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ÖZET 

Demans Hastaları, Hafif Kognitif Bozukluk Vakaları ve Sağlıklı Yaşlılarda UN  

ile İlişkili  Nöropsikolojik   Faktörler, Bolu, 2019 

Giriş ve Amaç: Demans ülkemizde ve dünyada insidansı gittikçe artan ve yetiyitimine 

neden olan nörodejeneratif bir hastalıktır. En sık görülen demans türü Alzheimer 

Hastalığına bağlı demans (AH) olup, hafif bilişsel bozukluk (HBB)  AH’nın prodramal 

dönemi olarak adlandırılır.  HBB vakalarının her yıl %10-15’i demansa dönüşür. Hem 

AH’da, hem HBB evresinde, bellek ve kognitif işlevlerde bozulmalarla birlikte bir 

takım nöropsikiyatrik semptomlar görülmektedir. Demansın ilerleyici 

nörodejenereatif doğası gereği, nöropatolojik değişiklikleri bilişsel bozukluklar 

kliniğe yansımadan önce saptamak için AH’nı HBB evresinde hassas, ucuz ve non 

invaziv bir yöntemle tespit edebilmek oldukça değerlidir. Bu çalışmada,  non-invaziv 

bir elektrofizyolojik yöntem olan uyumsuzluk negativitesi (UN, mismatch negativity) 

dalgasının ve nöropsikiyatrik semptomlar ile nöropsikiyatrik testlerin AH, HBB ve 

sağlıklı yaşlılar arasında farklı olup olmadığının incelenmesi ve üç grubu birbirinden 

ayırt etmede UN’nin bir biobelirteç olarak kullanılabilirliğinin araştırılması 

amaçlanmıştır.   

Gereç ve Yöntem: Yaş, cinsiyet ve eğitim  açısından eşleştirilmiş 21 hafif evre AH, 

26 aHBB vakası ve 18 sağlıklı kontrol, sosyodemografik veriler, nöropsikilojik test 

performansları, nöropsikiyatrik envanter puanları, işlevsellikleri ve UN parametreleri 

açısından karşılaştırılmıştır. Bilişsel işlevleri değerlendirmek için eğitimlililer için 

revize edilmiş mini mental durum testi;  belleği değerlendirmek için işitsel sözel 

öğrenme testi; yürütücü işlevleri değerlendirmek için Stroop testi; KAS sözel akıcılık 

testi ve İz sürme testi; işlevselliği değerlendirmek için temel ve enstrümental günlük 

yaşam aktiviteleri ölçeği; vasküler risk faktörlerini saptamak ve AH’nı vasküler 

demanstan ayırmak için Hachinski İskemi Skoru; nöropsikiyatrik semptomları 

değerlendirmek için nöropsikiyatrik envanter; depresif semptomları değerlendirmek 

için Geriatrik Depresyon ölçeği ve Cornell Demansta Depresyon ölçeği uygulanmıştır. 

Ölçek değerlendirmesi sonrası hastalara ve sağlıklı kontrol grubuna işitsel oddball 

paradigması kullanılarak uyaran aralığı 1 sn olacak şekilde standart uyaran %80 

sıklıkta ( 80 db, 1000 Hz) ve  deviant uyaran  % 20 sıklıkta ( 80 db, 2000 Hz ) rastgele 
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dağılımda olmak üzere  10 ms yükselme ve 10 ms alçalmaya sahip 50 ms süreli 

patlayıcı tarzda (tone burst) işitsel uyaranlar her iki kulaktan verilmiş olup; Fz, Cz, Pz, 

C3, C4, T5 ve T6 elektrotlarından kayıt alınmıştır.  

Bulgular: AH’ları diğer gruplardan anlamlı olarak yaşlı olup  ailede demans öyküsü  

en fazla AH’da saptanmıştır.  TGYA’da bozulma en fazla AH’da, sonra HBB’ta, en 

az da SK’de iken; EGYA’da bozulma en fazla AH’da olup, HBB ve SK grupların 

EGYA puanları benzerdir. Depresyon skorlarının AH ve HBB’de benzer olduğu ve 

SK’den yüksek olduğu görülmüştür. HBB vakalarının SMMT ve SÇT performansları 

anlamlı düzeyde AH’a göre daha iyi ancak SK’e göre daha kötüdür.  İz sürme testi A 

ve B skorları ile sözel akıcılık performanslarında en düşük performans 

AH’larındayken, HBB ile SK‘ler arasında fark olmadığı saptanmıştır. Stroop 4 

testinde, HBB grubunun AH ile benzer performans sergilediği ve SK’e göre daha uzun 

sürede testi tamamladıkları; Stroop 5 testinde ise en kötü performansın AH’da olmak 

üzere, sonra HBB’ta, en iyi ise SK’de olduğu görülmüştür. Öğrenme ve serbest 

hatırlamanın değerlendirildiği RİSÖT A2-3-4-6 (serbest hatırlama)- 7(gecikmeli 

serbest hatırlama) ve A+B (tanıyarak hatırlama alt testi) testlerinde, en iyi performansı 

SK’ler, sonra HBB vakaları, sonra AH grubu göstermiştir. Sadece A5 hatırlama puanı 

HBB ile SK’lerde eşittir. Agresyon, en fazla HBB grubunda saptanmışken; disfori, 

apati, irritabilite ve toplam NPE puanı HBB ve AH gruplarında SK’lerden fazla 

bulunmuştur. UN amplitüdü; frontal bölgede HBB ve SK’ler arasında benzer olup  

AH’larından anlamlı düzeyde yüksekken (en düşük AH’da); diğer bölgelerde amplitüd 

açısından üç grup arasında fark olmadığı saptanmıştır. Latanslar açısından üç grup 

arasında fark bulunmamıştır. Tüm örneklemde ve ayrı ayrı HBB ve AH gruplarında, 

sözel öğrenme, serbest hatırlama, gecikmeli hatırlama testleri, SMMT toplam skoru 

ile T5-UN amplitüdü arasında pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır. Tüm 

örneklemde Stroop test sürelerindeki uzamanın santraldeki amplitüd düşüşüyle ve 

latans uzamasıyla ilişkili olduğu görülmüştür. Sözel akıcılık test performansı ile 

temporaldeki amplitüd arasında pozitif korelasyon; İz Sürme test süresi ile 

temporosantaldeki amplitüdler arasında negatif korelasyon olduğu saptanmıştır. 

Yürütücü işlevleri değerlendiren testlerle en çok apatinin ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Tüm örneklemdeki regresyon analizlerinde enstrümental günlük yaşam aktivitelerini 

en çok fz amplitüd, SMMT total ve apatinin yordadığı; AH’nı SK’lerden ayıranın 
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geriatrik depresyon skoru puanı ile Sözel akıcılık K alt test puanı olduğu; HBB 

grubunu SK’lerden ayıranın Stroop 5 süresi ve nöropsikiyatrik envanter toplam puanı 

olduğu; AH’nı HBB vakalarından ayıranın ise Fz amplitüd ve yaş olduğu saptanmıştır.  

Tartışma : Çalışmamızda kısa uyaran aralığında bile hafif evre AH’da frontalde ve 

Cz’de sadece SK’ e göre AH grubunda saptamış olduğumuz amplitüd düşüklüğü, bu 

hastaların frontosantral bölge aktivasyonlarında bir sorun olabileceğine işaret 

etmektedir. AH’da frontal bölgede UN amplitüdündeki düşüş, bozulmuş dikkat 

öncesi süreçleri ve bu hastalardaki dikkat dağınıklığını (distraktibilite) yansıtıyor 

olabilir. Gruplar arasında latansların farklı saptanmaması ise uyaran aralığının 1 sn 

olarak seçilmesinden kaynaklanmış olabilir. HBB’de saptanan frontaldeki amplitüd 

artışı ise, dikkat dağınıklığına karşı bir kompansasyon çabasını yansıyıtor olabilir. 

Sonuç:  UN, karıştırıcı faktörlerden etkilenebilmesi nedeniyle AH’nı HBB’den ve 

SK’den ayrımada tek başına kullanılacak bir biobelirteç olmaktan ziyade, 

nöropsikolojik testler ve nöropsikiyatrik envanter ile birlikte kullanıldığında  risk 

altındaki grupları ayırmada faydalı olacabileceği düşünülen aday bir biobelirteçtir. 

İleride daha geniş örneklem sayısı, farklı uyaran aralıkları ve farklı biobelirteçlerle 

uzunlamasına izlemde HBB’den AH’na dönüşümü değerlendirmek açısından yeni 

çalışmaların yapılması faydalı olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Demans, Hafif Kognitif Bozukluk, Olay İlişkili Potansiyeller, 

UN, Nöropsikiyatrik Semptomlar 
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ABSTRACT 

Noropsychological Factors Associated with Mismatch Negativity in Dementia 

Patients, Mild Cognitive Impairment Patients and in Healthy Elderly  

 

 Introduction and Objective: Dementia is a neurodegenerative disease that causes 

disability with an increased incidence gradually both in our country and worldwide. 

The most common type of dementia is the one due to Alzheimer’s Disease (AD) and 

mild cognitive impairment (MCI) is accepted as the prodromal phase of AD. Every 

year, %10-15 of the MCI cases progress to dementia. Both in AD and in MCI phase, 

some neuropsychiatric symptoms are seen in addition to the impairment in memory 

and the cognitive functions.  It is considerably valuable to be able to detect the AD 

by a sensible, cheap and non-invasive method in the MCI phase in order to determine 

the neuropathological changes before the cognitive impairments are seen in the 

clinical phase. In this study, it is aimed to investigate if there is a difference in 

mismatch negativity wave which is a non-invasive electrophysiological method, 

neuropsychiatric symptoms and neuropsychiatric tests in AD, MCI and healthy elder 

group, and  examine if MMN can be used as a biomarker to distinguish three groups 

from each other. 

Material and method:  21 mild AD, 26 aMCI and 18 healthy control cases matched 

according to age, sex and educational level were compared in terms of the 

sociodemographic data, neuropsychological test performances, neuropsychiatric 

inventory scores, functional activity and MMN parameters. In order to evaluate the 

cognitive functions, revised Turkish version of Mini Mental State Examination 

(rMMSE-T) for educated elderly; to evaluate the memory, auditory verbal learning 

test; to evaluate the executive function, Stroop test, KAS verbal fluency test and trail 

making test; to evaluate the functional activity, basic and instrumental activities of 

daily living scale; to detect the vascular risk factors and to distinguish AD from the 

vascular dementia, Hachinski ischemia score; to evaluate the neuropsychiatric 

symptoms, neuropsychaitric inventory; to evaluate the depressive symptoms, 

geriatric depression scale and Cornell scale of depression in dementia was applied. 

After this evaluation, 50 ms tone burst auditory stimuli with 10 ms rise/fall was given 
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in a random sequence binaurally to all groups by using auditory oddball paradigm 

with an interstimulan interval of 1 second, the frequency of the standard stimuli was 

80% ( 80 db, 1000 Hz) and the frequency of the deviant stimuli was  20% ( 80 db, 

2000 Hz) and it was recorded from the  Fz, Cz, Pz, C3, C4, T5 and T6 electrodes. 

Results: AD patients were considerably older than the other groups and the family 

history for dementia was higher in AD patients. The deterioration in basic activities 

of daily living (BADL)  scale was most frequent in AD, then in MCI, and least 

frequent in healthy group; the deterioration in instrumental activities of daily living 

(IADL) scale was most frequent in AD whileIADL scores of MCI and healthy 

groups were similar. Depression scores of AD and MCI were similar and higher than 

healthy group. MMSE  and clock drawing test (CDT) performances of MCI cases 

were considerably better than AD but worse than healthy group. Trail Making Test 

and verbal fluency test performances were lowest in AD and similar in MCI and 

healthy groups.  Stroop 4 test performance was similar in MCI and AD and they 

completed the test in a longer time compared to healthy group. Stroop 5 test 

performance was lowest in AD, MCI had a better performance and healthy group had 

the best performance. For RAVLT A2-3-4-6 (free recall)-7 (delayed free recall) and 

A+B (recognition recall) tests, the best performance was shown by healthy group, 

then by MCI and then by AD. Only A5 free recall test performance was equal in 

MCI and healthy group. Agression scores were highest in MCI group while 

dysphoria, apathy, irritability and total NPI scores were higher in the MCI and AD 

groups than healthy group. MMN amplitude in the frontal region was similar in MCI 

and healthy group and was significantly higher than AD (lowest in AD); but there 

was no difference between the three groups in terms of amplitude in other regions. 

There was no difference between the three groups in terms of latencies. There was a 

positive correlation between the T5 amplitude and verbal learning, free recall, 

delayed recall and MMSE score in all sample and in MCI and AD groups seperately. 

In the whole sample, the prolongation of Stroop test times was found to be related to 

reduced amplitude and increased latency in central locations. There was a positive 

correlation between verbal fluency test performance and temporal MMN amplitude 

while a negative correlation was found between trail making test performance and 

temporocentral MMN amplitudes. Apathy was the most related neuropsychiatric 
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symptom with executive functions. In the lineer regression analysis, instrumental 

daily living activities were found to be predicted by fz amplitude, SMMT total and 

apathy in all sample. Logistic regression analysis in all sample revealed that geriatric 

depression scale score and verbal fluency K subtest score distinguished Alzheimer's 

patients from healthy group, while  Stroop 5 and NPI total score distinguished MCI 

cases from healthy group and age and Fz amplitude distinguished AD patients from 

MCI patients.  

Discussion : In present study, reduced amplitude in Fz and Cz electrodes seen in AD 

patients compared to healthy group even in the short interstimulus interval may 

reveal that these patients might have a problem in frontocentral activation. The 

reduced MMN amplitude in the frontal region in AD may reflect impaired pre-

attentional processes and distractibility in these patients. The fact that latencies were 

not different between the groups may be due to the short interstimulus interval of 1 

second. In addition, the increased amplitude in the frontal region detected in MCI 

cases may reflect a compensatory effort against distractibility. 

Conclusion: MMN might be a candidate biomarker to differentiate AD from MCI 

and healthy group if used together with neuropsychological tests and 

neuropsychiatric inventory rather than being used alone since, it may be affected 

from confounding factors. It will be useful to conduct new prospective follow-up 

studies in the future with larger sample sizes, different interstimulan intervals and 

different biomarkers to evaluate the transformation from MCI to AD in the long 

term.   

