile F4 (r= .449, p= .009), C3 (r= 

.444, p= .010), C4 (r= .453, p= .008), T7 (r= .471, p= .006), Tp7 (r= .367, p= .036), 

P3 (r= .398, p= .022), Pz (r= .470, p= .006) ve O1 (r= .349, p= .046)  elektrotlarından 

elde edilmiĢ olan beta faz kilitlenmesi yanıtları ile arasında orta düzeyde korelasyon 

iliĢkisi görülmüĢtür. 

         Çizgi Yönü Belirleme Testi ile C3 (r= .409, p= .022), Tp7 (r= .379, p= .035) ve 

P3 (r= .498, p= .004) elektrotlarından kaydedilmiĢ olan beta faz kitlenmesi yanıtları 

ile arasında orta düzeyde korelasyon gözlemlenmiĢtir. 

         UPDRS motor skoru ile T8 (r= .487, p= .021) ve Tp8 (r= .568, p= .006) 

elektrot bölgelerinden kaydedilmiĢ beta faz kilitlenmesi yanıtları ile arasında orta 

düzeyde korelasyon iliĢkisi vardır.   

         SMMDT'den almıĢ olduğu puan ile P3 elektrot bölgelerinden kaydedilen beta 

faz kilitlenmesi yanıtı ile arasında orta düzeyde korelasyon kaydedilmiĢtir (r= .366, 

p= .036) 

        CDR skalası ile C3 (r= .445, p= .009), C4 (r= .407, p= .019), Tp7 (r= .503, p= 

.003), P3 (r= .504, p= .003), O1 (r= .359, p= .040), Oz (r= .351, p= .045) ve O2 (r= 

.381, p= .029) elektrotlarından kaydedilmiĢ olan beta faz kitlenmesi yanıtları 

arasında orta düzeyde korelasyon saptanmıĢtır. 

      Diğer tüm nöropsikolojik testler ve elektrot bölgeleri arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır. 
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ġekil 6. 16 Tüm olguların C3, C4 ve P3 elektrot bölgelerinden alınan beta faz kilitlenmesi yanıtı ile 

Kelime ÇağrıĢım Testi (K-A-S), SBST Toplam Öğrenme Puanı, SBST Kendiliğinden 

Çağırma ve Stroop Hata skorları ile korelasyon grafikleri 
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7. TARTIġMA 

        Bu çalıĢmada kognitif bozukluğu olmayan Parkinson hastalarında hafif kognitif 

bozukluğu veya demansı olan Parkinson hastalarında kognitif uyaranlar sırasında 

açığa çıkan alfa ve beta yanıtlarının sağlıklı kontrollere göre nasıl değiĢiklik 

gösterdiği incelenmiĢtir. Bu tez kapsamında aĢağıdaki yer alan sonuçlara ulaĢılmıĢtır. 

7.1. Olaya ĠliĢkin Osilasyon Analizinde Alfa ve Beta Bandı Osilatör Yanıtların 

Nöral Aktivitesi  

        Sağlıklı kontrollerde ilk 300 ms'de hedef uyaran sırasında açığa çıkan alfa faz 

kilitlenmesi hedef olmayan uyaranda açığa çıkan alfa faz kilitlenmesinden yüksektir. 

Parkinson hastalarında ve özelikle kognitif bozukluğu olan Parkinson hastalarında 

hedef uyaran sırasında ilk 300 ms'de açığa çıkan alfa kilitlenmesinin bozulduğu 

görülmüĢtür. 300-600 ms'de açığa çıkan alfa faz kilitlenmesinde ise Parkinson 

hastlarında sağlıklı kontroller kadar faz kilitlenmesinin görüldüğü, hafif kognitif 

bozukluğu veya demansı olan parkinson hastalarında ise 300-600 ms'de de bozulma 

olduğu tespit edilmiĢtir.  

        Beta faz kilitlenmesi analizlerinde sağlıklı kontrollerde hedef uyaran sırasında 

ilk 300 ms'de açığa çıkan beta yanıtlarının hedef olmayan uyarandan yüksek olduğu 

tespit edilmiĢtir. Parkinson hastlarında ve yine özellikle kognitif bozukluğu olan 

parkinson hastlarında hedef uyaran sırasında açığa çıkan beta faz kilitlenmesi sağlıklı 

kontrollerden düĢüktür.  

       Dijital filtreleme analizleri ile elde edilen filtrelenmiĢ beta yanıtlarında da 

anlamlı sonuçlar elde edilmiĢtir. Sağlıklı kontrollerde hedef uyaran sırasında açığa 

çıkan beta yanıtlarının her iki Parkinson hasta grubundan yüksek olduğu 

saptanmıĢtır. Hafif  kognitif bozukluğu veya demansı olan parkinson hastalarında 

hedef uyaran sırasında açığa çıkan beta yanıtları diğer iki gruba göre en düĢüktür. 

7.1.1. Alfa yanıtlarının fonksiyonel anlamı ve çalıĢma sonuçlarının literatürdeki 

yeri 

       Yukarıda sıraladığımız sonuçlar literatürde ilk kez tanımlanan sonuçlardır. 

Arhan ve ark (202) yaptıkları çalıĢmada sağlıklı kontrollerde seyrek uyaran 

paradigmasında hedef uyaran sırasında açığa çıkan alfa yanıtlarında uzama tespit 



97 

 

etmiĢlerdir. Alfa frekansında açığa çıkan yanıtlar BaĢar'ın teorisine göre beynin aktif 

halinin göstergesidir. Basar ve ark (203) yaptıkları çalıĢmalarda ilk 100 ms'de açığa 

çıkan alfa yanıtlarının duyusal uyaranlardan kaynaklandığını, 300 ms civarında 

uyaran sonrası açığa çıkan alfa yanıtlarının ise daha çok kognitif uyaranlar 

sonucunda açığa çıktığını belirtmiĢtir. Klimesch (204), uyaran sonrası açığa çıkan 

alfa yanıtlarının inhibisyondan kaynaklandığını ileri sürmüĢtür. Basar ve  Guntekin 

(205) yakın zamanda yazdıkları derlemede alfa yanıtlarının genel olarak tek bir 

hipotez altında toplanamayacağı ve bu konuda genel ve kesin bir görüĢ bildirmenin 

henüz erken olduğunu sonuca varmıĢlardır. BaĢar ayrıca derleme makalesinde uyaran 

öncesi alfa yanıtının çok önemli olduğunu bildirmiĢ, uyaran öncesi alfa frekansını 

yüsek olması durumunda uyaran geldikten sonra alfanın sönümlendiği, uyaran öncesi 

alfa frekansının düĢük olduğu durumlarda ise alfanın yükseldiğini dile getirmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamız genel olarak BaĢar'ın teorisini desteklemektedir. ÇalıĢmamızda 

sağlıklı kontrollerde dikkat, algılama, hatırlama, çalıĢan bellek süreçlerinde artıĢ 

gerektiren hedef uyaranı algılama sırasında alfa faz kilitlenmesinin hedef olmayan 

uyarandan yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Bu sonuç, alfa yanıtının kognitif 

yoğunluk gerektiren bir uyaran olduğunda faz kilitli olduğunu ve bu faz 

kilitlenmesindeki artıĢın alfa yanıt artıĢının beynin aktif bir sürecini gösterdiğinin 

kanıtıdır. Ayrıca hafif kongitif bozukluğu veya demansı olan hastalarda hedef uyaran 

sırasında alfa faz kilitlenmesinin sağlıklılardan düĢük olduuğu görülmüĢtür. Bu 

sonuç da yine alfa yanıtlarının beynin aktif, dikkat gerektiren süreçlerindeki yerini 

gösterir. Bu çalıĢmanın amaçlarından biri de Parkinson hastalarında kognitif 

bozukluğu olan ve olmayan grupları ayırt edebilecek biyobelirteçleri saptamaktır. 