Keywords: Dementia, Mild Cognitive İmpairment, Event Related Potentials, 

Mismatch Negativity, Neuropsychiatric Symptoms  
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 Demans  ülkemizde ve dünyada insidansı gittikçe artan ve yetiyitimine neden 

olan nörodejeneratif bir hastalıktır (1). En sık görülen Alzheimer Hastalığına bağlı 

demans (AH) olup, kognitif bozukluk, davranışsal değişiklikler ve günlük yaşam 

aktivitelerinde azalma ile karakterizedir (2). Vasküler demans (VD)  ise, ikinci en sık 

görülen demans türüdür. Yaş, AH gelişiminde majör risk faktörüdür. 2050 yılında 

dünya genelinde yaklaşık 132 milyon kişinin AH olacağı öngörülmektedir.   

  Hafif bilişsel bozukluk (HBB) ise, AH’nın prodramal dönemi olarak 

adlandırılır; günlük yaşam aktivitlerinin korunduğu en az bir kognitif alanda subjektif 

bozulma ile karakterizedir. HBB vakalarının her yıl %10-15’i demansa dönüşürken, 

ortalama 5 yıllık periyotta %45’i demansa ilerlemektedir ve genel popülasyona kıyasla 

demansa ilerleme oranı fazladır (3, 4). Demansın ilerleyici nörodejenereatif doğası 

gereği ve nöropatolojik değişikliklerin bilişsel bozuklukların kliniğe yansımasından 

önce başlaması nedeniyle AH’nı HBB evresinde yakalamak önemlidir (5). 

Nöropsikiyatrik semptomlar demansın önemli bir komponenti olup 

psikomotor ajitasyon, depresyon, apati, sanrılar, varsanılar ve uyku bozukluklarını 

içerir. Demans hastalarının günlük yaşam aktivitelerinde ciddi bozulma oluştururken 

hasta bakımveren yükünü ve depresyonunu da artttırır (6). Ayrıca nöropsikiyatrik 

semptomlar, kognisyonun hızla bozulması, kötü yaşam kalitesi, kullanılan antipsikotik 

tedaviler nedeniyle artmış mortalite riski ile ilişkilidir. Depresyon, apati ve gece 

uykusundaki değişiklikler; demans insidansı ile en ilişkili nöropsikiyatrik 

semptomlardır (7). 

Yapılan çalışmalar nöropsikiyatrik semptomların, HBB aşamasından itibaren 

görülebildiğini (%30-80 arasında) ve HBB’tan demansa ilerleyişi hızlandırdığını 

göstermiştir (8, 9). Nöropsikiyatrik semptomların sıklığını ve şiddetini  demans türleri 

içinde karşılaştıran çeşitli çalışmalar bulunmaktadır. Bazı çalışmalara göre  iritabilite, 

depresyon ve anksiyete AH’da, VD’a göre daha sık görülmekteyken, bazı çalışmalarda 

nöropsikiyatrik semptomlar açısından demans türleri arasında farklılık bulunmadığı 

yönünde veriler mevcuttur (10). 

Olay ilişkili potansiyeller (OİP), kafa derisi üzerinden kayıt alan EEG ile elde 

edilir (11) ve bir takım deneysel koşullar altında  veya görevler sırasında (örneğin, bir 
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olayın beklenmesi, önceden tahmin edilmeyen bir olayın saptanması, daha önceden 

verilen bir talimata göre deneğin karar vermesi gibi) verilen dalga cevapları ile elde 

edilmektedir (12).  Genellikle OİP’ler, bu uyaranlara zaman-kilitli ( verilen işitsel bir 

uyaranın başlangıcı, motor bir yanıtın başlangıcı gibi) EEG aktivitelerinin  ortalaması 

alınarak hesaplanmaktadır (11). 

OİP dalga formlarının latansları, bir uyaranın değerlendirilmesi ve ona uygun 

cevabı seçmek ve o cevabı hazırlamak için gerekli bilişsel süreçlerin süresini yansıtır. 

OİP dalga formlarının amplitüdleri ise,  sinirsel kaynakların bu süreçlere ne ölçüde 

tahsis edildiğini gösterir (11). 

OİP dalga formlarından biri olan uyumsuzluk negativitesi (UN), seyrek 

uyaran paradigması (oddball paradigm) kullanılarak, yani bir dizi tekrarlayan standart 

uyaranın peşine süre, frekans ve şiddet gibi özellliklerin değiştirilmesi ile elde edilerek 

gelen olağan dışı (deviant) uyarandan yaklaşık 100-250 ms sonra beliren negatif 

dalgadır. İşitsel bilginin işlemlenmesini sağlayan “temporal” bölge ile dikkatin 

yeniden yönlendirilmesini yansıtan “frontal” bölgeden kaynaklanmaktadır. UN, dikkat 

öncesi bilgi işleme sürecindeki otomatik değişimleri algılar, yönlendirilmiş dikkatin 

yokluğunda ortaya çıkabilir (13). Otomatik bir yanıt olduğu için elde edilmesi 

sırasında kişinin dikkatini vermesi gerekmez (14).  

Duyusal bilginin işlenmesi, normal yaşlanma ve demansta azalmakta olup 

sözel bellek kusurları ve zayıf yürütücü işlevlerle ilişkilidir (3). Duyusal bilgi 

işlemenin erken aşamalarındaki bozulmalar, HBB’un klinik semptomlarının altında 

yatan karmaşık kognitif fonksiyonları da yansıtıyor olabilir (13).  Dolayısı ile 

demansın ilerleyici nörodejenereatif doğası gereği, nöropatolojik değişiklikleri bilişsel 

bozukluklar kliniğe yansımadan önce saptamak için AH’nı HBB evresinde hassas, 

ucuz ve non invaziv bir yöntemle tespit edebilmek oldukça değerlidir. Bu çalışmada,  

non-invaziv bir elektrofizyolojik yöntem olan  UN’nin ve nöropsikiyatrik semptomlar 

ile nöropsikiyatrik testlerin AH, HBB ve sağlıklı yaşlılar arasında nasıl bir farklılık 

gösterdiğinin incelenmesi ve üç grubu birbirinden ayırt etmede UN’nin bir biobelirteç 

olarak kullanılabilirliğinin araştırılması amaçlanmıştır.   

Bu çalışmanın hipotezleri:  

a) AH, HBB ve SK’ler arasında nöropsikolojik test performansları açısından 

fark olacaktır (en kötü AH, HBB arada, en iyi SK olak üzere) 
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b) Üç grup arasında nöropsikiyatrik semptomlar açısından fark olacaktır (en 

kötü AH, HBB arada, en iyi SK olmak üzere) 

c) Üç grup arasında UN amplitüd ve latansları açısından fark olacaktır 

(amplitüd AH’da en düşük, HBB’de arada, SK’de en yüksek; latans 

AH’da en uzun, HBB’de arada, SK’de en kısa olmak üzere) 

ç)    Nöropsikiyatrik semptomlar, demans şiddeti, nöropsikiyatrik testler ve 

UN parametreleri arasında ilişki olacaktır 

d) UN parametreleri üç grubu birbirinden ayırt ettirici bir biobelirteç olabilir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Demans: 

Latince’de zihin anlamına gelen “mens” kelimesinden türetilerek elde edilen 

demans (“demens”), “var olan, yerleşmiş zihnin yitimi” anlamına gelmektedir (15). 

Demans tanısı koyabilmek için en az iki kognitif alanda bozulma saptanmış olması 

gerekmektedir (16). 

Demansın, serebrovasküler hastalıklar, enfeksiyon, travma, metabolik 

hastalıklar gibi kendine özgü belirtiler ve semptomlarla karakterize altta yatan pek çok 

nedeni olabilir (17). Demansların %15’lik bir kısmı erken tedavi başlandığında geri 

döndürülebilir demanslar olmakla birlikte, büyük kısmı geri döndürülemez, 

nörodejeneratif demanslardır (18) .  Geri döndürülemez demansın en sık nedeni %50-

60 oranında AH olup (19), patogenezinde nöritik plaklar ve nörofibriler yumaklar yer 

alırken (20) ikinci en sık nedeni, serebrovasküler olaylara bağlı Vasküler Demans 

(VD) olup, %15-30 sıklıkta görülmekdir ve  en önemli nedeni hipertansiyondur (18). 

VD, “büyük damar hastalığı ( büyük bölgesel damarlar ve infarktüsler)”ve“küçük 

damar hastalığı (lakünler ve beyaz madde hiperintensiteleri) ” gibi çeşitli damar 

patolojileri ile ortaya çıkmaktadır. Diğer sık görülen demans türleri ise frontotemporal 

demans ve Lewy cisimcikli demanstır (20).  

Yapılan otopsi serilerinde, hastaların büyük bir kısmında çoklu patolojinin 

altta yattığı görülmüştür. Hastaların sadece %30’luk bir kısmında saf AH’na ait 

patoloji görüldüğü saptanmış, %50’den daha fazla bir kısmında ise altta yatan 

etyolojinin karma olduğu gözlenmiştir (17). 

2.1.1.Alzheimer Hastalığına Bağlı Demansın Tarihçesi 

 Alman psikiyatrist Alois Alzheimer, kliniğinde takip ettiği paranoya ve 

bellek kaybını takiben afazi geliştiren 50’li yaşlardaki hastasının ölümü sonrasında 

yaptığı beyin otopsisinde vasküler değişikliklere serebral atrofinin eşlik ettiğini görür. 

Mikroskopik incelemede ise sonradan “amiloid plaklar” ve “nörofibriler yumaklar” 

olarak adlandırılacak değişiklikleri saptar ve vaka ilk kez 1906 yılında bir kongrede 

yayınlanır. 1907 yılında ise Alzheimer, bu vakayı “Serebral Korteksin Özgün Bir 

Hastalığı” başlığı ile bir dergide yayınlar. 1910 yılına gelindiğinde ise Alzheimer’ın 

klinik şefi Dr. Emil Krapelin, hastalığı ilk kez “Alzheimer Hastalığı” şeklinde 
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tanımlar.  Her ne kadar vakanın semptomları erken yaşta başlamış ise de, Alois 

Alzheimer’ın vakası, AH’nı özetler niteliktedir (17, 21). 

2.1.1.1.Epidemiyoloji: 

Yaşlı popülasyonun artması ile birlikte demans teşhisi konan insan sayısı 

artmakta, demansın belirti ve semptomları tanınır hale gelmektedir (22). Amerika’da 

5,4 milyon insanın AH olduğu (23), 65 yaş grubunda yaklaşık %5’inin, 85 yaş 

grubunda ise %20-40’ının AH olduğu ve bu hastaların %40-60’nın orta-ileri evre AH 

olduğu bilinirken; AH prevelansının 2050 yılında 18 milyona ulaşacağı (18), 65 yaş 

ve üstü yaş grubunun yarısının, 85 yaş ve üstü yaş grubunun ise yaklaşık 7 milyon 

kadarının AH’na  sahip olacağı öngörülmektedir (24).   

Ülkemizde Gürvit ve ark.’nın yaptığı, yaş ortalaması 70 ve üzeri bireylerin 

dahil edildiği, nüfus tabanlı şehir çalışmasında ise AH prevelansı %11.0 olarak 

bulunmuş ve elde edilen prevelans verilerinin yazarlar tarafından Batı toplumları ile 

benzer olduğu  bildirilmiştir (25).   

2.1.1.2.Tanı ve Sınıflandırma: 

AH tanısı uzunlamasına izlem ve klinik görüşme ile konulmaktadır. Klinik 

ortaya çıkmadan önce amiloid beta protein birikimi ve tau hiperfosforilasyonu 

gerçekleşmesine rağmen, beyin dokusunda nonsemptomatik evrede gerçekleşen bu 

mikroskopik değişiklikler ancak otopsi ile saptanabilmektedir. Bu nedenle AH tanısını 

semptomatik evreye gelmeden saptayabilmek büyük önem taşır.  

Günümüzde demans için kullanılan çeşitli anatomik, metabolik, genetik ve 

fizyolojik biyomarker adayları vardır (26). Yapısal kranial manyetik rezonans 

görüntülemede (MRG) beynin belirli bölgelerinde (medial, bazal, lateral temporal lob 

ile medial paryetal korteksi içeren ROI- [region of interest-ilgi alanı] bölgelerinde)  

atrofinin gösterilmesi (26);  nöronal hasar ve nörodejenerasyonu yansıtan uygulayıcı 

bağımlı ve invaziv bir yöntem olan beyin omurilik sıvısında (BOS) Amiloid Beta 42 

(Aβ42) seviyesinin azaldığının ve total tau protein seviyesi ile hiperfosforile tau 

seviyesinin arttığının gösterilmesi (27); kranial Pozitron Emisyon Tomografi (PET) 

görüntülemesi ile ROI bölgelerinde (temporaparyetal kortekste) amiloid birikimi 

artışının ve 18-Fluro-deoksi-glukoz metabolizmasının azaldığının gösterilmesi (26) ve 

APOE4 alelinin varlığının saptanması (18, 28) bu biyomarkerlara örnektir. 
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Bu biyomarkerdan başka, EEG aracılığıyla olay ilişkili potansiyellerin (OİP) 

saptanması ve ölçümü ise, nöronal sistemin bütünlüğünü yansıtan fizyolojik bir 

biyomarkerdır. AH tanısında P50, P300, N100, N200, N400, Uyumsuzluk negativitesi 

gibi  OİP dalgalarının latans ve amplitüd ölçümleri çeşitli araştırmalarda kullanılmıştır 

(29). 

AH tanısında günümüzde kullanılan temel sınıflandırma, DSM 5’tir. DSM 5 

kriterlerine göre tanı, klinik ve nöropatolojik örüntülerin birleştirilmesi sonucu “Olası 

(Probable)” ve “Olabilir (Possible)” AH olarak konur. Ancak, bu tanı konulmadan 

önce, hastadaki nörobilişsel bozukluk düzeyinin hafif mi yoksa ağır mı olduğu 

belirlenmeli ve sonra bu bozukluk düzeyinin AH ile ilişkili olup olmadığı 

saptanmalıdır (30).  

DSM 5’e göre Ağır Nörobilişsel Bozukluk Kriterleri şöyledir:  

 

 Bir ya da birden çok bilişsel alanda (karmaşık dikkat, yerine getirme işlevi, 

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

yeterlik düzeyine göre belirgin bilişsel bir gerileme olduğunun kanıtları şöyle 

temellendirilir: 

1. Bilişsel işlevlerde belirgin bir gerileme olduğuyla ilgili kişinin, bilgisi olan 

birinin ya da klinisyenin kaygı duyuyor olması ve 

2. Nöropsikoloji ölçümleriyle belgelendirilmesi yeğlenen ya da bunların  

yokluğunda nicel bir klinik değerlendirmeyle belgelendirilen, bilişsel 

yeterlikte önemli ölçüde bozulma. 

B. Bilişsel eksiklikler, gündelik etkinliklerde, kendi başına, bağımsız 

davranmayı güçleştirir (en azından, faturalarını ödeme ya da ilaçlarını doğru 

kullanma gibi karmaşık günlük yaşam etkinliklerinde yardıma gereksinme). 

C. Bilişsel eksiklikler yalnızca deliryum bağlamında ortaya çıkmamaktadır. 

D. Bilişsel eksiklikler başka bir ruhsal bozuklukla (örn. ağır depresyon 

bozukluğu, şizofreni) daha iyi açıklanamaz. 

 Belirtiniz: 

      Davranış bozukluklarıyla gitmeyen: Bilişsel bozukluğa, klinik açıdan 

önemli, herhangi bir davranış bozukluğu eşlik etmiyorsa. 
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     Davranış bozukluklarıyla giden (bozukluğu tanımlayın): Bilişsel 

bozukluğa, klinik açıdan önemli bir davranış bozukluğu eşlik ediyorsa (örn. 

psikoz belirtileri, duygudurum bozukluğu, kışkırma [ajitasyon], duygusuzluk 

[apati] ya da diğer davranışsal belirtiler). 

 O sıradaki ağırlığını belirtiniz: 

  Ağır olmayan: Günlük yaşam etkinliklerinde güçlükler (örn. ev işleri, para 

yönetimi). 

  Orta derecede: Temel günlük yaşam etkinliklerinde güçlükler (örn. 

beslenme, giyinme). 

  Ağır: Tam bağımlıdır. 

 

DSM 5’e göre Hafif Nörobilişsel Bozukluk Kriterleri ise şöyledir:  

 

A. Bir ya da birden çok bilişsel alanda (karmaşık dikkat, yerine getirme işlevi, 

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

yeterlik düzeyine göre çok belirgin olmayan bilişsel bir gerileme olduğunun 

kanıtları şöyle temellendirilir: 

1. Bilişsel işlevlerde belirgin bir gerileme olduğuyla ilgili kişinin, bilgisi    

olan birinin ya da klinisyenin kaygı duyuyor olması ve 

2. Nöropsikoloji ölçümleriyle belgelendirilmesi yeğlenen ya da bunların 

yokluğunda nicel bir klinik değerlendirmeyle belgelendirilen, bilişsel 

yeterlikte çok önemli ölçüde olmayan bozulma. 

B. Bilişsel eksiklikler, gündelik etkinliklerde kendi başına, bağımsız 

davranmayı engellemez (faturalarını ödeme ya da ilaçlarını doğru kullanma 

gibi günlük yaşamın karmaşık etkinlikleri yapılabilir, ancak daha büyük çaba 

gerektirir, ödünleyici yöntemler bulunur ya da uyarlamalara gerek olabilir). 

C. Bilişsel eksiklikler yalnızca deliryum bağlamında ortaya çıkmamaktadır. 

D. Bilişsel eksiklikler başka bir ruhsal bozuklukla (örn. yeğin depresyon 

bozukluğu, şizofreni) daha İyi açıklanamaz. 

 Belirtiniz:  

Davranış bozukluklarıyla gitmeyen: Bilişsel bozukluğa, klinik açıdan 

önemli, herhangi bir davranış bozukluğu eşlik etmiyorsa. 
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Davranış bozukluklarıyla giden (bozukluğu tanımlayın): Bilişsel bozukluğa, 

klinik açıdan önemli bir davranış bozukluğu eşlik ediyorsa (örn. psikoz 

belirtileri, duygudurum bozukluğu, kışkırma [ajitasyon], duygusuzluk 

[apati] ya da diğer davranışsal belirtiler) 

 

DSM 5’e göre Alzheimer Hastalığına Bağlı Hafif  ya da Ağır  Nörobilişsel 

Bozukluk tanı kriterleri:  

A. Hafif ya da Ağır nörobilişsel bozukluk için tanı ölçütleri karşılanmaktadır. 

B. Bir ya da birden çok bilişsel alanda, gizlice ve sessizce başlayan, yavaş 

yavaş ilerleyen bir bozulma vardır (ağır nörobilişsel bozuklukta en az iki alan 

bozulmuş olmalıdır). 

C. Olası (probable)  ya da Olabilir (possible) Alzheimer hastalığı için tanı 

ölçütleri şöyle karşılanmaktadır: 

Ağır nörobilişsel bozukluk için: 

 Aşağıdakilerden en az biri varsa “Olası” Alzheimer hastalığı tanısı konur; 

yoksa, “Olabilir” Alzheimer hastalığı tanısı konmalıdır. 

1. Aile öyküsünden ya da kalıtımsal ölçümlerden, neden olucu bir Alzheimer 

hastalığı kalıtımsal değişiminin (genetik mutasyonu) kanıtı. 

2. Aşağıdakilerden her üçü de vardır: 

a. Bellek ve öğrenmede ve en az diğer bir bilişsel alanda gerileme olduğunun 

açık kanıtı (ayrıntılı öyküye ya da bir dizi nöropsikoloji ölçümlerine göre). 

b. Bilişte, uzun süreli duraksama olmaksızın, sürekli ilerleyen, aşamalı 

gerileme. 

c. Neden olucu karışık etkenler olduğuna ilişkin bir kanıt yoktur (başka 

nöroyozlaştırıcı hastalık ya da beyin-damar hastalığı [serebrovasküler] ya da 

başka sinirsel, ruhsal ya da genel hastalık ya da bilişsel gerilemeye katkıda 

bulunabilecek bir durum). 

Hafif nörobilişsel bozukluk için: 

 Kalıtımsal ölçümde ya da aile öyküsünde, neden olucu bir Alzheimer hastalığı 

kalıtımsal değişiminin kanıtı varsa, “Olası” Alzheimer hastalığı tanısı konur. 
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 Kalıtımsal ölçümde ya da aile öyküsünde, neden olucu bir Alzheimer hastalığı 

kalıtımsal değişiminin kanıtı yoksa ve aşağıdakilerden her üçü de varsa, 

“Olabilir” Alzheimer hastalığı tanısı konur. 

1. Bellek ve öğrenmede gerileme olduğunun açık kanıtı. 

2. Bilişte, uzun süreli duraksama olmaksızın, sürekli ilerleyen, aşamalı 

gerileme. 

3. Neden olucu karışık etkenler olduğuna ilişkin bir kanıt yoktur (başka 

nöroyozlaştırıcı hastalık ya da beyin-damar hastalığı [serebrovasküler] ya da 

başka sinirsel ya da genel hastalık ya da bilişsel gerilemeye katkıda 

bulunabilecek bir durum). 

 

D. Bu bozukluk, beyin-damar hastalığı, başka bir nöroyozlaştırıcı hastalık, 

madde ya da başka bir ruhsal, sinirsel ya da genel bozukluğun etkileriyle daha 

iyi açıklanamaz. 

  

 

AH tanısı ayrıca, Ulusal Nörolojik ve İletişimsel Bozukluklar ve İnme 

Enstitüsü ile  Alzheimer Hastalığı ve İlişkili Bozukluklar Birliği (National Institute of 

Neurological and Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease 

and Related Disorders Association, NINCDS-ADRDA) kriterlerine göre de 

konulmaktadır (31, 32) . Bu  kriterlere göre tanılar klinik ve nöropatolojik örüntülerin 

birleştirilmesi sonucu “olabilir”, “olası” ve “kesin AH” şeklinde belirlenmiştir (33, 

34). 

2.1.1.3. Etyoloji  

2.1.1.3.1. Genetik 

AH vakalarının çoğu sporadiktir ve semptomları geç yaşta (60-65 yaş sonrası) 

başlamaktadır (35). AH saptananların % 40’ında ise aile öyküsü pozitiftir (18). 

Sporadik AH oluşumunda 19. kromozomdaki genle kodlanan APO E 

proteininin önemli bir rolü vardır (15). APO E’nin ε2, ε3 ve ε4 şeklinde üç alel formu 

vardır.  ε4 aleline sahip olmak ε3 alelinin bulunmasına kıyasla AH riskini arttırırken, 

ε2 aleline sahip olmak ise ε3 alelinin bulunmasına kıyasla AH riskini azaltmaktadır. 

Ayrıca e4 aleline sahip olmak AH başlama yaşını erkene çekmektedir (24). Geç 
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başlangıçlı AH oluşumunda ise sortilin ilişkili reseptörü (SORL1) kodlayan gen 

sorumlu tutulmaktadır (36). 

Alzheimer vakalarının %1 veya daha azı ise amiloid prekürsör protein (APP) 

kodlayan gen (21. Kromozom), Presenilin 1 (PSEN1, 14. kromozom) ve Presenilin 2 

(PSEN2, 1. kromozom) adlı üç spesifik genin herhangi birindeki mutasyonlar sonucu 

oluşmaktadır. Bu üç genin mutasyonları, otozomal dominant (OD) kalıtılmaktadır (35) 

ve APP’in Aβ42 dönüşümünü arttırmakla birlikte erken başlangıçlı (60 yaşından önce) 

AH ile ilişkilendirilmiştir (15, 37). 

 

 

2.1.1.3.2.Çevresel Risk Faktörleri 

Kronik hastalıklarda olduğu gibi AH’de de tek bir nedenden ziyade çoklu 

faktörlerin üzerinde durulmaktadır. Geç başlangıçlı sporadik vakalar için ileri yaş, aile 

öyküsünün bulunması ve APOE ε4 geninin varlığı en önemli risk faktörleridir (24). 

Bununla birlikte kadın cinsiyet, özellikle ileri yaşta artmış AH riski ile ilişkilidir (20).  

Erken yaşamsal risk faktörlerinden doğum ağırlığı, intrauterin gelişim, 

yaşanılan çevrenin sosyoekonomik seviyesi ve yaşamın ilk 6 yılındaki beyin 

gelişiminin sonraki zamanda AH için risk föktörü olabileceği üzerinde durulmaktadır. 

Özellikle hipokampüs ve temporal lob hacminin fazla olmasının yüksek IQ düzeyiyle 

ilişkisinin sonraki dönemde AH riskinden koruyucu olabileceği düşünülmektedir (38). 

DM varlığı, trombotik bir epizot geçirme öyküsü, yüksek fibrinojen 

düzeylerinin varlığı, yüksek serum homosistein düzeyleri, atrial fibrilasyon varlığı, 

sigara içmek, alkol tüketimi ve aterosklerozis varlığı serebral perfüzyonun azalması 

ile ilişkili önemli vasküler risk faktörleridir ve preklinik evrelerde AH riskini ön 

görebilme adına önemlidir (39). Sistolik kan basıncının yüksek olması, Tip 2 Diabetes 

Mellitus (DM) varlığı, ve artmış vücut kitle indeksinin (VKİ) ise geç başlangıçlı AH 

ile ilişkili oldukları saptanmıştır (40, 41).  

Depresyon, hem HBB için hem de AH için risk faktörü olmakla birlikte, HBB 

evresinden AH’na geçiş riskini de ön gören önemli bir durumdur (42, 43). 

Depresyonun, demans ve AH’a yakalanma riskini nerdeyse iki katına çıkardığını; bu 

konuda depresyonun sigara kulanmak, DM, hipertansiyon ve kardiyovasküler 

hastalıklar gibi vasküler risk faktörlerine sahip olmakla benzer sonuçları olduğunu 
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gösteren çalışmalar vardır (44). Depresyon, demans ve HBB vakalarının üçünde de 

azalmış hipokampal volüm, beyinde vasküler değişiklikler ve nörotransmitter 

dizgelerde değişimler gibi kronik infalasmasyonla ilişkili bulgular görülmektedir (45). 

AH ve depresyonun temelinde ortak yer aldığı düşünülen kronik inflamatuar süreçler, 

hipotalamo-hipofizer-adrenal aks işleyişinde bozulmalar sonucu glukokortikoid 

salınımının artmasına ve hipokampal atrofiye neden olurken, beyin kaynaklı 

nörotrofik faktör (BDNF, brain derived neurothrophic factor) gibi nörotrofik 

sinyallerde eksiklik bu bağlantıya aracılık etmektedir (46). Ayrıca depresyonda, azalan 

serotonerjik aktivite amiloidojenik APP’nin birikimine de  neden olmaktadır (47). 

Artan glukokortikoidlere azalmış yanıtın oluşturduğu direnç ise, majör depresyonda 

proinflamatuar sitokinleri arttırarak  inflamasyonu tetiklemekte, inflamasyona 

sekonder mikroglial aktivasyonun yarattığı NMDA reseptör aktivasyonu ve serbest 

radikal üretimi, oksidatif stres ve eksitotoksisiteye yol açarak  nörodejenasyona yol 

açmaktadır (48, 49).  

Travmatik beyin hasarının ise beyin dokusunda Aβ ve Tau patolojisini 

arttırarak AH riskini arttırdığı bilinmektedir (34).  

Akdeniz diyeti, düzenli fiziksel egzersiz ve entellektüel etkinliklerin 

sürdürülmesi ise AH açısından koruyucu faktörler arasındadır (50).  

 

2.1.1.4.Patogenez: 

AH makroskopik olarak yaygın beyin atrofisi ile karakterizedir. Multimodal 

asosiasyon alanları daha çok etkilenirken, primer motor korteks, somatosensoryel 

korteks, işitsel ve görsel korteks alanları görece korunmaktadır. Hipokampus ve 

singulat gyrus ise ciddi biçimde etkilenen limbik alanlar olup ventromedial temporal 

lobda parahipokampal gyrus içinde peririnal ve entorinal korteks de en çok etkilenen 

alanlardır (17, 51).  Substantia nigra görece korunurken Locus sereleusta erken evrede 

nörofibriler yumak patolojisinin görüldüğü bildirilmiştir(17). 