Görsel seyrek uyaran paradigmasında hedef uyaran sırasında açığa çıkan azalmıĢ alfa 

faz kilitlemesi kognitif bozukluğu olan parkinson hastalarını kognitif bozukluğu 

olmayan parkinson hastalarından ve sağlıklı kontrollerden ayıran bir biyobelirteç 

olarak karĢımıza çıkmaktadır. 
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7.1.2. Beta yanıtlarının fonksiyonel anlamı ve çalıĢma sonuçlarının literatürdeki 

yeri 

         Literatürde beta yanıtlarının genellikle somoto-duyusal ve motor fonksiyonlarla 

iliĢkilendirildikleri görülmektedir Pfurtscheller ve ark (174) Fakat bunun yanı sıra 

beta yanıtlarının görsel dikkat ile Wrobel (182) negatif resim gruplarını algılama 

sırasında Guntekin ve  Basar (206), Woodruff ve ark (207) ve kognitif fonksiyonlarla 

da iliĢkilendiren bir çok çalıĢma mevcuttur Guntekin ve ark (172) Kukleta ve ark 

(208).  

        Seyrek uyaran paradigması kullanılarak yapılan çalıĢmalarda farklı iki yöntem 

kullanılmıĢtır. Bir grup araĢtırıcı seyrek uyaran paradigması sırasında denemeye 

katılan kiĢilerden hedef uyaran geldiğinde düğme basmalarını istemiĢ Karrasch ve 

ark (209), Mazaheri ve  Picton (210) bir diğer araĢtırıcı grubu ise hedef uyaran 

geldiğinde kiĢilerin kaç hedef uyaran geldiğini saymalarını istemiĢtir Guntekin ve ark 

(172), Missonnier ve ark (211), Kukleta ve ark (208). Hedef uyaran geldiği sırada 

düğmeye basılmasını isteyen araĢtırmalarda beta yanıtlarının düĢtüğü, hedef uyaran 

sırasında hedef uyaranın sayılması istenen araĢtırmalarda ise beta yanıtlarının 

yükseldiği görülmüĢtür. Guntekin ve ark (172) makalelerinde özellikle beta 

yanıtlarını araĢtıran çalıĢmalarda düğmeye basma etkisinin olmamasını gerektiğini 

savunmuĢlardır.  Buna sebep olarak   beta yanıtlarının motor hareket sırasında  

Pfurtscheller ve ark (174),   Pfurtscheller ve  Berghold (212) hatta hareket 

düĢünüldüğünde dahi düĢtüğünü gösteren çalıĢmaları göstermiĢlerdir.  

        Bu çalıĢmada biz de kognitif yanıtların genel etkilerini araĢtırdığımızdan ve 

motor hareketin beta yanıtlarına olan etkisini görmek istemediğimizden denemeye 

katılan kiĢilerden hedef uyaranları içlerinden saymalarını istedik. Sonuçlara 

bakıldığında hedef uyaran sırasında açığa çıkan filtrelenmiĢ beta yanıtlarının ve beta 

faz kilitlenmesinin hedef uyaranda hedef olmayan uyarandan yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. Guntekin ve ark (172) görsel seyrek uyaran paradigması ile 

gerçekleĢtirdiği çalıĢmada da aynı Ģekilde hem filtrelenmiĢ beta yanıtlarının hem de 

beta faz kilitlenmesinin hedef uyaranda hedef olmayan uyarandan yüksek olduğu 

belirtilmiĢtir. Farklı sağlıklı kontrollerle yapılan bu iki çalıĢmanın aynı sonuçları 

vermesi artmıĢ beta yanıtlarının dikkat, algılama ve çalıĢan bellek ile 
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iliĢkilendirilebileceği sonucunu doğurmuĢtur. Ayrıca Güntekin ve BaĢar bu 

çalıĢmalarında beta yanıtlarının hafif kognitif bozukluğu olan hastalarda daha düĢük 

olduğunu tespit etmiĢlerdir. Ancak çalıĢmalarında sağlıklı kontroller ile hafif kognitif 

bozukluğu olan hastalar arasında istatiksel fark p=0.05 düzeyinde kalmıĢtır.  Deiber 

ve ark (213) 2015 yılında yaptığı çalıĢmada  2N-Back task paradigması sırasında 

sağlıklı kontrollerde açığa çıkan beta faz kilitlenmesinin hafif kognitif bozukluğu 

olan hastalardan yüksek olduğu fakat iki grup arasında istatistiksel sonucun yine 

Güntekin ve BaĢar‟ın çalıĢmasında olduğu gibi p=0.05 olduğu görülmüĢtür. Bizim 

yaptığımız bu çalıĢmada sağlık kontrollerde açığa çıkan filtrelenmiĢ beta yanıtlarının 

ve beta faz kilitlenmesinin Parkinson hastalarında daha düĢük olduğu tespit 

edilmiĢtir, bu fark özellikle sağlıklı kontroller ile hafif kognitif bozukluğu veya 

demansı olan hastalar arasında anlamlı olarak bulunmuĢtur. 

         Bu sonuçlar çerçevesinde beta yanıtlarındaki artıĢın artmıĢ bir kognitif bir 

süreci gösterdiği, hafif kognitif bozukluğu olan hastalarda düĢük olmasının ise yine 

Parkinson hastalığında kognitif bozulma süreçlerinde bir biyobelirteç olarak 

karĢımıza çıktığı bu tez ile gösterilmiĢtir. 

        Bu tezde açığa çıkan sonuçlar ileride daha yüksek sayıda kiĢinin katılımları ile 

desteklenmeli ve sonuçları literatürle paylaĢılmalıdır. 

7.2. BiliĢsel Düzeye Bağlı Olarak Kognitif Alanlarda Gözlemlenen Bozulma 

Paternleri  

          ÇalıĢma sonucunda kiĢilerin değerlendirmeye alınan kognitif alanları; bellek, 

yürütücü iĢlevler ve vizyospasyal iĢlevleri'nin sağlıklı kontrol, kognitif bozukluğu 

olmayan Parkinson ve kognitif bozukluğu olan PH-HKB/D grupları arasındaki 

gözlemlenen nöropsikolojik değerlendirme paterni aĢağıdaki sonuçlarda 

belirtilmiĢtir.   

          Parkinson Hastaları herhangi bir demans tablosu ile eĢleĢmese dahi sıklıkla 

bellek kaybı Ģikayetine sahiptirler. Sonuçlara baktığımızda Taylor ve  Saint-Cyr 

(214) Parkinson Hastaları'nın %30'nda kaydetmiĢ olduğu verbal bellek bozukluğu ile 

tutarlı olarak her üç grup arasında verbal bellek öğrenme puanının biliĢsel bozulma 

düzeyine bağlı olarak azaldığını görüyoruz. Aynı Ģekilde verbal bellekte serbest 
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hatırlama düzeyi Ivory ve ark (215) demansı olmayan PH ile sağlıklı kontrol grubu 

arasında geri çağırma performansında kaydedilen düĢük performansla benzer 

sonuçlar göstermektedir. Serbest hatırlama düzeyini her iki Parkinson grubu 

içerisinde karĢılaĢtırdığımız da ise kognitif bozukluğu olan PH-HKB/D grubu lehine 

beklenilen Ģekilde bozulma gözlemlenmiĢtir. PH, AD gibi diğer nörodejeneratif 

hastalıklarda gözlemlenen bellek kaybından farklı bir profile sahiptir. Temelde 

dominant olarak gözlemlenen yürütücü iĢlevlerdeki kayba bağlı olarak bellek 

bozukluğu görüldüğü düĢünülmektedir Higginson ve ark (216). Bu bağlamda bellek 

kaybından ziyade bir kodlama strateji hatası olduğu, uygun ipuçları ile belleğe 

ulaĢımın kolaylaĢtırılabildiği, PH'ye özgü bellek bozukluğu olarak 

değerlendirilmektedir Pillon ve ark (85). Bizim çalıĢmamızda da verbal bellek tanıma 

puanlarının gruplar arası değiĢimine baktığımızda sağlıklı kontrol grubundan kognitif 

bozukluğu olan PH-HKB/D grubuna gittikçe anlamlı derecede tanıma puanında bir 

artıĢ gözlemlenmiĢtir. Her iki Parkinson grubunun tanıma puanlarını 

karĢılaĢtırdığımızda ise tanıma puanları her iki grup için yüksek olmasına rağmen 

aralarında anlamlı farklılık görülmemiĢtir. Bu da PH'de görülen yürütücü iĢlevlere 

bağlı klasik bellek bozukluğu yaklaĢımını destekler nitelikte bir sonuç olarak 

değerlendirilmiĢtir. 