AH’nın iki temel mikroskopik patolojik bulgusu ise Aβ peptiti birikimi ile 

oluşan ekstraselüler (ES) plaklar ve hiperfosforile tau birikimi ile oluşan intranöronal 

yerleşimli nörofibriler yumaklar (NFY) dır ve Aβ birikimi serebral atrofi ve bilişsel 

bozukluklar görülmeden önce başlamaktadır (52, 53).  



 

12 

 

ES plaklarda Aβ peptitinin tanımlanması ve genetik çalışmalarla APP, 

PSEN1, PSEN2 genlerinin Aβ birikimine ve erken başlangıçlı ailesel demansa yol 

açtığının saptanması amiloid kaskadı hipotezinin ortaya çıkmasına yol açmıştır. Bu 

hipoteze göre Aβ birikimi, AH’nın temel tetikleyicisi olup NFY oluşumuna, nöronal 

hücre ölümüne ve demansa neden olmaktadır ancak, Aβ birikiminin NFY oluşumuna 

nasıl yol açtığı henüz net değildir (23, 54). Amiloid kaskadı hipotezine göre, bir başka 

açıklama ise ES plaklar ve NFY, AH’nın nedeni olmayıp AH’daki nörodejenerasyona 

yanıt olarak ortaya çıkmıştır (23, 54). 

Amiloid, hücre dışı bir proteinin çökeltisi olup amiloid birikintileri büyük ve 

şekilsiz biçimde herhangi bir organda görülebilirken, serebral amiloid birikimi ise plak 

denilen sınırlanmış küreler şeklindedir ve serebral amiloidin büyük bir kısmı, APP 

diye bilinen ve 21. Kromozomda kodlanan transmembran adhezyon proteinin 

proteoliziyle elde edilen Aβ dır (15, 55, 56). APP in bir kısmı önce α-sekretaz sonra  γ-

sekretaz enzimi ile çözünebilir P3 peptidine ayrılırken; APP’nin kalan bir diğer 

kısmından ise başka bir yolakla, önce β-sekretaz sonra  γ-sekretaz enzimi ile 

çözünemeyen Aβ42 polipeptidi meydana gelir (Şekil 2.1.1.4.1) (57). Aβ peptitin 

%95’i, benzer karboksil terminal taşıyan 40 aminoasitlik çözünebilen peptitlerden 

oluşurken %5 lik bir kısmı ise Aβ42 adında 42 aminoasitlik bir peptitten oluşur ve 

Aβ42’nin  kümelenebilme özelliğine sahip olup oligomer, fibril ve plak yapılarının 

başlangıcı olduğuna inanılmaktadır (56). Genetik çalışmalar ve erken başlangıçlı 

ailesel AH’na neden olan gen mutasyonları incelendiğinde, serebral Aβ42’nin Aβ40’ 

a göre daha fazla olduğu saptanmıştır (57). 
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Şekil 2.1.1.4.1.Amiloid Prekürsör Proteinden Aβ42’nin açığa çıkması: Amiloid 

Prekürsör Protein transmembran bir protein olup, α-, β-, ve γ-sekretaz ile parçalanır.  

α - sekretaz aktivitesi ile çözünebilir bir son ürün oluşurken,  β- ve  γ – sekretaz 

aktivitesi ile 40-42 aminoasitlik amiloidojenik protein olan Aβ 42 oluşur (58)  

 

Çözünemeyen Aβ birikimi, doğrudan ve dolaylı olarak mikrotübül asosiye 

protein (MAP) ailesinden MAPT’nin hiperfosforilasyonuna neden olarak sinaps 

kaybına ve nöron ölümüne neden olur (19).  Ayrıca biriken Aβ, mikroglial ve astrosit 

aktivasyona yol açarak proinfalamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin oluşumuyla 

kolinerjik nöronlarda sinaps kaybına ve kolinerjik iletimin azalmasına yol açar (Şekil 

2.1.1.4.2) (58).  

Amiloidojenik Aβ42 proteininin birikimi ile oluşan nöritik plakların 

tetiklediği inflamasyon, kinaz enzim aktivitesinde artış, fosfataz enzim aktivitesinde 

azalmaya neden olarak  tau proteinin anormal hiperfosforilazasyonuna  neden olur ve 

tau proteininin mikrotübüle bağlanma işlevini bozar (59). Mikrotübüle bağlanamayan 

hiperfosforile tau proteinlerinin fiziksel yapıları değişerek patolojik hatalı katlanma 

sonucu toksik oligomerlere, oligomerler ise çift sarmallı filamanlar denilen bozulmuş 

helikal filamanlara dönüşürler (PHF, paired helical filaments). Isı şok proteinleri ve 

ubikutin proteozom sistemlerinin devreye girmesi ile çift sarmallı helikal filamanlar 

NFY’lere hapsolur. Çift sarmallı helikal filamanlara karşı geliştirilen NFY oluşumu 

bir savunma mekanizması olmakla birlikte yetersiz kalan savunma sonucu nöron 

bütünlüğü ve aksanal transport bozularak nöron ölümü gerçekleşir. Nöron öldükten 

sonra ekstraselüler alanda görülen NFY’a ise “hayalet yumak” denilmektedir (15). 
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Sonuç olarak tau patolojisini başlatanın Aβ birikimi olduğu düşünülmektedir 

ve hem amiloid birikimi ile gerçekleşen plak oluşumu hem de patolojik tau 

proteinlerinden NFY oluşumu, kolinerjik nöron hasarı, sinaps kaybı ve oksidatif strese 

neden olarak AH’nın patogenezine katkıda bulunur (Şekil 2.1.1.4.3.) (60). 

 

 

Şekil 2.1.1.4.2. Mikroglia ve Astrosit Aktivasyonu : Aβ oluşumu, mikroglia ve 

astrosit aktivasyona yol açarak proinfalamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin 

oluşumuna neden olur  

Şekil 2.1.1.4.3. Kolinerjik nöronlarda ve sinapslarda kaybın meydana gelmesi 
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2.1.1.5.Klinik: 

AH’nin kliniği sinsi başlangıçlı ve ilerleyicidir.  İlk bozulma yakın bellekte 

görülürken, erken dönemlerde işlem belleği korunmuş olabilir. Uzak bellek ise 

hastalığın orta evrelerine kadar dahi korunabilir (50). 

AH’nin erken evrelerinde kişinin zaman ve yerle ilişkili aktiviteleri ile ilgili 

epizodik belleğinde bozulmalar gözlenir. Hipokampus özellikle mekânsal bellekten 

sorumludur. Epizodik bellekte bozulma, medial temporal lob hasarı ile ilişkilidir (17). 

Epizodik belleği değerlendiren testlerle ilgili çalışmalar, bu testlerin hafif evre 

AH’larını, normal yaşlılardan ayırmada etkili olduğunu saptamıştır. Genellikle 

gecikmeli hatırlamada (delayed recall) bozulma gözlenen erken evre AH ile yapılan 

çalışmalarda, gecikmeli hatırlama ve kaydetme (gecikmeden sonra hatırlanan miktar/ 

hemen öğrenmeden sonra hatırlanan miktar) skorlarının hafif evre AH’larını sağlıklı 

yaşlılardan %85-90 doğrulukla ayırabildiğini göstermiştir. Ayrıca AH, hem sözel hem 

de sözel olmayan bellek testlerinde interferansa duyarlılığın artması ve/veya azalmış 

inhibe etme mekanizmaları nedeniyle, (daha önce öğrenilen bilginin yeni bilgiler 

hatırlanırken geri çağrılması sırasında) araya girme hataları yapmaya daha yatkındır 

(yeni bilgiler hatırlanırken daha önce öğrenilen bilginin araya girmesi) (61). 

AH’da patoloji, medial temporal lobdan frontal, paryetal ve temporal lob gibi 

asosiasyon kortekslerine yayıldıkça üst düzey kognitif işlevler de etkilenmeye başlar. 

(61). Bunlardan biri olan semantik bellekte, yani zaman ve yerle ilişkili olmayan 

anlamsal bellekte bozulma, erken AH’de görülebildiği gibi genellikle epizodik 

bellekte bozulma sonrasında görülür ve kliniğe afazi gibi dil alanındaki bozulmalarla 

yansır (17, 61). Semantik bellek, nesnelerin, hayvanların isinlerinin adlandırılması 

veya geri çağırılması ile ilgilidir; kategorik akıcılık testleri ile test edilir.  Erken AH 

vakalarının bir kısmında semantik belleğin korunuyor olması, transentorinal 

disfonksiyonun henüz semantik belleği bozacak kadar temporal belleğe uzanmamış 

olması ile ilişkili olabilir (17). 

Bilginin eş zamanlı zihinsel manipülasyonundan, kavram oluşumundan, 

problem çözme becerisinden, akıl yürütmeden, karar verme ve planlamadan, zihinsel 

esneklikten,  soyutlama yeteneğinden, bozucu etki altında karşı koyabilme ve tepki 

inhibisyonu yapabilmeden sorumlu yürütücü işlevlerdeki bozulmalar da sıklıkla 

AH’nın erken evrelerinde görülür (61, 62). Yürütücü işlev bozuklukları erken evre 
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AH’da, epizodik bellek bozukluklarını takiben ortaya çıkar ancak dil alanı ile görsel 

mekansal işlevlerdeki bozulmadan önce görülür (62). Stroop Testi, Wisconsin Kart 

Eşleme Testi, Flanker Taskı, Go/No-Go Testleri AH’da yürütücü işlevleri 

değerlendirmek için sıklıkla kullanılan testlerdir (61). AH’nın erken evrelerinde, 

yürütücü işlevlerdeki bozulmalar soyutlama becerisinde azalma ile kendisini 

gösterebilir; bu durum bir atasözünün anlamının sorulması ya da iki şey arasındaki 

benzerliğin sorulması ile değerlendirilebilir (62).  Bilginin manipüle edilmesi ile ilgili 

yürütücü işlevlerin değerlendirildiği Wisconsin Kart Eşleme Testi gibi testlerin ( set 

değiştirme ve sıralama gibi ) normal yaşlılara göre AH’da özellikle etkilendiği, fakat 

ip ucu ile yönlendirilen dikkat testleri ve sözel problem çözme becerilerinin normal 

yaşlılara kıyasla erken evre AH’da etkilenmediği gösterilmiştir (61). Stroop testinde, 

uyumsuz uyaranların ( “kırmızı” kelimesinin yeşil renk ile yazılması)  kullanılması ile 

otomatik tepkilerin inhibe etme yeteneği değerlendirilir. Pek çok çalışmada, AH’nın 

sağlıklı yaşlılara göre bu task içinde kötü performans gösterdikleri, tasklar içinde 

reaksiyon sürelerinin sağlıklı yaşlılara göre daha uzun olduğu gösterilmiştir (61). 

Sıralama, planlama becerilerindeki bozulmalar kişinin günlük hayatında yemek 

yapma, giyinme, alışverişe çıkma gibi yaşam aktivitelerinde bozulma ile kliniğe 

yansımaktadır (62).  

Dikkat ve görsel mekansal işlevlerdeki bozulmalar ise AH’nın erken 

evrelerinde daha az belirgindir, evrelerin ilerlemesi ile görülmeye başlar (61). Dikkat 

alanında, görsel mekansal işlevlerde bozulma yokken etkilenme görülebilir; hastalar 

dikkati yoğunlaştırmada zorluk, kolay çelinebilirlik, dikkati sürdürmede zorluk 

gösterebilirler.Sayı menzili testleri ile değerlendirilen basit dikkat erken evrelerde 

korunurken ileri evrelerde azalmaya başlar. Dikkatin sürdürülmesi ve sebatlılığı 

değerlendiren iz sürme testi ve stroop testi ile değerlendirilen karmaşık dikkat 

bozuklukları da erken evrelerde bellek performansındaki azalmaya kıyasla daha 

hafiftir (62). AH’da, görsel mekansal işlevlerden özellikle saat çizme testi ve apraksiyi 

değerlendiren çeşitli kopyalama testler ile ölçülen görsel yapısal işlevler 

etkilenmektedir (61). Görsel mekansal işlevler AH’nın orta ve ileri evrelerinde daha 

çok etkilenir ve kliniğe  hastanın gideceği yeri bulamaması, ev içinde odaları 

karıştırması şeklinde yansır (62). 
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Araştırmacılar üç temel kognitif alandaki bozulmanın AH’a ilerlemeyi 

predikte ettirmede duyarlı olduğunu saptamıştır: 1.Epizodik ve vizyospasyel bellek, 

2.Yürütücü işlevler ve 3.Dil. Pek çok çalışma, kelime öğrenme, geri çağırma gibi 

işlevlerin değerlendirildiği Kaliforniya Sözel  Öğrenme Testi, Rey İşitsel Sözel 

Öğrenme Testi (RİSÖT), Buschke Seçici Hatırlama Testi gibi sözel belleğin 

değerlendirildiği testlere odaklanmıştır.  Yürütücü işlevler ve dil alanında ise, İz sürme 

Testi B, Wechsler Yetişkin Zeka testi- Düzenlenmiş sayı sembol kodlama testi-, 

Stroop testi, semantik akıcılık ve Boston Adlandırma Testi gibi testlerin sıklıkla 

kullanıldığı görülür. İz Sürme Testi B, kognitif esnekliğin ölçüldüğü yürücütü işlevleri 

değerlendirme de sık kullanılan bir test olmakla birlikte, AH’na ilerlemeyi predikte 

etmede güçlü olduğu düşünülmektedir (63). 

Hafif evre AH’de, epizodik bellekteki bozulmayı, kişilerde tekrarlayan soru 

sormalar, temel ve enstrümental günlük yaşam aktivitelerinde azalmalar, hobilere 

ilgide kayıp izlerken, orta evre AH’ de afaziler, yürütücü işlev kusurları, bozulmuş 

günlük yaşam aktiviteleri gözlenir. Ağır evre AH’e gelindiğinde ise, günlük yaşam 

aktivitelerinde bağımsızlığın kaybı, ajitasyon ve uyku bozuklukları gibi 

nöropsikiyatrik semptomlar gözlenmeye başlar (17).  

AH’nin evrelendirmesinde sık kullanılan ölçekler “global bozulma ölçeği” ve 

“klinik demans derecelendirme ölçeği (CDR)” dir. Global bozulma ölçeği, Reisberg 

tarafından geliştirilmiştir ve AH’ne özgü olduğu için diğer demansların 

evrelendirilmesinde kullanılmaz (15). Klinik demans derecelendirme ölçeğine göre 

AH, hafif-orta ve ağır evre AH olarak üç gruba ayrılmıştır. 

 

2.1.1.5.1. Hafif Evre Demans:  

Yapılan tarama testlerine göre bireyler erken AH evresinde Mini Mental 

Durum Muayenesine (MMSE) göre ortalama 20-26 arasında puan alırken, CDR= 1 

şeklinde evrelenmektedir (15). 

Bu evrede, kısa süreli bellek, eski dekleratif bellek ve örtük bellek , yakın 

dekleratif belleğe göre daha az etkilenir. Bu evrede bellekteki etkilenme, kişinin 

günlük yaşam aktivitelerine ve bilişsel performansına etki eder. Banka hesaplarını 

yönetmek, yemek hazırlamak gibi günlük işlevlerde zorlanmalar; iletişim sırasında 

kelime akıcılığında azalmalar; isimlendirmede zorluklar görülebilir. Mesafeleri 
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ayarlamadaki güçlükler ve mekansal oryantasyondaki hafif düzeyde bozulmalar 

bireylerin araba sürerken zorluk çekmelerine ve  trafik kazalarına neden olabilir (64). 

Bilindik çevrelerde yollarını bulmakla ilgili sorun yoktur ancak yabancı mekanlarda 

kaybolabilirler (15). 

Bireyler genellikle bu evredeki faaliyetlerinin büyük bir kısmını bağımsız 

olarak sürdürseler de planlama, organize etme gibi konularda bilişsel kusurlarından 

ötürü yardıma ihtiyaç duyabilirler (64). 

Hobilere ilgide azalma, uyku kalitesinde ve cinsel istekte azalma, duygusal 

küntleşme ve inkar eğilimi gözlenebilir (15).  

Bu evrede bireyde, bir takım eksiklikleri kendisinde fark etmesiyle birlikte 

depesyon belirtileri gösterebilir (15). Depresif semptomlar dalgalanmalarla 

seyredebilir. Şiddetli depresyon belirtileri gözlenen bireylerde Locus sereleusta hücre 

sayısının azaldığı saptanmıştır (64). 

 

2.1.1.5.2. Orta Evre Demans: 

Bu evredeki bireyler, MMSE’den 10-19 arasında puan alırken, CDR= 2 ye 

denk gelmektedir (15).  

Bu evreye gelindiğinde birey, ev dışındaki bağımsızlığını kaybetmiştir. 

Organize etme, planlama, koşullara uygun giyinme ve yeme faaliyetlerinde bozulma 

gözlenir (64). Uyku uyanıklık döngüsünde değişiklikler artmaya başlamıştır (15).  

Entellektüel yetilerde ve davranışsal belirtilerde hızlı bir ilerleme görülür. 

Anlama okuma ve yazma giderek bozulurken (15) parietal loblara ilerleyen patoloji  

sonucu disfazi, apraksi, agnozi ve akalküli şeklinde belirtilerle kendisini gösterir (65). 

Agnozi sonucu bireyler aile üyelerinin yüzünü tanımayabilir. Bu evredeki AH’nin 1/3 

ünde ilizyonlar ve misidentifikasyonlar görülebilir. Kolinerjik defisitin artışı ile 

birlikte hastaların önemli bir kısmında varsanılar ortaya çıkmaktadır (64). Beyinde 

lateral frontal bölge, lateral parietal bölge ve anterior cingulat korteksin etkilenmesi 

ile birlikte psikotik semptomlar ve ajitasyon ortaya çıkmaya başlar (66).  

 

2.1.1.5.3. Ağır Evre Demans:  

Global bir yıkımın söz konusu olduğu ağır evrede bireyin MMSE puanı 0-9 

arasındayken, CDR= 3 şeklinde  evrelemek mümkündür (15). 
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Güçsüzlük, inkontinans, yakalama refleksi, emme refleksi, palmomental 

refleks gibi patolojik reflekslerde artış, ekstrapiramidal belirtiler, fokal ya da 

jenerazlize nöbetler gibi nörolojik belirtilerin eşlik etmeye başladığı ağır evrede birey, 

sosyal iletişim becerilerini, düşünebilme yetisini kaybetmiş, adeta infatil davranışlar 

sergilemeye başlamıştır (67). 

Birey yakınlarını karıştırabilir, kendi yüzünü dahi tanıyamayabilir. Kelime 

bulma güçlüğü ciddi biçimde artmıştır ve verbal yetenekler nerdeyse yitirilmiştir. 

Günlük yaşam aktivitelerinde birey tamamen bakımverene bağımlıdır. Amaçsız motor 

hareketler, eşya biriktirme gibi davranışlar, psikomotor hareketlilikte artış görülebilir. 

2.1.1.6.Tedavi 

Demansın ilerlemesini durdurmak için bir takım hastalık modifiye edici 

ajanlar (Asetilkolin esteraz inhibitörleri, NMDA reseptör antagonistleri, Nikotinik 

reseptör pozitif allosterik modülatörleri), deneysel ilaç tedavisi çalışmaları (beta 

sekretaz inhibitörleri) olmasına rağmen AH halen tam olarak tedavi edilebilen bir 

rahatsızlık değildir (18). 

 

2.2.Hafif Bilişsel Bozukluk  

AH, ilk tanımlandığından (1907) bu yana semptomlarının yıllar içinde yavaş 

yavaş geliştiği bilinmektedir. Bu nedenle, tanım gereği, semptomların gelişmekte 

olduğu ancak bireyin henüz demans için tanı kriterlerini karşılamadığı prodromal bir 

hastalık evresi olması gerektiği düşünülmüştür (16) ve bu evre en çok bilinen ismi ile 

“hafif bilişsel bozukluk (HBB)” olarak adlandırılmıştır (68, 69). 

 

2.2.1. Epidemiyoloji ve Sınıflandırma 

Normal yaşlanma ve HBB ile HBB ve demans arasında keskin sınırlarla 

ayrım yapmak zordur; bu nedenle klinik değerlendirmenin önemi tanı koyma 

sürecinde büyüktür. 

AH, sinsi başlangıçlı, yavaş ve ilerleyici bir hastalık olmakla birlikte, 

başlangıcını işaret eden net bir işaret bulunmamaktadır. Bu nedenle hastalığın 

asemptomatik fazından presemptomatik fazına geçilen evrenin belirlenmesi önemlidir 

(70). 



 

20 

 

AH’sda olduğu gibi HBB tanısını koymada yardımcı olacak bir labaratuvar 

parametresi bulunmamaktadır. Bilişsel bozulmanın objektif olarak hasta ve/veya hasta 

yakını tarafından doğrulanıyor olması gerekmektedir. Objektif değerlendirmenin ideal 

yollarından biri de bilişsel testler olup, HBB’ta bilişsel test performansının kişinin 

kendi yaş ve eğitim düzeyi ile eşleştiği normol kontrollere göre 1-1,5 standart sapma 

altında olması beklenir (70). 

Petersen ve ark.’nın (1999), HBB için belirledikleri tanı kriterleri tek tip 

hastalık grubunu kapsamaktayken, 2004 yılında Petersen ve ark., tanı kriterlerini 

gözden geçirerek baskın bir bellek bozukluğunun olup olmadığına bağlı olarak 

öncelikle iki ana alt tip belirlemiştir: amnestik ve amnestik olmayan HBB (Tablo 

2.2.1.) (16). Peterson ve ark., bu ayrımla AH’nin prodramal evresinde olması 

muhtemel bireyleri hedef almıştır.  

HBB’nin amnestik ve non-amnestik alt tiplerini de kendi içinde bilişsel 

fonksiyonların tutulumuna göre ayırarak toplamda 4 alt tip belirlemiştir (71):   

1- İzole olarak bellek fonksiyonunun etkilendiği tek alanda etkilenmenin 

olduğu amnestik HBB (aHBB) 

2- Biri bellek olmak üzere iki veya daha fazla bilişsel alanın etkilendiği  

aHBB 

3- Bellekte etkilenmenin olmadığı ancak tek bir bilişsel alanda etkilenmenin 

olduğu non-amnestik HBB (naHBB) 

4- Bellekte etkilenmenin olmadığı, iki veya daha fazla bilişsel alanın 

etkilendiği non-amnestik HBB (naHBB) 

Tablo 2.2.1. Amnestik Hafif Bilişsel Bozukluk için Tanı Kriterleri (72) 

1. Kişi tarafından bildirilen bellek yakınması 

2. Yaşa göre bellek performansındaki azalmanın objektif bir kanıtının 

olması 

3. Günlük yaşam aktivitelerinin korunması 

4. Genel bilişsel işlevlerin korunması 

5. Demansın dışlanması 
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Ulusal Yaşlanma Enstitüsü- Alzheimer Birliği Çalışma Grubu (National 

Institute on Aging-Alzheimer’s Association, NIA-AA), HBB tanısını koymada, 

yüksek düzeyde uzmanlaşmış testlere ve prosedürlere ihtiyaç duymadan herhangi bir 

ortamda yaygın biçimde uygulanabilecek klinik kriterlere sahip olmanın şart olduğuna 

inanmaktadır. NIA-AA’nın HBB tanısı için 2011 yılında önerdiği tanı kriterleri 

şunlardır (70): 

1- Kişinin önceki durumu ile kıyasladığında bilişsel işlevleriyle ilgili 

yakınmasının olması: Bu durum, sadece kişinin kendisi tarafından değil 

yakınları tarafından da bildiriliyor olmalıdır 

2- Bir veya daha fazla bilişsel alanda bozulmanın olması: Bellek, 

yürütücü işlevler, dil ve vizyospasyal alanların en az birinde  kişinin yaş 

ve eğitim düzeyine göre beklenenin altında performans göstermesi 

gerekmektedir. 

3- Günlük yaşam aktivitelerinde bağımsızlığın korunması: Kişi, önceki 

durumuna göre günlük yaşam aktivitelerini (faturaları ödemek, alışveriş 

yapmak, yemek yapmak) yerine getirirken daha fazla zaman harcıyor ve 

bazı hatalar yapıyor olabilir ancak minimal yardımla günlük yaşam 

aktivitelerini bağımsız olarak sürdürebiliyor olmalıdır 

4- Demans tanısının dışlanması: Bu değişiklikler kişinin sosyal ve mesleki 

işlevselliğinde önemli bir bozulmaya yol açmamalıdır. 

 

HBB prevelansıyla ilgili yapılan bir çalışmada, HBB’un toplumda genel 

yaygınlığının %15-20 oranında olduğu (73, 74); 65 yaş üstü grupta aHBB 

prevelansının ise %6 oranında olduğu tahmin edilmektedir (75). Bellek bozuklukları 

ile karakterize olan amnestik tip HBB’un en sık görülen form olduğu ve AH’na 

ilerleme açısından en riskli grup olduğu bildirilmiştir (1, 72). 

aHBB vakaları sıklıkla AH’na ilerlerken;  lisan, vizyospasyal işlevler ve 

yürütücü işlevlerde azalma ile karakterize nonamnestik tip progresyon konusunda 

heterojen olup vasküler demans, frontotemporal demans ve Lewy cisimcikli demans 

ve diğer demans türlerine ilerleyebilmektedir (1, 2, 76). 
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Peterson ve arkadaşlarının Mayo Klinik’te yaptıkları bir çalışmada, HBB 

vakalarının yılda %10-12 sinin AH’ye ilerlediği, bilişsel olarak yakınması olmayan 

vakaların ise yılda %1-2 sinin  AH’ye ilerlediği görülmüştür (68). 

 

2.2.2. Risk Faktörleri 

İleri yaş, düşük eğitim düzeyi ve zihinsel kapasitenin zayıf olması gibi 

yetersiz bilişsel rezerv özelliklerinin olması ve hipertansiyon HBB için başlıca risk 

faktörleri sayılmaktadır (73). Düşük eğitim düzeyinin özellikle naHBB için bir risk 

faktörü olduğu düşünülmektedir (77). 

APOE ε4 taşıyıcısı olmak AH için direk tanı koydurucu bir kriter olmasa da 

APOE ε4 aleli taşıyan HBB vakalarının AH’na ilerleme oranları daha fazladır (16) .  

Vasküler faktörlerle ilişkili oksidatif stres artışı HBB’den AH’ne ilerlemede 

önemli bir role sahiptir.  APOE ε4 aleli taşımak (16), DM varlığı, sigara içmek, 

hiperlipidemi, hipertansiyon ve kalp hastalığı varlığı başlıca vasküler risk faktörleridir 

(78). Vasküler risk faktörleri fazla olan HBB vakalarının bellek ilişkili test 

performanslarının vasküler patoloji olmayan HBB vakalarına göre daha zayıf olduğu 

ve demansa ilerleme açısından risk altında olduğu gözlenmiştir (79).  

Yüksek düzey kortizole kronik maruziyet hipokampal volümü azaltacağından 

ileri yaşta depresyon hem HBB hem de HBB’un demansa ilerleyişi açısından 

önemlidir (80). Zahodne ve ark., HBB vakalarında depresyonun, başlangıçta entorinal 

korteks kalınlığında azalma ile ilişkili olduğunu, bu vakalarda anterior singulat 

kortekste ise atrofinin hızla ilerlediğini saptamıştır. Bu bulgudan yola çıkan yazarlar, 

depresyonun; agresif ilerleyen nörodejenerasyonun ilk kliniğe yansıması olabileceğini 

ve AH patolojisine hızlı ilerlemeyi yordayabileceğini ve kognitif rezervde azalmaya 

katkıda bulunduğu şeklinde yorumlamıştır (81).  

2.2.3. Patogenez 

HBB’de serebral amiloid dağılımının, bellek yakınması olmayan bireylerle 

AH’lı bireyler arasında olduğu düşünülmüş olsa da, de pek çok çalışmada bellek 

yakınması olmayan bireyler ile HBB’li bireylerin benzer düzeyde serebral amiloid 

birikimleri olduğu saptanmıştır. Bununla birlikte HBB’ta amiloid patolojisi 
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incelendiğinde, nöritik plakların yoğunluğunun temporal kortekste arttığı ve sağlıklı 

yaşlılara kıyasla medial frontal korteks ve amigdalada artmış olduğu gözlenmiştir (82).   