          Görsel bellek PH'de belirgin bozulmanın izlendiği bir diğer bellek  

fenomenidir. Özellikle davranıĢsal spektrum içerisinde değerlendirilen halüsinasyon 

deneyimleyen PH'ler de görsel bellek bozukluğu sağlıklı ve görsel halüsinasyon 

deneyimlemeyen PH'lere göre daha belirgindir Ramirez-Ruiz ve ark (217). Bizim 

çalıĢmamızda görsel bellek değerlendirmesi için uygulamıĢ olduğumuz WMS Görsel 

bellek alt testi bileĢenleri olan anlık hatırlama ve gecikmeli hatırlama performansı 

genel literatür ve Barnes ve  Boubert (218) yapmıĢ olduğu görsel bellek 

değerlendirmesi ile tutarlılık göstermeyip kognitif bozukluğu olmayan PH'ler ve 

sağlıklı kontroller arasında görsel bellek değerlendirmesi açısından farklılık 

kaydedilmemiĢtir. Buna karĢın kognitif bozukluğu olmayan PH grubu ile kognitif 

bozukluğu olan PH-HKB/D grubu arasında büyük derecede görsel bellek bozukluğu 

farklılığı kaydedilmiĢtir.  
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        Yürütücü iĢlevler ve dikkat alanında gözlemlenen iĢlev kaybı PH spektrumunu 

ayrıĢtırıcı özelliğe sahip olup diğer kognitif alanlarla kıyaslandığında öncelikli olarak 

bozulmanın görüldüğü ve demansiyel sürecin geliĢimini tahmin edici etken olarak 

değerlendirilmektedir Janvin ve ark (60).  Yürütücü iĢlevler baĢlığı altında cevap 

inhibisyonu, enterferans kontrolü, çalıĢan bellek ve kognitif esneklik gibi birden 

fazla yukarıdan aĢağı zihinsel süreç gerektiren biliĢsel faaliyet tanımlanmaktadır. 

Bundan dolayı çalıĢmada da kapsamlı Ģekilde değerlendirme yapabilmek adına 

Stroop Testi, Kelime ÇağrıĢım Testi (K-A-S), Kategorik Akıcılık Testi ve Saat 

Çizme Testi gibi birden fazla test aracılığıyla ayrıntılı analiz gerçekleĢmiĢtir.  

         Ġnhibisyon, enterferans kontrolü, kognitif esneklik gibi biliĢsel iĢlevlerin 

değerlendirilmesinde kullanılan Stroop testi kendi içinde enterferans süresi ve stroop 

hata olmak üzere iki alt parametrede değerlendirilmiĢtir. Major bulgumuz sağlıklı 

kontrol ile kognitif bozukluğu olan ve olmayan PH grupları arasında enterferans 

skoru açısından anlamlı bir fark olmamasıdır Hsieh ve ark (219) yılında PH ve 

sağlıklı kontroller arasında yapmıĢ olduğu Stroop Test sonuçları ile korele bir sonuç 

elde etmiĢ olup göre her iki PH grubu ile sağlıklı kontroller arasında enterferans 

skoru açısından farklılık görülmemiĢtir. Bu duruma PH'nin renkli kelimelerin 

otomatik olarak okunmasını baskılamada zorlandıklarından dolayı sağlıklı kontroller 

ile benzer enterferans skoruna sahip oldukları Ģeklinde bir açıklama getirilmiĢtir. 

Hsieh'in (2008) PH ile sağlıklı kontroller arasında saptamıĢ olduğu Stroop hata skoru 

karĢılaĢtırması bizim çalıĢmamızdaki sağlıklı kontroller ve kognitif bozukluğu 

olmayan PH hastaları arasında da gözlemlenmemiĢtir. Bununla birlikte kognitif 

bozukluğu olan ve olmayan PH'ler arasında stroop hata skoru belirgin Ģekilde 

farklılaĢmıĢtır. Bu durumda kognitif bozulmaya gidiĢte referans alınacak bir 

parametre olduğunu düĢündürmüĢtür.        

          Pek çok çalıĢmada demans tablosunun geliĢiminde belirleyici parametre olarak 

değerlendirilen Kelime ÇağrıĢım Testi (K-A-S) diğer ismiyle Fonemik Akıcılık 

Parkinson Hastalarında belirli bir bozulma paterni olarak görülmektedir Zgaljardic ve 

ark (70). Kelime çağrıĢım testi temelde fonemik ve semantik ip uçları ile içsel kelime 

üretme becerisini değerlendirmektedir Homack ve ark (220). Aynı zamanda akıcılık 

testi ile planlama becerisi de izlenebilmektedir.  UygulanmıĢ olan test sonucunda her 
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üç grubun karĢılaĢmasına baktığımızda sağlıklı kontrol ile kognitif bozukluğu 

olmayan PH arasında anlamlı farklılık görülmezken kognitif bozukluğu olan ve 

olmayan PH grupları arasında belirgin farklılığın olduğu görülmüĢtür. Literatüre 

baktığımızda genel olarak fonemik akıcılık testinde sağlıklı kontroller ve PH'ler 

arasında kayda değer klinik bir değiĢim olmadığını öne süren çalıĢmalar olduğu gibi 

örneğin Dujardin ve ark (71) ailesel PH, sporadik PH ve sağlıklı kontroller arasında 

yapmıĢ olduğu fonemik akıcılık testi sonucunda herhangi bir farklılığın olmadığını 

öne sürmektedir diğer yandan Zgaljardic ve ark (70) PH ile sağlıklı kontroller 

arasında fonemik akıcılık testinde belirgin fark bulmuĢtur. Aynı Ģekilde bir diğer 

Kelime ÇağrıĢım Testi olan Kategorik Akıcılık (Semantik Akıcılık), fonemik akıcılık 

testi ile ölçmüĢ olduğumuz biliĢsel faaliyetlere ek olarak set değiĢtirme becerisini de 

değerlendirmektedir. Bu test değerlendirmesi sonucunda da fonemik akıcılık testi ile 

benzer sonuç elde etmiĢ olup ilerleyen kognitif bozulmaya paralel olarak iĢlev kaybı 

görülmüĢtür. Set değiĢtirme performansı ve belirli bir zaman içerisinde kelime listesi 

üretmeyi sürdürme gibi biliĢsel iĢleyiĢler anatomik olarak DLPFK ile 

iliĢkilendirilmiĢtir Dias ve ark (221). PH'de gözlemlenen DLPFK ile striatum 

arasındaki frontostriatal döngüdeki dopaminerjik iĢlev kaybı fonemik ve semantik 

akıcılıktaki bozulmayı açıklar nitelikte bir indirgemedir.  

          Hem vizyospasyal, vizyokontrüksiyonel iĢlevler hem de planlama, soyutlama 

becerisi gibi frontal iĢlevlerin değerlendirmesi için basit ve bir o kadar iĢlevsel olan 

saat çizme testi pek çok hastalık spektrumunda kognitif fonksiyonların 

değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Alzheimer hastalığı gibi 

nörodejeneratif bozukluklar ile beraberinde meydana gelen demansiyel süreçlerin 

ayrımın da kullandığı gibi Libon ve ark (222) Parkinson Hastalığında da kognitif 

iĢlev kaybının değerlendirilmesinde kullanılmaktadır Cahn-Weiner ve ark (223). 