HBB evresinde BOS’taki biyomarkerların değerlendirildiği çalışmalarda 

BOS’ta total tau proteininin artışının saptanmasının AH’na ilerlemeyi ön gören duyarlı 

bir belirteç olduğu belirtildiği gibi, BOS’ta total tau proteini ile birlikte  Aβ42’nin 

azaldığının gösterilmesinin de HBB’tan AH’na ilerlemeyi önemli oranda ön gördüğü 

belirtilmiştir (83).   

Nörogörüntüleme çalışmalarında, HBB evresinde yapısal beyin MRG’de 

herhangi bir anormallik görülmemekle birlikte (84) hipokampüs ve entorinal kortekste 

atrofi sık gözlenen bir MRG bulgusudur (85). aHBBvakalarının geç başlangıçlı AH’na 

ilerleyenlerinde hipokampus ile inferior ve orta temporal gyrusta atrofilerinin belirgin 

olduğu saptanmıştır. Bir başka ilgi çekici bulgu da, AH’na ilerleyen HBB vakalarında 

gri madde hacmindeki azalmanın hızlanmış olmasıdır. Yazarlar, hipokampal ve 

parahipokampal atrofiyle gri madde hacmindeki azalmanın preklinik evrede AH’na 

ilerlemeyi öngören önemli bulgular olduğunu belirtmektedir (86).  

Serebral glukoz metabolizmasının ölçüldüğü PET görüntülemede, 

hiipokampal-parahipokampal bölgede ve posterior singulat kortekste hipoperfüzyon  

ve glukoz metabolizmasında azalma HBB vakalarını normal gruptan ayıran bir başka 

göstergedir (87).  

 

2.2.4. Klinik ve Değerlendirme  

HBB,  CDR evrelemesine  göre  evre=0,5 e denk gelmekle birlikte, kutucuk 

toplam skoru  için kesme puanı 1,5 şeklinde belirlenmiştir (68).  

AH’nin preklinik evresi olan bu dönemde depresyon belirtileri ve sosyal 

çekilme gibi davranışsal sorunların AH’nin klinik tanısından yaklaşık 5 yıl önce 

görüldüğü saptanmıştır (64). 

HBB olan bireylerin bellek yakınmaları olabilir ancak günlük yaşam 

aktiviteleri etkilenmemiştir. Bireyler bilişsel eksikliklerinin üstesinden gelmek veya 

telafi etmek için bir takım stratejiler geliştirebilir, performanslarını düşürebilecek 

karmaşık tasklardan kaçınabilirler (64).  
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Bazı çalışmalar, HBB vakalarının normal yaşlılara kıyasla işlem belleği, 

yürütücü işlevler ve dil alanlarında daha düşük performans gösterdiğini saptamıştır 

(88).  

HBB vakalarını nöropsikolojik testlerle taramada hangi testin kullanılacağı 

ve testlerde hangi kesme puanlarının dikkate alınması gerektiği konusunda konsensus 

oluşmamıştır (80). Günümüzde standartize mini mental test (SMMT) değerlendirmesi 

sıklıkla kulllanılır ancak bireyin eğitim düzeyi yüksekse SMMT değerlendirmesi her 

zaman yeterli olmayabilir. Erken dönem bilişsel bozuklukta saat çizme testinin 

duyarlılığının yüksek olduğunu belirten çalışmalar vardır (89).   Son yıllarda Montreal 

Kognitif Test Bataryasının (MOCA),  HBB vakalarını taramada ve frontal lob işlevini 

göstermede SMMT’e göre daha duyarlı olduğu bildirilmiştir. NIA-AA çalışma grubu, 

HBB’de epizodik belleği değerlendirmede  serbest ve ip ucu ile geri çağırmayı 

değerlendiren  bellek testlerinden Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi (RİSÖT), 

Kaliforniya Sözel Öğrenme Testi ve Wechsler Bellek testi gibi testlerin kullanımını 

önermektedir (80) . 

Uzunlamasına izlem çalışmaları, HBB’ta en belirgin bozulmanın sözel 

epizodik bellekte olduğunu ve HBB’tan AH’na ilerlemeyi kuvvetli bir şekilde 

öngördüğünü belirtilmiştir. Yeni bilgi öğrenme ve gecikmeli hatırlamanın 

değerlendirildiği testlerin HBB vakalarını ayırmada değerli olduğu gösterilmiştir (90, 

91) . 

AH’nın presemptomatik evresinde sözel akıcılığın bozulduğu görülmektedir 

(63).  Özellikle aHBB için, semantik akıcılığın değerlendirildiği taskların 

duyarlılığının fonemik akıcılığın değerlendirildiği tasklara göre daha fazla olduğunu 

belirten çalışmalar vardır (92).  

Bazı çalışmalarda, HBB vakalarında özellikle sözel bellekle ilgili serbest 

hatırlamada azalmanın AH’na ilerleyişi ön gördüğü, sözel akıcılık, adlandırma, görsel 

mekansal  işlevler ve dikkat gibi yürütücü işlevlerde de sağlıklı kontrollere göre 

azalma olduğu ancak bu belirtilen alanlardaki bulgların AH’na ilerleyişi öngörmekle 

ilgili verilerin birbiriyile tutarsız olduğu belirtilmiştir. Tabert ve ark., üç yıllık izlem 

çalışmalarında aHBB vakalarını takip etmiş ve bellek fonksiyonlarını, dil işlevlerini, 

dikkati, görsel mekansal işlevleri ve yürütücü işlevleri değerlendirmiştir. Çalışma 

sonucunda, pür amnestik vakalara nazaran bellek ve diğer alanlarda bozulmanın 
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gösterildiği diğer aHBB vakalarının AH’ na ilerleme yönünden daha riskli olduğu, 

özellikle sözel bellek, psikomotor hız ve yürütücü işlevlerin AH’na ilerlemeyi en çok 

ön gören işlevler olduğu belirtilmiştir (93). Bir uzunlamasına izlem çalışmasında ise 

hatırlama, gecikmeli hatırlama, sözel akıcılık ve görsel mekansal işlevlerdeki 

bozulmanın, HBB’tan AH’na ilerleyen vakaların %85’ini saptadığı belirtilmiştir (84).  

2.3. Nöropsikiyatrik Semptomlar 

Nöropsikiyatrik semptomlar (NPS) demansın önemli bir komponenti olup 

psikomotor ajitasyon, depresyon, apati, sanrılar, varsanılar ve uyku bozukluklarını 

içerir. AH’de NPS görülme sıklığı %80-90’a varmaktadır (94) ve NPS’lar, demans 

hastalarının günlük yaşam aktivitelerinde ciddi bozulma oluştururken bakımveren 

yükünü ve depresyonunu da artttırır (6). Nöropsikiyatrik semptomların tedavisinin  

yıllık maliyetinin demans seyri sırasında 152 milyon doları bulduğu tahmin 

edilmektedir (95). Ayrıca nöropsikiyatrik semptomlar, kognisyonun hızla bozulması, 

kötü yaşam kalitesi, kullanılan antipsikotik tedaviler nedeniyle artmış mortalite riski 

ile ilişkilidir. Depresyon, apati ve gece uykusundaki değişiklikler; demans insidansı 

ile en ilişkili nöropsikiyatrik semptomlardır (7). 

Yapılan çalışmalar nöropsikiyatrik semptomların varlığının HBB 

aşamasından itibaren görülebildiğini (%30-80 arasında) ve HBB’tan demansa 

ilerleyişi hızlandırdığını göstermiştir (8, 9). HBB vakalarının farklı nöropsikiyatrik 

profilleri ve farklı kortikal atrofi desenlerinin olması NPS’ların da HBB alt türlerine 

göre değişkenlik gösterebileceğini düşündürmüştür (96). Örnek olarak, yürütücü işlev 

bozukluğu olan HBB vakalarında diğer bilişsel bozuklukları olan HBB vakalarına göre 

apati daha fazla görülmektedir (96). Edwards ve ark.’nın 521 adet HBB vakasını dahil 

ettikleri  çalışmada, NPS’ları fazla olan vakaların aHBB vakaları oldukları ve aHBB 

alt tipinde depresif semptomların daha yaygın olduğu saptanmıştır (96). Mussele ve 

ark.’nın uzunlamasına izlem yaptıkları çalışmalarında ise, HBB vakalarında 

ajitasyonun (özellikle sözel ajitasyon olarak belirtmişler) varlığı ve şiddetinin, AH’na 

ilerleme açısından predikte ettirici bir faktör olduğu saptanmıştır (97). Bir başka 

çalışmada ise NPS açısından asemptomatik olan HBB vakalarının AH’na ilerleme 

riskinin şiddetli NPS’ları olan gruba göre daha düşük olduğu belirlenmiş, apati ve 

depresyonun sonraki dönemde HBB’tan demansa ilerlemeyi en çok ön gören iki NPS 

olduğu belirtilmiştir (98).  
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Ajitasyon, agresyon ve psikoza neden olabilecek serebral bölgelerin lokalize 

olarak etkilendiği AH formları daha şiddetli seyretmektedir (22). Lateral frontal lob ve 

lateral paryetal lobda atrofinin fazla olduğu durumlarda,  sanrı, varsanı, ajitasyon daha 

çok gözlenmektedir (99).  

Nöropsikiyatrik semptomların sıklığını ve şiddetini  demans türleri içinde 

karşılaştıran çalışmalara göre  iritabilite, depresyon ve anksiyete AH’da vasküler 

demansa göre daha sık görülmekteyken, bazı çalışmalarda nöropsikiyatrik semptomlar 

açısından demans türleri arasında farklılık bulunmadığı yönünde veriler mevcuttur 

(10). 

Son yıllardaki nörogörüntüleme çalışmaları, NPS’lar ve kognitif 

bozuklukların AH’da bir takım sinirsel ağlar arasındaki iletişim kopukluğundan 

kaynaklandığı görüşünü desteklemektedir. Bu ağlardan biri kişinin dinlenim anındaki 

sinirsel ağların aktivitesini yansıtan default mode network (DMN), diğeri ise anterior 

singulat korteks, insula ve  emosyonel düzenlemeden sorumlu amigdalanın içinde 

olduğu Salience Network’tür. AH’da sağlıklı kontrollere kıyasla SN’ün fonksiyonel 

bağlantısallığında artış, DMN aktivitesinde ise azalma olduğu görülmüştür (100). 

Anterior singulat korteks ve sağ insulanın içinde olduğu SN alanlarındaki aktivite 

artışı, ajitasyon, agresyon, iritaiblite, anormal motor hareketler ve disinhibisyona 

neden olurken; anterior singulat kortekste ve orbitofrontal kortekste azalmış metabolik 

aktivite apatiye neden olmaktadır (94, 100). 

2.4. Olay İlişkili Potansiyeller 

2.4.1. Genel Tanım ve Elde Edilmesi, Oddball Paradigması 

Olay ilişkili potansiyeller (OİP, event related potentials) deneğe bir görev 

verilmesi veya spesifik bir uyaran verilmesi halinde oluşan zaman kilitli elektriksel 

potansiyellerdir (101). OİP’ler, bir takım deneysel koşullar altında (bir olayın 

beklenmesi, önceden tahmin edilmeyen bir olayın saptanması, daha önceden verilen 

bir talimata göre deneğin karar vermesi gibi) veya görevler sırasında elde edilen dalga 

cevaplarının EEG ile kaydı sonucunda elde edilir (11, 12). Elde edilen bu cevaplar, 

neokorteksteki piramidal hücrelerin eksitatör post sinaptik membran potansiyelleri ve 

inhibitör postsinaptik membran  potansiyellerinin toplamlarından elde edilir (102) ve 
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algı, dikkat, karar verme süreçleri, yanıtlama, bellek süreçleri ve dil gibi bilişsel 

fenomenlerin yansımasıdır.  

OİP ölçümü sırasında kullanılan uyaranın özelliği, kayıt sırasında 

gerçekleştirilen görevin niteliği, deneğin psikolojik durumu, sinir sistemi ile ilgili 

herhangi bir hastalık olup olmadığı ve kullanılan ilaçlar olay ilişkili potansiyelleri 

değiştirebilir (12).  

OİP dalga formlarının ortaya çıkış süreleri (latansları), bir uyaranın 

değerlendirilmesi ve ona uygun cevabı seçmek ve o cevabı hazırlamak için gerekli 

bilişsel süreçlerin süresini yansıtır. Yani, uyaranın verildiği ilk andan itibaren, uyaranı 

ayırt etme/ verilen göreve ilişkin karar verme işleminin gerçekleşmesine kadar geçen 

süredir. Olay ilişkili potansiyel dalga formlarının amplitüdleri (genlikleri) ise,  sinirsel 

kaynakların bu süreçlere ne ölçüde tahsis edildiğini gösterir (11).  

İşitsel olay ilişkili potansiyel çalışmları genellikle şaşırtmalı uyaran dizisinin 

(oddball paradigması) kullanılması ile elde edilmektedir. Bu paradigmada sık 

tekrarlayan hedef olmayan uyaranların (örneğin işitsel bir uyaransa 1kHz şiddetinde 

sık tekrarlayan hedef olmayan uyaran) arasında rastgele yerleştirilmiş daha az 

tekrarlayan, süre, hız, frekans veya şiddeti değiştirilmiş hedef uyaranlar ( işitsel bir 

uyaran ise, hedef olmayan uyarandan farklı olarak 2 kHz şiddetinde) ya da daha az 

tekrarlayan yeni elde edilen (novel) uyaranlar yerleştirilmiştir (27).  Aktif paradigmada 

denekten, frekansı seyrek olan “hedef” uyarana dikkatini yöneltmesi istenilirken (bir 

butona basma veya o uyaranları sayma şeklinde) pasif oddball paradigmasında ise, 

denekten uyaranlara dikkatini vermemesi istenilmektedir (103, 104).  

 

2.4.2. Olay İlişkili Potansiyel Dalgaları ve Klinikte Kullanımı ile İlgili Örnekler 

Uyaran verildikten sonra, ortaya çıkış sürelerine (latanslarına) göre farklı OİP 

dalgaları elde edilir. OİP çalışmalarından edinilen bilgilere göre, erken beyin yanıtları 

(vizüel N100 dalgası gibi) duyusal girdinin karakteristiğini yansıtırken, geç yanıtlar, 

duyusal olmayan tahmin etme, yüksek algı ve semantik yetenekler gibi zihinsel 

süreçlerle daha ilişkilidir (102).  

Uyaran verildikten sonra en erken ortaya çıkan dalga formu, uyarandan 50 

milisaniye sonra ortaya çıkan pozitif yöndeki P50 dalgasıdır (105). P50 dalgası, 

duyusal kapılama (filtreleme) denetimiyle ilişkili olup, talamus ve hipokampal 
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yapıların da içinde olduğu sinir yapıları ile düzenlenir. Şizofreni gibi rahatsızlıklarda 

P50 baskılanması (filtreleme özelliği) bozulmuştur ve bu bozukluğun nikotinle 

düzelmesi, P50 baskılanmasındaki eksikliğin kolinerjik sistemle ilişkili olduğunu 

düşündürmüştür (2). AH, serebral kortekste uyarılabilirliğin artmasından sorumlu 

kolinerjik defisitle karakterize olduğundan, AD’daki duyusal kapılanma defisiti bu 

çerçevede değerlendirilebilir (106).  

Uyaran verildikten 100 milisaniye sonra ortaya çıkan negatif yöndeki dalgaya 

ise N100 dalgası denir. Görsel, işitsel, dokunsal ve elektriksel uyarımla elde 

edilebilmektedir (107). N100 dalgası, duyusal uyaranın ilk işlenmesiyle beraber ortaya 

çıkar ve duyusal süreçlerle ilişkilidir, dikkate alınmayan uyaranlarla belirgin olarak 

kayıtlanır. Yani, dikkat öncesi süreçlere ait bir dalgadır. N100, primer duyusal (işitsel-

görsel) kortekslerden kaynaklanan daha çok orta hat yönelimli bir dalga olup, 

frontosantral alanlarda paryetal alandan daha yüksek genliktedir (108) . N100 latansı, 

başlıca akustik faktörler tarafından belirlenir ve uyaranlar arası aralık kısalınca genliği 

düşer (109).  

N170 dalgası ise, yüz ifadelerinin değerlendirilmesi sırasında ortaya çıkar.  

Fusiform girus ve superior temporal girus kaynaklıdır (110). 

P200 dalgası, duyusal uyaranın daha üst düzey işlemlenmesi sırasında ortaya 

çıkar. Sekonder duyusal korteks ve parietal korteks kökenlidir . 

Uyumsuzluk negativitesi dalgası (mismatch negativity wave), 150-250 ms 

sonra, gelen duyusal uyaranlar arasında farklılık oluştuğunda ortaya çıkar. Primer ve 

sekonder işitme korteksleri ile DLPFK kökenlidir (14). İşitsel uyaranların otomatik 

ayrımının bir göstergesi  olup (frontal kaynaklı kısım), işitsel sistemdeki bellek izinin 

süresini de  ölçer (temporal kaynaklı kısım) (13).  

N200 dalgası ise, uyaranlar arası ayırım (diskriminasyon) görevini takiben 

oluşur. Gelen uyaranlar arasındaki çatışmayı monitörize eder ve uyarana uygun motor 

planı oluşturur. Dorsal anterior singulat kökenlidir. Kısa süreli bellek işlevlerini ve 

duyusal belleğin dikkat öncesi rezervini yansıtır; temporal korteks, frontal ve superior 

temporal lob, thalamus ve hipokampus kökenlidir (111). 

N270 dalgası, özellikle deviant uyaranlara (standart uyarandan farklı 

uyaranlara) dikkatin yönlendirildiği durumlarda ortaya çıkar. Supramodal çatışma 
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çözücü olup, gelen uyarana uygun davranışsal tepkinin seçimi esnasında oluşur. 

Dorsolateral prefrontal korteks kökenlidir (112). 

P300 dalgası ise, en çok çalışılan OİP dalgasıdır. Uyaran verilmesini takiben 

300-500 ms arasında ortaya çıkan pozitif yönelimli dalgadır. P300’ün algı ve bilişsel 

fonksiyonlarla ilişkili olduğu düşünülmektedir (113). Gelen uyaranın değerlendirmesi, 

kategorizasyonu, mental temsilinin revizyonu sırasında oluşur. Dikkatin ve anlık 

belleğin nöral dizgelerinin duyarlı bir zamansal ölçümüdür. Dikkati çelen bir 

uyarandan sonra dikkatteki değişikliği yansıtır. İşlem belleğinde yer alan bir önceki 

olayın temsili, etkin dikkatin odaklanmasıyla başka dikkati çeken uyaranlarla 

karşılaştırılır. P3a ve P3b olmak üzere iki kısımda incelenir. P3a, 270 ms civarında 

ortaya çıkan ilk kısmı olup,  task ile ilgisiz dikkati çelen bir uyarı ile ortaya çıkarken 

(frontal dopaminerjik dizge);  P3b, 350 ms civarında ortaya çıkan ikinci kısmı olup,  

taskla ilgili hedef uyaranla ortaya çıkar (parietal NE’erjik dizge). DLPFK, anterior 

singulat, parietal korteks kökenli bir dalgadır (103). P300 amplitüdü, dikkat ve işlem 

belleğinin yer aldığı süreçlerde kortikolimbik devrelerin aktivitesini yansıtır; kişinin 

verilen taska dikkatini ne kadar ayırabildiğini gösterir (104). 

N400 dalgası ise, sözel öğrenme, semantik-sözel bellekle ilişkili bir 

potansiyel olup, gelen duyusal uyaranın anlamlandırılması, anlamsal olarak kategorize 

edilmesi, söz dizimsel karar verme, cümle işlemini içeren linguistik ödevlerde, 

kelimeler, sayılar, şekiller, ses, görüntüler gibi dilsel sembollerin işlenmesi esnasında 

ortaya çıkar(114). Sol superior temporal girus, sol ve sağ temporal ve frontal lob 

kökenlidir (115). 

Son olarak, P600 dalgası, uyarandan yaklaşık 600 milissaniye sonra, tanıma 

testi esnasında ortaya çıkar. P600 dalgasının kaynaklarının özellikle 

epizodik/dekleratif bellek oluşumu için önemli olan hipokampus, entorinal korteks, 

singulat korteks, temporal lob olduğu saptanmıştır (115, 116).  

Demans hastalarında OİP’ler ile ilgili yapılan ERP çalışmalarında, N100 ve 

P200 latansındaki değişikliklerin, normal yaşlanma için duyarlılığının olmadığı (102), 

fakat subkortikal demanslarda (Huntington ve Parkinson demansı) duyarlılığının 

olduğu saptanmıştır (109). Godin ve ark. yaptığı bir çalışmada, Huntington Hastaları, 

Parkinson Demansı (PD), Alzheimer Demansı ve sağlıklı kontroller çalışmaya alınmış 

olup her 3 demans grubunda sağlıklı kontrolere kıyasla, N200 ve P300 dalga 
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formlarının latans sürelerinde  anlamlı uzama saptanmışken, erken OİP dalgaları olan 

N100 ve P200 latansında uzamanın sadece Huntington hastalığı ve PD grubunda yani 

subkortikal demanslarda olduğu gözlenmiştir (117). AH’de yapılan ERP 

çalışmalarında ise, genellikle erken duyusal komponentlerin latans ve amplitüdlerinde 

değişiklik olmadığı görülmektedir ( görsel ve işitsel N100 yanıtı gibi)(102).  

AH’daki P300 çalışmalarında genellikle P300 latansında uzama olduğu, P300 

amplitüdünün ise azaldığı gözlenmiştir (103).  Bazı çalışmalara göre P300 latansında 

uzama (normal yaşlı bireylere göre 2 standart sapma uzama), AH’nı, şizofreni, 

depresyon gibi hastalıklardan ayırmaktayken, bazı çalışmalara göre ise P300 latans 

uzamasının AH’nı öngörmede duyarlılılığının düşük olduğu yönündedir. P300 

amplitüdündeki azalmanın ise şizofreni, VD gibi diğer nöropsikiyatrik hastalıklarda 

da görülebildiği bildirilmiştir. Literatürde P300 ile ilgili çalışmalarda daha çok işitsel 

uyaranların kullanıldığı görülmekle birlikte, görsel ve olfaktör uyaranlarla elde edilen 

P300 cevaplarının AH’nı ayırmada daha duyarlı olduğu bildirilmiştir. Bunun yanı sıra 

P300 cevabının, demans şiddetini belirlemede duyarlılığının yüksek olduğu, SMMT 

puanı ve demans şiddeti ile P300 ölçümleri arasında korelasyon olduğu bilinmektedir 

(115). 

Yapılan bir prospektif çalışmada ise, HBB ve AH vakalarının P300 latans 

değerlerinin kognitif bozukluğun şiddeti ile korele olduğu, bir sene sonra yapılan 

ölçümlerde her bir grubun kendi içinde nöropsikikolojik test performanslarının 

başlangıca göre değişmediği ancak P300 latanslarının anlamlı oranda artış gösterdiği 

saptanmıştır. Bununla birlikte P300 latansının hangi HBB vakalarının AH’na 

ilerlediğini saptama yönünde öngörücü bir özelliği olmadığı düşünülmüştür (104). 

Golob ve ark. ise 15 ailesel AH mutasyon taşıyıcısı olan ve 11 adet ailesel AH 

mutasyon taşıyıcısı olmayan bireyin işitsel uyaran ile N100, P200 ve P300 dalgalarının 

ortaya çıkma sürelerini karşılaştırmıştır. Mutasyon taşıyıcısı olanlarda, preklinik 

safhada bile söz konusu dalgaların ortaya çıkış sürelerinde uzama olduğu gözlenmiştir 

(118). Sonuç olarak AH’da P300 latansında uzama ve P300 amplitüdünde kısalma 

sıklıkla görülen bir bulgu olup, benzer bulgular başka hastalıklarda da 

saptanabileceğinden, AH ayırıcı tanısı için P300 elde ederken  işitsel uyaranlardan 

daha duyarlı uyaranların kullanılması düşünülebilir. P300 latansındaki uzama, HBB 
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vakalarında da görülebildiği için; P300 latansındaki uzama, HBB’tan AH’na ilerleme 

riski taşıyan vakaların ayrımında kullanılabilir  (115).  

2.5. Uyumsuzluk Negativitesi 

Bir ortamda değişikliklere hızlı ve otomatik yanıt verebilme beceresi pek çok 

canlı için temel hayatta kalma özelliğidir (4, 119). Uyumsuzluk negativitesi (UN),  

insanlarda duyusal sistemin bu otomatik ayırt etme  kapasitesini yansıtan bir OİP’dir 

(120) ve  ilk kez Näätänen ve ark.(1978) tarafından işitsel uyarılara cevaben bulunmuş, 

daha sonra diğer duyusal formları da kullanılmıştır (121). UN, otomatik bir yanıttır ve 

deneğin dikkatini vermesini gerektirmediğinden, talimatları uygulama konusunda 

motivasyon ve kapasite kaybı olan şizofreni ve AH gibi hastalarda kolaylıkla 

kullanılabilir (14, 122). 

Bilgi işleme sürecinin istemli dikkat öncesi aşamasında, yönlendirilmiş 

istemli dikkatin yokluğunda, dikkat çeken (salient) uyaranlara karşı otomatik bir 

yönelim sonucunda ortaya çıkar. Yani, UN dikkat öncesi mekanizmaları yansıtır. 

İnsanlarda algı ve kognisyonun temel bileşeni, dikkat öncesi duyusal bilgi işleme 

süreçleridir. Bir göreve ilişkin bilginin işlenmesi, başarılı dikkat öncesi mekanizmalar 

gerektirir. Normal yaşlanma ve demansta duyusal bilginin işlenmesi zayıflamakta, bu 

zayıflama sözel bellek kusurları ve zayıf yürütücü işlevler şeklinde kliniğe 

yansımaktadır (3). Duyusal bilginin işlenmesi sırasında dikkat öncesi erken 

aşamalardaki bozulmalar, kognitif fonksiyonlardaki bozulmayı yansıtıyor olabilir. 

AH, belleğin yanı sıra dikkat, dil ve yürütücü işlevlerde bozulmayla da karakterize 

olduğu için, AH ve hatta HBB hastalarının dikkat öncesi duyusal bilgi işleme 

süreçlerinin incelenmesi, kognisyonla ilgili önemli bilgiler verebilir (13).  

İşitsel UN elde etmek için sık kullanılan paradigmalardan biri “işitsel oddball 

paradigması”dır (4) (Şekil 2.5.1., (123). Bu paradigmaya göre bir dizi standart uyaran 

içinde şiddet, frekans, süre ve yön bakımından özelliği değiştirilmiş ve  rastgele 

yerleştirilmiş deviant (standart olmayan) uyaranlar verildikten sonra deviant 

uyaranlara cevap olarak elde edilen dalgalardan standart uyaranlara cevap olarak elde 

edilen dalgaların çıkarılması ile oluşan bir “fark dalgasıdır” (120). Skalp üzerinde 

fronto-santral bölgede yaklaşık 150-250 ms aralığında görülen en büyük amplitüdlü 

negatif yönelimli bu fark dalgasının genliği sağlıklı insanda ortalama 5μV kadardır 

(119, 124).  
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UN’nin, "N200 dalgasının" bir parçası olduğu düşünülür ve katılımcı 

uyaranlara dikkatini verdiği zaman devamında "N2b" izlenir; dolayısı ile N2b 

bileşeninin, UN’e nispeten daha çabalı ya da daha kontrollü bir süreci yansıttığı 

söylenebilir (120).   

 

 

 

 

İşitsel UN oluşumunda primer ve sekonder işitme korteksleri ile DLPFK 

önemi büyüktür (14). UN’nin kaynaklarından olan temporal bölge, işitsel duyunun 

işlemlenmesini;  frontal bölge ise dikkatin yeniden yönlendirilmesini yansıtmaktadır. 