ÇalıĢma sonucunda da kognitif bozukluğu olan PH-HKB/D grubu ile kognitif 

bozukluğu olmayan PH grubu arasında anlamlı derecede farklılaĢıp literatürle tutarlı 

olarak demansiyel sürecin ayrıĢtırılmasında kullanıĢlı bir araç olduğu argümanı 

desteklenmiĢtir.  
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        Parkinson hastalarında, nöropsikolojik testlerde en sık karĢılaĢılan 

anormalliklerden biri vizyospasyal iĢlevlerdeki performans kaybıdır Pirozzolo ve ark 

(61) ve değerlendirilmeye alınan vakaların yaklaĢık % 90'nın da gözlemlenmektedir 

Sandyk (224). ÇalıĢmada vizyospasyal iĢlevlerin değerlendirmesi için genel kabul 

görmüĢ Benton Çizgi Yönü Belirleme Testi ve Yüz Tanıma Testi kullanılmıĢtır. 

Montse ve ark (80) Benton Çizgi Yönü Belirleme Testi  çalıĢması ile benzer Ģekilde 

kognitif bozukluğu olan PH ile sağlıklı kontroller arasında çizgi yönü belirleme 

testinde farklılık kaydedilmiĢtir. Aynı farklılık Benton Yüz Tanıma testinde de 

gözlemlenmiĢtir. Basal ganglianın vizyospasyal fonksiyonlarda spesifik rolü olduğu 

hipotezinin literatürde hayvan deneyleri ile desteklenmiĢ olması Chorover ve  Gross 

(81) Parkinson Hastalığının etiyolojik nedeni olan basal ganglionlardaki 

dopaminerjik  iĢlev kaybı sonucunda vizyospasyal iĢlevlerdeki bozulmanın ana 

kaynağı olduğu düĢüncesini desteklemektedir. Elde ettiğimiz sonuçlarda bu önermeyi 

kabul eder niteliktedir.  

7.3.  Olaya ĠliĢkin Osilasyon ve Faz Kilitlenmesi Analizilerinde Alfa ve Beta 

Bandı Osilatör Yanıtların Nöropsikolojik Testler Ġle Fonksiyonel ĠliĢkililiği 

         Kognitif değerlendirme kapsamında gerçekleĢmiĢ olan nöropsikolojik testler ile 

görsel uyarılmıĢ potansiyellerin  alfa ve beta bandlarında filtrelenmesi sonucu elde 

edilen olaya iliĢkin potansiyellerin kaydedildiği elektrot çiftleri ve faz kilitlenme 

değerleri arasında görülen iliĢkinin yönünü ve gücünü değerlendirebilmek adına 

korelasyon analizi yapılmıĢtır.  

          Tüm sağlıklı kontrol, kognitif bozukluğu olmayan PH ve kognitif bozukluğu 

olan PH-HKB/D katılımcıları tek bir grup olarak değerlendirdiklerinde OĠO analizi 

sonucunda  alfa bandında üç kortikal (C4, T8, P4) EEG kaynağının genlikleri  

SMMDT testi ile korelasyon göstermiĢtir. Aynı Ģekilde parietal (P3) beta faz 

kilitlenmesi değerleri ile de SMMDT arasında korelasyonel iliĢki saptanmıĢtır. 

SMMDT testi kendi içerisinde pek çok alt bölümün bir araya gelmesi ile oluĢan 

genel kognitif tarama testidir. SMMDT'i; zaman-yer oryantasyonu, bellek, dikkat, dil 

ve görsel mekansal iĢlevler gibi beĢ ana baĢlıktan oluĢup hastalıklara bağlı geliĢen 

biliĢsel fonksiyon bozukluklarını değerlendirme de duyarlıdır Hansch ve ark (225). 

Bu sonuçta da önceki çalıĢmalarla benzer olarak kortikal (posterior kortikal ritmin) 
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EEG ritminin patolojik yaĢlanma olarak değerlendirilen global kognitif düzeyin 

(SMMDT) fonksiyonuna bağlı olarak değiĢtiği görülmüĢtür Babiloni ve ark (226). 

         Oddball paradigması algı, odaklanmıĢ dikkat, öğrenme ve bellek gibi çeĢitli 

kognitif iĢlevlerle iliĢkilendirilmiĢ olup Basar-Eroglu ve  Basar (140) içsel olarak 

kognitif uyarılmıĢ potansiyeller kısa süreli bellek'in tezahürü olabileceği 

düĢünülmüĢtür Basar ve ark (149). Bu bağlamda vizüel oddball paradigması 

sonucunda Temporal yerleĢimli T8 elektrotundan kaydedilen alfa EEG genliği ve 

C3-TP7 alanlarından kaydedilen beta faz kilitlenmesi değerleri ile Görsel Bellek 

Testinin alt parametresi olan anlık bellek puanı arasında korelasyon görülmüĢtür. Bu 

durum Jensen Ole (162) uygulamıĢ oldukları bellek testi esnasında kısa süreli akılda 

tutma sürecinde kaydetmiĢ oldukları posterior alfa ritmini destekler nitelikte bir 

bulgudur.  

          Jokisch ve  Jensen (227) yapmıĢ oldukları çalıĢma sonucunda yüzlerin 

yönünün belirlenmesinden ziyade yüz tanıma fazı esnasında daha yüksek güçte alfa 

ritmine sahip olunması bizim çalıĢmamızda Yüz Tanıma Testi ile temporal yerleĢimli 

alfa bandı arasında kaydedilmiĢ olan korelasyon sonucu ile uyumlu olup yüz tanıma 

iĢlevinin gerçekleĢtirildiği bilinen anotomik lokalizasyon ile de iliĢkilendirilmiĢtir.   

          Klasik, geleneksel inanca göre beyin osilasyonlarının uzun süreli bellek 

üzerinde etkisi hücreler arasında senkronize ateĢlemeleri baĢlatarak sinaptik plastisite 

etkisine dayanmaktadır. Bu yüzden pek çok öncü çalıĢma episodik bellek için 

osilasyon senkronizasyonlarına bakarak  teta ve gama bandında görülen artıĢ ile 

iliĢkilendirmiĢtir Hanslmayr ve ark (228). Bu klasik görüĢün yanı sıra alfa frekans 

osilasyonu (8-12 Hz) talamakortikal etkileĢim ile iliĢkilendirilip dikkat,  bellek gibi 

kognitif iĢlemler ve uyanıklık tarafından modüle edildiği öne sürülmüĢtür Babiloni 

ve ark (229), Klimesch (150). Bu pacemaker alfa ritminin altında yatan jeneratör 

mekanizma ise belirli talamik çekirdekler ile birlikte talamus'un retiküler çekirdeği 

olarak bilinmektedir Steriade ve ark (230). Herhangi bir patoloji sonucu 

talamakortikal afferent projeksiyonlarda meydan gelen bozulma alfa osilatör 

sisteminde iĢlev kaybına sebebiyet verip Partanen J. (231) oluĢan desenkronizasyon 

sonucuna paralel olarak modüle ettiği biliĢsel iĢlevlerde de fonksiyonel kayıp 

göstermektedir. Bizim çalıĢma popülasyonumuzda ise Parkinson Hastalığının altında 

yatan basal ganglionlar, talamus ve korteksin içerisinde yer aldığı nöral 
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mekanizmada meydana gelen dopaminerjik yıkımı göz önünde bulundurduğumuzda 

ortaya çıkan alfa osilatör değiĢimlerin kaynağı olabileceği düĢünülmektedir. Bu 

çerçevede Parkinson Hastalarına uygulanmıĢ olan verbal bellek testinin alt bileĢenleri 

olan toplam öğrenme puanı, kendiliğinden geri çağırma ve tanıma puanlarının frontal 

ve oksipital kaynaklı alfa faz kilitlenmesi değerleri ile arasında korelasyon görülmesi 

patoloji sonucu meydana gelen bozulmuĢ projeksiyonlar ile alfa osilasyonu arasında 

iliĢki olduğu yönündeki düĢünceyi desteklemiĢtir. Aynı Ģekilde alfa ile birlikte bellek 

iĢlevlerinde etkin rolü olduğu düĢünülen beta osilasyonunda da Hanslmayr ve ark 

(228) verbal bellek testi'nin her üç alt birimi ile posterior alandan kaydedilmiĢ beta 

faz kilitlenmesi  değerleri arasında bir korelasyon görülmüĢtür. Bu durumda Deiber 

ve ark (189) yapmıĢ olduğu çalıĢmada teta ve beta frekanslarında tanımlamıĢ olduğu  

fronto-posterior dağılımlı bellek ağının her ne kadar frontal iliĢkililiği bulunmamıĢ 

olsa dahi yaygın posterior alan iliĢkisini desteklemiĢtir.  

         Parkinsona özgü öncü bozukluklar arasında değerlendirilen yürütücü iĢlevler  

özellikle 3 farklı nonmotor frontostriatal döngü ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bunlar anterior 

singulat korteks (dikkat iĢlevlerini regülasyonu), dorsolateral prefrontal korteks (set 

değiĢtirme, kompleks problem çözme geri çağırma, organizasyon, çalıĢan bellek) ve 

orbitofrontal korteks (karar verme, impulse kontrol, perseverasyon ve mood) den 

kaynaklanıp basal ganglionlar projekte olan döngülerdir Zgaljardic ve ark (232).  

Alfa ve beta bandı aktiviteleri de dikkat, dikkati sürdürme, çalıĢan bellek ve cevap 

inhibisyonu gibi kognitif süreçlerde elektrofizyolojik tabanlı bir iĢleve sahip olup 

çeĢitli çalıĢmalarla fonksiyonel iliĢkililikleri tanımlanmıĢtır. Bu bağlamda Huster ve 

ark (186) cevap inhibisyonu esnasında fronto-santral beta  aktivitesi kaydı 

gerçekleĢtirmiĢlerdir. ÇalıĢmada inhibisyon değerlendirmesi için kullanılan Stroop 

Testi'nin hata puanı ile santral alanda Huster'in çalıĢmasına uygun kaydedilen beta 

faz kilitlenmesi değerleri ile arasında korelasyon bulunmuĢtur. Buna karĢın frontal 

alanda bir korelatif iliĢki kaydedilmemiĢtir. Aynı zamanda parietal alanda kaydedilen 

beta band aktivasyonu ile de stroop hata arasında bir korelasyon mevcuttur bu 

yönden de genel fronto-santral beta aktivitesi görüĢünden farklılaĢılmıĢtır. Bununla 

birlikte  fonemik ve semantik akıcılık ile değerlendirilen pek çok yürütücü iĢlev 

fonksiyonunun da alfa ve beta bandı ile arasında korelasyon kaydedilmiĢtir. 

Semantik akıcılık olarak değerlendirdiğimiz içsel kelime üretme becerisi, planlama 
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gibi biliĢsel iĢlevler ile P3 ve O2 EEG alanlarından kaydedilen alfa faz kilitlenmesi 

ve Cz ve Pz EEG alanlarından kaydedilen  beta band aktivasyonu arasında 

korelasyon görülmüĢtür. Fonemik akıcılık ise sadece beta band aktivitesinde 

meydana gelmiĢ olup santral, parietal ve oksipital alanı kapsayan üç alanda 

korelasyon iliĢkisi izlenmiĢtir. 

       Saat çizme testi doğası gereği birden fazla kognitif iĢlevi değerlendirdiği için 

yaygın olarak frontal, santral, temporal, temporaparitetal, parietal ve oksipital alan 

kaynaklı beta faz kilitlenmesi değerleri ile saat çizme skoru arasında korelasyon 

izlenmiĢtir. Ayrıca vizyospasyal iĢlevleri değerlendirdiğimiz nerede yolunu aktive 

eden Benton Çizgi Yönü Belirleme Testi ile de paritetal ve temporaparietal alandan 

kaynaklanan alfa ve beta faz kilitlenmesi değerleri korelatif iliĢki göstermiĢtir. Bu 

sonuçla ayrıca çizgi yönü belirlemede anatomik tutarlılıkta sergilenmektedir.         
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8. SONUÇ 

        Bu çalıĢmadan elde edilmiĢ sonuçlar aĢağıda görüldüğü gibi sıralanabilir;  

1. Sağlıklı kontrollerde ilk 300 ms'de hedef uyaran sırasında açığa çıkan alfa faz 

kilitlenmesi hedef olmayan uyaranda açığa çıkan alfa faz kilitlenmesinden yüksektir. 

2.  Parkinson Hastalarında ve özelikle kognitif bozukluğu olan Parkinson 

Hastalarında hedef uyaran sırasında ilk 300 ms'de açığa çıkan alfa kilitlenmesinin 

bozulduğu görülmüĢtür. 

3.  Beta faz kilitlenmesi analizlerinde sağlıklı kontrollerde hedef uyaran sırasında ilk 

300 ms'de açığa çıkan beta yanıtlarının hedef olmayan uyarandan yüksek olduğu 

tespit edilmiĢtir. Parkinson Hastalarında ve yine özellikle kognitif bozukluğu olan 

Parkinson Hastalarında hedef uyaran sırasında açığa çıkan beta faz kilitlenmesi 

sağlıklı kontrollerden düĢüktür.  

4. Sağlıklı kontrollerde hedef uyaran sırasında açığa çıkan filtrelenmiĢ beta 

yanıtlarının her iki Parkinson hasta grubundan yüksek olduğu saptanmıĢtır. Hafif  

kognitif bozukluğu veya demansı olan Parkinson Hastalarında hedef uyaran sırasında 

açığa çıkan beta yanıtları diğer iki gruba göre düĢüktür. 

5.  BiliĢsel düzeyde bozulmaya paralel olarak sağlıklı kontrol, kognitif bozukluğu 

olmayan PH ve kognitif bozukluğu olan PH-HKB/D grupları boyunca filtrelenmiĢ 

beta yanıtlarında kademeli olarak düĢüĢ görülmüĢtür. 

6.  FiltrelenmiĢ beta yanıtlarının her üç grup için kognitif düzeye bağlı olarak 

düĢüĢüne benzer Ģekilde alfa ve beta faz kilitlenmesi değerlerinde de artmıĢ kognitif 

bozukluğa paralel olarak faz kilitlenmesi yanıtlarında bozulma görülmektedir.   

7.   Nöropsikolojik açıdan verbal bellek dıĢında değerlendirilmeye alınan diğer testler 

kognitif bozukluğu olmayan PH'yi sağlıklı kontrollerden ayırmada yeterli olmayıp 

daha çok kognitif bozukluğu olan ve olmayan PH grupları arasındaki kognitif 

fonksiyonel bozukluğa duyarlılık göstermiĢtir. 

8.  Nöropsikolojik testler ile görsel uyarılmıĢ potansiyellerin  alfa ve beta bandlarında 

filtrelenmesi sonucu elde edilen olaya iliĢkin potansiyellerin kaydedildiği elektrot 
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çiftleri ve faz kilitlenme yanıtları arasındaki korelasyon gücü özellikle yürütücü 

iĢlevlerde ve bellek değerlendirmesi ile fonksiyonel iliĢkililik göstermiĢtir.  

9. Beta faz kilitlenmesi yanıtı ile çok sayıda nöropsikolojik test arasında korelatif 

iliĢki görülmüĢtür. Major iliĢkililiğin görüldüğü alanlar ise yürütücü iĢlevler ve 

bellek alanlarıdır.  

         ÇalıĢmanın literatür, klinik ve ileriki çalıĢmalara katkısı; 

i. Elde edilmiĢ veriler doğrultusunda klinik açıdan değerlendirdiğimiz de vizüel 

uyarılmıĢ potansiyeller sonucu PH'de ortaya çıkan beta bandı osilatif yanıtının 

kognitif bozukluğa bağlı olarak kademeli düĢüĢü PH'ye ait bir biyobelirteç olarak 

değerlendirilip yapılacak olan destekleyici çalıĢmalar ile standardizasyonunun 

geliĢtirilmesi literatür, klinik ve ileriki çalıĢmalar açısından önem arz etmektedir.    

ii. Aynı durum alfa ve beta faz kilitlenmesi yanıtları sonucunda elde edilmiĢ olan 

hastalığa özel paterni göz önünde bulundurarak değerlendirmeye alınan katılımcı 

sayısını arttırıp çalıĢmanın tutarlılığını ve biyobelirteç olarak değerlendirilme 

gücünü devam niteliğinde yapılacak olan çalıĢmalar ile geliĢtirmek klinik ve 

elektrofizyolojik açıdan var olan literatür açığını kapamak adına önemlidir. 

iii. Heterojenik kognitif bozulma paternine sahip olan PH hastaları  için daha detaylı 

ayrıĢımın yapılması adına HKB ve demans hastalarını ayrı gruplar içerisinde ele 

almak süreç içerisinde değiĢen biliĢsel faaliyetlerdeki bozulmayı daha net 

gösterecektir. 

iv. Ayrıca farklı domainlerde gözlemlenen HKB alt gruplarının kendi içerisinde 

ayrıĢtırılarak biliĢsel bozukluk paterninin tanımlanması ve her bir HKB alt 

grubunun yapılacak olan uzlamsal çalıĢmaya göre demansiyel sürecin geliĢimini 

tahmin edilmesinde nasıl farklılaĢtığını tanımlamak Ģuan var olan literatür 

boĢluğunu ve buna bağlı olarak değiĢen klinik ve farmakolojik tedavi açısından 

çalıĢmaya değer bir konudur.  

v. Bununla birlikte literatürde PH'ye özgü bozulmaları daha iyi sergileyen diğer 

motor semptomlar ile ilgili betimleyici bir çalıĢmanın olmaması bu alanı bakir 

kılıp özellikle kognitif bozulmanın gerçekleĢmediği erken dönemde  

elektrofizyolojik açıdan fonksiyonel iliĢkililiğinin belirlenmesi hastalığın biliĢsel 
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süreç içerisinde değiĢimini tanımayı ve sürece farmakolojik açıdan müdahele 

etme Ģansını arttıracaktır.       
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SÖZEL BELLEK SÜREÇLERĠ TESTĠ   (A LĠSTESĠ) 
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WMS GÖRSEL BELLEK – ANLIK HATIRLAMA  
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WMS GÖRSEL BELLEK - UZUN SÜRELĠ SERBEST HATIRLAMA 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TANIMA 

ġekil 1: 

ġekil 2: 

ġekil 3: 

ġekil 4: 



134 

 

STROOP TESTĠ 

 

DÖRTGEN RENGĠ SÖYLEME 

KIRMIZI     YEġĠL      MAVĠ  YEġĠL    KIRMIZI     MAVĠ    MAVĠ     YEġĠL    

KIRMIZI    YEġĠL   KIRMIZI   MAVĠ    YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ    KIRMIZI      

YEġĠL      YEġĠL     MAVĠ    MAVĠ   KIRMIZI    MAVĠ    YEġĠL    MAVĠ    KIRMIZI   

YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ    YEġĠL    KIRMIZI  KIRMIZI     YEġĠL     MAVĠ    

KIRMIZI    YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ    YEġĠL   KIRMIZI   YEġĠL  YEġĠL    KIRMIZI     

MAVĠ    YEġĠL     MAVĠ     YEġĠL    KIRMIZI   MAVĠ   MAVĠ    KIRMIZI  KIRMIZI     

YEġĠL     MAVĠ     YEġĠL    KIRMIZI     YEġĠL   MAVĠ      KIRMIZI      MAVĠ       YEġĠL    

Süre : 

RENKLĠ KELĠME OKUMA 

KIRMIZI     YEġĠL      MAVĠ  YEġĠL    KIRMIZI     MAVĠ    MAVĠ     YEġĠL    

KIRMIZI    YEġĠL   KIRMIZI   MAVĠ    YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ    KIRMIZI      

YEġĠL      YEġĠL     MAVĠ    MAVĠ   KIRMIZI    MAVĠ    YEġĠL    MAVĠ    KIRMIZI   

YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ    YEġĠL    KIRMIZI  KIRMIZI     YEġĠL     MAVĠ    

KIRMIZI    YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ    YEġĠL   KIRMIZI   YEġĠL  YEġĠL    KIRMIZI     

MAVĠ    YEġĠL     MAVĠ     YEġĠL    KIRMIZI   MAVĠ   MAVĠ    KIRMIZI  KIRMIZI     

YEġĠL     MAVĠ     YEġĠL    KIRMIZI     YEġĠL   MAVĠ      KIRMIZI      MAVĠ       YEġĠL    

Süre : 

RENKLĠ KELĠMELERĠN RENGĠNĠ SÖYLEME 

MAVĠ   KIRMIZI   YEġĠL   KIRMIZI   MAVĠ     YEġĠL     KIRMIZI      MAVĠ         

YEġĠL   KIRMIZI  MAVĠ    YEġĠL     MAVĠ     MAVĠ     KIRMIZI     YEġĠL    KIRMIZI    

MAVĠ     YEġĠL    KIRMIZI   YEġĠL    KIRMIZI     MAVĠ     YEġĠL    MAVĠ    KIRMIZI    

YEġĠL    KIRMIZI     MAVĠ     YEġĠL    MAVĠ    KIRMIZI     YEġĠL      MAVĠ    

KIRMIZI    YEġĠL    KIRMIZI    MAVĠ   YEġĠL    KIRMIZI     MAVĠ    YEġĠL    

KIRMIZI    MAVĠ     KIRMIZI    MAVĠ     YEġĠL     KIRMIZI   YEġĠL     MAVĠ      MAVĠ       

KIRMIZI     YEġĠL     MAVĠ    YEġĠL    KIRMIZI     YEġĠL     MAVĠ     YEġĠL        MAVĠ   

Süre :        YanlıĢ :    Spontan Düzeltme :                 Süre Farkı : 
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 Puan: 

Perseverasyon: 

Kategori DıĢı: 

Özel Ġsim: 

Puan: 

Perseverasyon: 

Kategori DıĢı: 

Özel Ġsim: 

Puan: 

Perseverasyon: 

Kategori DıĢı: 

Özel Ġsim: 

Puan: 

Perseverasyon: 

Kategori DıĢı: 

Özel Ġsim: 

 

KAS Toplam Puan:           Perseverasyon:          Kategori DıĢı:            Özel Ġsim: 

 

Hastanın Adı- Soyadı: 
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Testörün Adı-Soyadı: 

Uygulandığı Yer: 

Uygulama Tarihi: ........./............/200... 

 

SAAT ÇĠZME TESTĠ* 

 

Yönerge: AĢağıdaki boĢ alana bir saat resmi çizin ve rakamları doğru konuda olacak 

Ģekilde yerleĢtirin. Ardından, saatin akrep ve yelkovanını on biri on geçeyi 

gösterecek Ģekilde çiziniz. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* TNTS grubu faaliyetleri kapsamında norm belirleme çalıĢması tamamlanmıĢ ve yayına sunulmuĢtur. 
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Yüz Tanıma Testi Kayıt Formu 

 

            Ġsim:                 Tarih               

           YaĢ:       Eğitim:            Cinsiyet:                            El Tercihi:   

 

                                  Puan DönüĢtürme                                                    Kısa Form (KF) 

 

                        Kısa          Uzun                      Sayfa                            Doğru Cevaplar 

                        Form         Form                        No 
 

                          27               54                            1                [5]                           1    2   3   4   6   

26                52                            2                [1]                           2    3   4   5   6   

25                50                            3                [2]                           1    3   4   5   6  

24                49                            4                [3]                           1    2   4   5   6 

23                47                            5                [6]                           1    2   3   4   5 

22                45                            6                [2]                           1    3   4   5   6   

21                43                             

20                41 

19                39                           7                 [2]        [5]        [6]             1   3   4                                                                   

18                37                           8                 [1]        [3]        [4]             2   5   6  
17                36                           9                 [2]        [4]        [6]             1   3   5 

16                34                           10               [2]        [5]        [6]             1   3   4 

15                32                           11               [1]        [4]        [6]             2   3   5 

14                30                           12               [2]        [3]        [6]             1   4   5 

13                28                           13               [1]        [3]        [5]             2   4   6 

12                27 

11                25                            

                                                                             Uzun Form (UF) Ġçin Geri Kalan Ġtemler 

 

                                                                           14               [1]        [3]        [5]             2   4   6                                                                   

                                                                           15               [2]        [3]        [4]             1   5   6 
                                                                           16               [2]        [4]        [5]             1   3   6 

                                                                           17               [1]        [4]        [6]             2   3   5 

                                                                           18               [3]        [4]        [6]             1   2   5 

                                                                           19               [2]        [3]        [4]             1   5   6 

                                                                           20               [1]        [2]        [3]             4   5   6 

                                                                           21               [1]        [5]        [6]             2   3   4 

                                                                           22               [2]        [4]        [5]             1   3   6 

 

                                                                        KF Puanı....................     UF Puanı.......................                               

                                                                                                                Düzeltme.........+........... 

                                                                       DüzeltilmiĢ Uzun Form Puanı:.............................. 

 

 

 

 

 

 

Normal: 41-54           Sınırda: 39-40                Orta Boz: 37-38           Ġleri Boz: <37 

Gözlemler: 
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ÇĠZGĠLERĠN YÖNÜNÜ BELĠRLEME TESTĠ 

 

Adı Soyadı:                                                                                          Cinsiyet:    K   E 

Doğum Tarihi:                                                                                     YaĢı:........... 

Eğitim Durumu: 
El Tercihi: Sol...........    Sağ........   Her ikisi.......... 

Devamlı Gözlük Kullanıyor mu?   Evet...........    Hayır.......... 

Kullanıyorsa; Bozukluğun Türü: 

                        Derecesi: 
Uygulayıcının Adı Soyadı: 

Uygulama Tarihi: 

Uygulama Yeri: 
 

Dikkat:       Verilen her cevabı kaydedin ve hatalı cevapları yuvarlak içine alın. 

                    Gözlük takan deneklerin gözlüklerini takmalarını sağlayın. 
 

 

ALIġTIRMA MADDELERĠ 

 
 

A.............1-6       B.............4-8       C..............4-10     D..............7-8     E.............2-4    

A.......1.......6       B.......4........8       C.......4.........10    D........7........8     E.......2.......4 
 

 

TEST MADDELERĠ 
 

 

1.............................................5-10 DD          16.........................................10-11 OO 

2...............................................5-6 Ġ  Ġ           17.............................................2-5 D Ġ 
3...............................................6-7 Ġ D          18.............................................1-4 OO 

4...............................................1-2 Ġ  Ġ           19.............................................1-9 Ġ  Ġ 

5.............................................2-11 OO          20.............................................2-9 Ġ  Ġ 
6...............................................1-7 DO          21...........................................9-11 DO 

7..............................................1-10 DD          22...........................................6-10 Ġ  Ġ 

8...............................................1-7 OO          23...........................................3-11 Ġ  Ġ 

9...............................................7-9 OO          24.............................................8-9 Ġ  Ġ 
10.............................................1-3 OO          25.............................................3-8 DO 

11...........................................5-11 OO          26...........................................7-10 Ġ  Ġ 

12.............................................4-5 OO          27.............................................3-4 ĠO 
13.............................................7-8 OO          28...........................................3-10 D Ġ 

14.............................................2-6 DD          29.............................................5-8 DO 

15.............................................3-5 DD          30...........................................8-11 DO 
 

                                                                                               

                                                                                          Toplam Puan: 

 
 

Test uygulayanın, bu uygulama ile ilgili olarak belirtilmesinde yarar gördüğü hususlar: 
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GERĠATRĠK DEPRESYON 

 

 Adı Soyadı:                                       ÖLÇEĞĠ                            Tarih: ..../…./… 

     Hasta Yakını:  

  

 

Son bir hafta içinde kendinizi nasıl hissettiğiniz? AĢağıdaki soruları buna göre  cevaplayın         

 
PUAN: 

 

 

 

  EVET HAYIR 

1 Genel olarak hayatınızdan memnun musunuz? □ □ 

2 Günlük uğraĢı ve ilgilerinizin büyük bölümünü terk ettiniz mi? □ □ 

3 YaĢantınızın boĢ olduğunu düĢünüyor musunuz? □ □ 

4 Sıkılıyor musunuz? □ □ 

5 Gelecekten umutlu musunuz? □ □ 

6 Kafanızdan uzaklaĢtıramadığınız düĢünceler nedeniyle endiĢeli 

misiniz? 

□ □ 

7 Ruh haliniz genelde iyi mi? □ □ 

8 BaĢınıza kötü bir Ģey geleceğinden endiĢe ediyor musunuz? □ □ 

9 Kendinizi genelde mutlu hissediyor musunuz? □ □ 

10 Kendinizi sık sık çaresiz hissediyor musunuz? □ □ 

11 Kendinizi sık sık yerinde duramaz ve huzursuz hissediyor 

musunuz? 

□ □ 

12 DıĢarıya çıkıp yeni bir Ģey yapmak yerine, evde oturmayı mı 
tercih ediyorsunuz? 

□ □ 

13 Sık sık gelecekten kaygı duyuyor musunuz? □ □ 

14 Hafıza ile ilgili sorunlarınızın çoğu kiĢiden daha fazla olduğunu 

düĢünüyor musunuz? 

□ □ 

15 ġu anda hayatta olmanın harika bir Ģey olduğunu düĢünüyor 

musunuz? 

□ □ 

16 Kendinizi sık sık kederli ve hüzünlü hissediyor musunuz? □ □ 

17 Kendinizi değersiz hissediyor musunuz? □ □ 

18 GeçmiĢ üzerine çok mu kaygılanıyorsunuz? □ □ 

19 Hayatı heyecan verici buluyor musunuz? □ □ 

20 Yeni tasarılara baĢlamak sizin için güç müdür? □ □ 

21 Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz? □ □ 

22 Durumunuzu ümitsiz görüyor musunuz? □ □ 

23 Çoğu kiĢinin sizden daha iyi durumda olduklarını düĢünüyor 

musunuz? 

□ □ 

24 Küçük Ģeyler sizi kolaylıkla küstürüyor mu?  □ □ 

25 Sık sık ağlama hissi duyuyor musunuz? □ □ 

26 Konsantre olmakta güçlük çekiyor musunuz? □ □ 

27 Sabahları uyanmaktan zevk alıyor musunuz? □ □ 

28 Ġnsanlarla birlikte olmaktan kaçıyor musunuz? □ □ 

29 Karar vermekte güçlük çekiyor musunuz? □ □ 

30 Zihniniz eski berraklığında mı? □ □ 
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EK-2 Gönüllü Bilgilendirme Formu 

 

GÖNÜLLÜ BĠLGĠLENDĠRME FORMU 

 

         Bu araĢtırmanın amacı,Parkinson hastalığına bağlı bunamayı (demans) 

tetikleyen mekanizmaların  laboratuvar ortamında araĢtırılması ve yeni tedavi 

yöntemlerinin geliĢtirilmesidir. Parkinson demansın olası biyo-belirteçlerinin 

tanımlanması Parkinson hastalarında açığa çıkan zihinsel ( kognitif) bozukluları 

anlamak için, hastalığın tedavisinde kullanılan farklı tedavi yaklaĢımlarının 

etkinliklerini araĢtırmak için ve potansiyel olarak klinikte kullanabilmek için oldukça 

önem taĢımaktadır. Bu amaç doğrultusunda Olaya ĠliĢkin EEG-Beyin Dalgaları 

incelenecektir.  Parkinson Hastaları ve sağlıklı kontrollerin kognitif görevler 

sırasında kaydedilen Elektroansefalografi (EEG) yanıtlarını nöro-psikolojik 

değerlendirme ile kombine uygulayarak  incelenecektir. EEG, Nöropsikolojik testler 

ve Manyetik rezonans görüntüleme bu çalıĢmada kullanılacak yöntemlerdir.  

        Analiz yöntemlerinden eeg yöntemiyle, kiĢilerin beyin aktivitesi ölçülerek ve 

bilgisayar ortamında analiz iĢlemleri yapılarak gerçekleĢtirilecektir.Tüm kiĢilerdeki 

beyin elektrik aktivitesi hiçbir giriĢim yapılmadan, bazı uyaranlar gösterilerek 

yaklaĢık iki saat kaydedilecek ve bilgisayar iĢlemlerinden geçirildikten sonra 

değerlendirilecektir.  ĠĢlem için  uygulanacak elektrotlar ve jellerin kiĢiye hiçbir  

zararı ve yan etkisi bulunmamaktadır.Nöropsikolojik değerlendirmeyi içeren testler, 

hasta- hasta olmayan kiĢilerin nörpsikolojik potansiyellerin açığa çıkarılması ve 

tanıya yönelik çıkarım yapılmasına yönelik olacaktır. Uygulanan nöropsikolojik 

testlerin herhangi bir yan etkisi bulunmamaktadır.Uygulanacak diğer bir teknik ;  

manyetik rezonans görüntüleme tekniği, kısaca bilinen adıyla “Beyin MR ı” dır. 

Manyetik rezonans görüntüleme tekniğinde radyasyon değil güçlü manyetik alanlar 

kullanılmaktadır ve kiĢiye hiçbir  zararı ve yan etkisi bulunmamaktadır.Sadece bazen 

cihaz çalıĢırken çıkan sesten rahatsızlık duyulabilmektedir.  Buradaki çekimin diğer 

beyin MR çekimlerinden hiçbir farkı yoktur.  MR çekimleri sırasında bazen çekimi 

etkileyen ve yapılmamasını gerektiren metal protez vb. gibi durumlar ile ilgili 

bilgilendirme ve değerlendirme ayrıca iĢlemin yapılacağı MedipolHastanesi  

Radyoloji  servisi sözlü ve yazılı açıklama olarak yapılacaktır.   
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      Bu çalıĢma için  sizden veya güvence altında bulunduğunuz herhangi bir  kurum 

ve kuruluĢ tarafından ödeme alınmamaktadır. 

      Bu çalıĢma sayesinde hastalığın yeni ilaç ve tedavi yöntemlerinin geliĢtirilmesine 

ve bilime büyük katkıda bulunuyorsunuz. Ölçülen beyin aktivitesiyle hastalığın 

iliĢkisi tesbit edilerek yeni tedavi yöntemleri geliĢtirilecektir. Bu sayede siz de 

bilimsel bir çalıĢmaya yardım ediyorsunuz. 

      Bu çalıĢmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer 

almayı red edebilirsiz ya da herhangi bir aĢamada araĢtırmadan ayrılabilirsiniz; bu 

durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararınıza engel duruma yol açmayacaktır. 

AraĢtırmacı bilginiz dahilinde veya isteğiniz dıĢında sizi araĢtırmadan çıkarabilir. 

AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılcaktır; çalıĢmadan çekilmeniz ya da 

araĢtırmacı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse 

bilimsel amaçla kullanılabilecektir.Bu araĢtırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir 

ödeme yapılmayacaktır. Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli 

tutulacaktır.AraĢtırma yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak 

araĢtırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar, ve resmi makamlar 

gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaĢabilir. Siz de istediğinizde tıbbi bilgilerinize 

ulaĢabilirsiniz. 

ÇalıĢmaya Katılma Onayı 

         Yukarıda gönüllüye araĢtırmadan önce verilmesi gereken bilgileri okudum. 

Aklıma gelen tüm soruları araĢtırmacıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan 

tüm açıklamaları ayrıntıyla anlamıĢ bulunmaktayım. ÇalıĢmaya katılmayı isteyip 

istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koĢullar altında, 

bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve iĢlenmesi konusunda 

araĢtırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araĢtırmaya iliĢkin bana yapılan 

katılım davetini  hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde 

kabul ediyorum.  
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Gönüllünün: 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

Tel: 

Tarih ve Ġmza : 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin : 
Adı Soyadı: 

Adresi: 

Tel: 

Tarih ve Ġmza : 

AraĢtırma  yapan araĢtırmacının : 

Adı Soyad:: Doç. Dr. Bahar Güntekin 

Görevi: 

Adresi: 

Tel: 0 212 498 4393  

Tarih ve Ġmza: 

Olur alma iĢlemine baĢından sonuna kadar tanıklık eden kuruluĢ görevlisinin 

/görüĢme tanığının: 

Adı Soyadı: 

Görev : 

Adresi: 

Tel: 

Tarih ve Ġmza: 
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11. ETĠK KURUL ONAYI 
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Etik Kurul Onayı (Devam) 
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Etik Kurul Onayı (Devam) 
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12.ÖZGEÇMĠġ 

 

    KiĢisel Bilgiler 

Adı  Nagihan Soyadı  Mantar 

Doğum Yeri  Ġzmir Doğum Tarihi  26.08.1990 

Uyruğu  Türkiye Cumhuriyeti TC Kimlik No  40441573176 

E-mail  nagihanmantar@hotmail.com Tel  05069251449 

 

Eğitim Düzeyi 

 Mezun Olduğu Kurumun Adı Mezuniyet Yılı 

Doktora/Uzmanlık    

Yüksek Lisans  Ġstanbul Medipol Üniversitesi   2016 

Lisans  Fatih Üniversitesi   2013 

Lise  Özel Betül Anadolu Lisesi   2007 

 

ĠĢ Deneyimi (Sondan geçmiĢe doğru sıralayın) 

 Görevi Kurum Süre (Yıl - Yıl) 

1. SözleĢmeli Öğretmen  Ġstanbul Medipol Üniversitesi 2015 - 2016  

2. Nöropsikolog  Ġstanbul Medipol Mega Hastanesi 2014 - 2015 

3.  - 

 

Yabancı Dilleri Okuduğunu Anlama* KonuĢma* Yazma* 

 Ġngilizce   Ġyi   Orta   Orta 

    
* Çok iyi, iyi, orta, zayıf olarak değerlendirin 

 

Yabancı Dil Sınav Notu 


 

KPDS YDS 

    
IELTS TOEFL IBT TOEFL PBT TOEFL CBT FCE CAE CPE 

   60        
 

BaĢarılmıĢ birden fazla sınav varsa, tüm sonuçlar yazılmalıdır 
 

KPDS: Kamu Personeli Yabancı Dil Sınavı; YDS: Yabancı Dil Bilgisi Seviye Tespit Sınavı; IELTS: International 

English Language Testing System; TOEFL IBT: Test of English as a Foreign Language-Internet-Based Test TOEFL 

PBT: Test of English as a Foreign Language-Paper-Based Test; TOEFL CBT: Test of English as a Foreign 

Language-Computer-Based Test; FCE: First Certificate in English; CAE: Certificate in Advanced English; CPE: 

Certificate of Proficiency in English 

 Sayısal EĢit Ağırlık Sözel 

ALES Puanı  69,62226   68,57317  71,98539 

(Diğer)  Puanı    
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Bilgisayar Bilgisi 

*Çok iyi, iyi, orta, zayıf olarak değerlendirin  

    Uluslararası ve Ulusal Yayınları/Bildirileri/Sertifikaları/Ödülleri/Diğer 

 

Program Kullanma becerisi 
Office Programları 
 

Çok Ġyi 

SPSS 

 
Çok iyi 

Brain  Vision Analyzer 
 

Ġyi 

EEGLAB 
 

Ġyi 

SPM for fMRI 
 

Orta 

Brain voyager 
 

Zayıf 

Matlab 
 

Zayıf 