(13). İşitsel UN; ilk olarak temporal korteksteki primer işitsel korteksten kaynaklanır 

ve yine temporal alandaki sekonder işitsel korteks UN oluşumuna katkıda bulunarak 

temporal UN ortaya çıkar. İşitme kortekslerinin, frontal korteksi tetiklemesi ile gelen 

uyaranların otomatik ayrımı yapılarak dikkatin yönlendirilmiş olur ve frontal UN 

ortaya çıkar (13). Bu nedenle, ağırlıkla işitme korteksinde üretilen UN, AH'daki lateral 

temporal lob patolojisini elektrofizyolojik olarak incelemek için olanak sunabilir 

(120). 

İşitsel UN’de, temporal lobdan alınan kayıtlar, supratemporal korteksten 

yayılır, frontal lobdan alınan kayıtlar inferior frontal korteksten köken alır. Verilen 

işitsel uyaranlar arasındaki sürenin (interstimülan aralık=ISI)  değiştirilmesi ile işitsel 

duyusal belleğin farklı işlevlerini değerlendirmek mümkündür (125). Örneğin; işitsel 

uyaranlar arası süre kısa tutulduğunda (ISI ≤ 2 sn)  ortaya çıkan UN, işitsel uyaranın 

Şekil 2.5.1.: Oddball Paradigması Üstteki dizide, O ile gösterilen, %20 olasılıkla ve rastgele 

dizilimdeki seyrek uyaran; X ile gösterilen ise sık uyarandır.  X ve O karakterlerinin  rastgele 

dizilimi UN çıkmasında etkilidir.  

Alttaki sıralı dizide ise O , dört standart uyarandan sonra beşinci olarak yerleştirilmiştir, yine 

tüm uyaranların içinde  %20 olasıklıkta dağılır  ama rastgele dağılmadığı için bu pattern 

denek tarafından öğrenilir, bu nedenle de UN oluşmaz   
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kodlanması (coding of sensory stimulus) ile ilişkili iken, uzun uyaran aralığında ortaya 

çıkan UN uyaranın akılda tutulması ile ilişkilidir (maintanance of sensory stimulus) 

(4, 120, 125). Çalışmalarda, yaşlı bireylerde uzun ISI'larda UN amplitüdünün 

azaldığının gösterilmesi yaşla ilişkili belleğin bozulduğuna işaret ediyor olabilir (120). 

Bu nedenle, UN, sadece işitsel uyaranların otomatik ayrımının bir göstergesi olmayıp 

aynı zamanda, işitsel sistemdeki bellek izinin süresini de ölçmektedir (120).  

UN oluşumu mekanizması ile ilgili çeşitli hipotezler ortaya atılmışsa da en 

bilinen iki hipotez, “model ayarlama hipotezi” ile “nöronal adaptasyon hipotezi” dir 

(124). Model ayarlama hipotezine göre, UN; öğrenilmiş bir düzenlilik veya tanıdık bir 

işitsel girdi içindeki uyumsuzluk hatasını saptayıcıdır. Näätänen ve ark., UN’nin,  

mevcut işitsel girdi ile önceden edinilen işitsel girdinin bellekte oluşturduğu izlerin 

arasındaki farkı yansıttığıni ifade etmiştir. Eğer yeni alınan işitsel girdi, önceki ile 

uyuşmazsa UN oluşur; yani UN beklenmeyen uyarana verilen bir cevaptır (124). Bu 

hipoteze göre UN oluşumu için iki kaynak gereklidir: Duyusal bellek süreçleri için 

temporal kaynaklar, dikkatin otomatik yönlendirilmesi için ise frontal kaynaklar. 

Prefrontal korteks hasarı olan bireylerde yapılan UN çalışmalarında, temporal UN 

amplitüdünün de azaldığının gösterilmesi bu durumu desteklemiştir (124). 

Nöronal Adaptasyon hipotezi ise, Jaaskelainen ve ark. tarafından 

tanımlanmıştır (126). Bu hipoteze göre UN, işitsel korteksteki nöronal adaptasyonu 

yansıtmaktadır ve N100 cevabını (amplitüdünü) azaltıp, ortaya çıkma süresini 

(latansını) geciktirmektedir. İşitsel kortekste, sürekli uyaran verilmesi ile nöronal 

dizge daha az yanıt vermeye başlayacak, N100 yanıtında gecikme olacaktır; dolayısı 

ile UN de, N100 yanıtının bir ürünü olarak  standart uyaran ile daha az sıklıktaki 

standart dışı uyaran arasındaki fark şeklinde ortaya çıkacaktır (126).   

Daha güncel bir başka hipotez ise, öngörücü kodlama hipotezidir (predictive 

coding). Sinir sistemi, aşağıdan yukarı  (bottom up) girdilerin yukarıdan aşağı (top 

down) tahminlerini ayarlamak için sinaptik plastisiteyi kullanarak gelen/gelecek 

duysal uyarıyı en az hata ile tahmin eden bir öngörücü makine gibidir. Arka planda 

tekrarlayan dizi (standart uyaranlar) akustik evrende bir düzen kurarak bir sonraki 

sesin bu düzen içinde nasıl olacağını tahmin eder. Eğer beklenmedik bir işitsel uyaran 

gelirse, geçmiş deneyimlerimiz doğrultusunda gelişen öngörme modeli (içsel model, 

tahmin, beklenti), yeni gelen beklenmedik uyarana göre plastisite ile güncellenir. Bu 
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hipoteze göre UN,  bir öngörme hatası sinyalidir. Aslında ön görücü kodlama hipotezi, 

hem model ayarlama hem de uyum hipotezlerini içine alarak UN’i sinaptik aktivite ve 

plastisite kavramları bağlamında açıklamaktadır (122). 

UN, bu zamana kadar şizofreni, disleksi, otizm spektrum bozuklukları, koma, 

AH ve daha az olmakla birlikte affektif bozukluklar gibi pek çok nörolojik ve 

psikiyatrik hastalıkta çalışılmıştır (104). Azalmış UN amplitüd değerleri ile sözel 

bellek, işlem belleği ve yürütücü işlevleri içeren kognitif fonksiyonlarla psikososyal 

fonksiyonlar arasında korelasyon olduğu saptanmıştır. UN oluşum mekanizmasında 

temporal lobun bulunuyor olması, UN’nin HBB’nin erken nörobiyolojik 

değişikliklerini de açıklayabileceği umudunu ortaya koymuştur (3). 

Normal yaşlanmanın UN üzerindeki etkisi ile ilgili çalışmaların sonuçları 

birbirleri ile tutarsız olsa da, çoğu çalışmanın ortak sonucu yaşın ilerlemesi ile birlikte 

UN amplitüdünün azaldığı, UN latansının ise uzadığı şeklindedir (3). Verleger ve ark. 

‘nın 18 sağlıklı genç ve 20 sağlıklı yaşlı ile yaptığı çalışmada, UN amplitüdlerinin 

benzer olduğu ancak UN latanslarının yaşlı grupta uzadığı saptanmıştır (127). 

Kazmerski ve ark., sağlıklı genç (n=16) , sağlıklı yaşlı (n=16) ve olası AH (n=16)’nı 

dahil ettikleri çalışmalarında uyaran aralığını 1 sn olarak belirlediklerinde ise  AH ve 

sağlıklı yaşlı grubunun her ikisinde de genç gruba kıyasla UN amplitüdlerinde azalma 

olduğunu ancak sağlıklı yaşlılar ile AH’nın amplitüd değerleri arasında anlamlı fark 

olmadığını saptamıştır (128). Yokoyama ve ark., 12 AH, 11 VD ve 13 sağlıklı yaşlı ile 

yaptıkları çalışmalarında uyaran aralığını 2 sn olarak belirlemiş ve frontal bölgede 

amplitüdün VD ve AH gruplarında kontrollere göre düşük olduğunu ancak bu farkın 

istatiksel olarak anlamlı olmadığını belirtilmişlerdir (129). 

Pekonnen ve ark. (1994) ise, 10 adet AH’dan oluşan grup ile yaşları 

eşleştirilmiş 10 adet sağlıklı yaşlıdan oluşan kontrol grubunu aldıkları (ortalama yaş 

66,6) çalışmalarında, 1sn ve 3 sn olmak üzere iki farklı uyaran aralığında UN’ni 

değerlendirmiştir. Uyaran aralığını 1 sn olarak belirlediklerinde, kontrol grubu ile AH 

grubunun amplitüdlerinin benzer olduğunu, uyaran aralığını 3 sn olarak 

belirlediklerinde ise AH grubunda, UN amplitüdünün  kontrol grubuna kıyasla azalmış 

olduğunu gözlemlemişlerdir (130). 

Schroeder ve ark. ise, uyaranlar arası süreyi değiştirmemiş, paradigmaya yeni 

uyaran (novel sounds) eklemiştir ve bu şekli ile demans ve sağlıklı yaşlı grubunu 
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değerlendirdikleri çalışmalarında UN amplitüdünün AH grubunda azaldığını 

gözlemlemiştir (120). 

AH ve VD hastalarının sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı bir başka 

çalışmada ise, fronto-santral alandaki kayıtlarda AH ve VD hastalarının UN 

amplitüdünün sağlıklı kontrollere kıyasla düşük olduğu ancak kendi aralarında anlamlı 

farklılık olmadığı saptanmıştır.Yazarlar, fronto-santral alanda azalmış amplitüdün, 

kognitif fonksiyonlardaki zayıflamayı yansıtıyor olabileceğini belirtmişlerdir (13).  

Görsel uyaranlarla yapılan UN çalışmalarından birinde ise, AH hastalarında 

elde edilen UN amplitüdünün sağlıklı kontrollere göre artmış olduğu, bu durumun 

AH’da artmış distraktibilite ile ilişkili olabileceği şeklinde yorumlanmıştır (131). 

Çalışmayı yürüten Tales ve ark., daha sonra HBB vakalarında aynı çalışmayı 

tekrarladıklarında, HBB vakalarında da sağlıklı kontrollere kıyasla UN amplitüdünün 

arttığını saptamıştır (132).  

AH ve diğer nöropsikiyatrik hastalıklarda sıklıkla çalışılmasına rağmen, HBB 

vakalarında UN ile ilgili çalışmalar az sayıdadır (133). HBB’un, sağlıklı yaşlanma ile 

demans arasında ara bir basamak olması, UN gibi uygulaması kolay nörofizyolojik 

biyomarkerların, HBB’ta da AH’da olduğu gibi benzer yanıtlar verip vermediği 

sorusunu ortaya çıkarmıştır. Bu zamana kadarki çalışmalardan, Lindin ve ark., işitsel 

ve görsel uyaran kullanarak yaptıkları çalışmalarında, Cz elektrodunda sağlıklı 

kontrollere kıyasla HBB vakalarının UN amplitüdlerinin daha düşük olduğunu 

saptamıştır (134). Ji ve ark., 43 sağlıklı kontrol (SK) ve 43 aHBB vakasını dahil 

ettikleri çalışmalarında HBB grubunda latansların SK’lere kıyasla uzun olduğu 

gözlenmiştir (133). Mowzowski ve ark. ise HBB  (n=28) ve sağlıklı kontrolleri (n=14) 

işitsel oddball paradigması kullanarak karşılaştırmıştır ve uyaranların sürelerini 

değiştirdikleri (standart uyaran:50 ms, deviant uyaran:100ms) çalışmalarında, frontal 

alanda iki grup arasında UN amplitüdü açısından fark saptamazken, temporal alanda 

UN amplitüdünün HBB grubunda sağlıklı kontrole kıyasla daha zayıf olduğunu; HBB 

grubunda sağ temporal bölgedeki amplitüd azalmasının zayıf sözel öğrenme ile ilişkili, 

sol temporal bölgedeki amplitüd azalmasının ise yeti yitimi ile ilişkili olabileceğini 

saptamışlardır (3).  
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2.6.Amaç ve Hipotezler 

Bu çalışmada, sağlıklı yaşlılar, AH ve HBB vakaları arasında nöropsikiyatrik 

semptomlar, nöropsikolojik test performansları ve uyumsuzluk negativitesinin latans 

ve amplitüd değerleri açısından herhangi bir fark olup olmadığının araştırılması ve bu 

değişkenler arasında bir korelasyon olup olmadığı incelenerek, elektrofizyolojik 

yöntemlerin HBB vakalarını sağlıklı yaşlılardan ve AH’dan ayırmada kullanılabilecek 

bir yöntem olup olamayacağının saptanması amaçlanmıştır.   

Bu çalışmanın hipotezleri:  

a) AH, HBB ve SK’ler arasında nöropsikolojik test performansları açısından 

fark olacaktır (en kötü AH, HBB arada, en iyi SK olak üzere) 

b) Üç grup arasında nöropsikiyatrik semptomlar açısından fark olacaktır (en 

kötü AH, HBB arada, en iyi SK olak üzere) 

c) Üç grup arasında UN amplitüd ve latansları açısından fark olacaktır 

(amplitüd AH’da en düşüki HBB’de orta, SK’de en yüksek; latan AH’da 

en uzun, HBB’de orta, SK’de en kısa olmak üzere) 

d) Nöropsikiyatrik semptomlar, demans şiddeti, nöropsikiyatrik testler ve 

UN parametreleri arasında ilişki olacaktır 

e) UN parametreleri üç grubu birbirinden ayırt ettirici bir biobelirteç olabilir.  
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

3.1. Örneklem 

Çalışma, Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu'nca 

22.02.2018  tarih ve 2018/22  karar numarası ile onaylanmıştır. Mayıs 2018-Mayıs 

2019 tarihleri arasında Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri 

polikliniği ve  Nöroloji poliklinğine başvuran hastalardan 55 yaş ve üstünde olan, DSM-

5’e göre HBB tanısı ve AH’na bağlı muhtemel major nörokognitif bozukluk tanısı alan 

ve dahil olma ölçütlerini karşılayan hastalar ve bu hastaların okuma yazma bilen 

yakınları ile  dahil olma ölçütlerini karşılayan 55 yaş ve üstü  cinsiyet ve eğitim 

açısından  eşleştirilmiş sağlıklı kontrol (SK)  alınması planlanmıştır. Çalışma öncesi a 

priori yapılan örneklem büyüklüğü hesaplamasında G Power programı kullanılmış 

(135) ve one way ANOVA ile 3 grup karşılaştırılması çin etki büyüklüğü Cohen 

d=0.40 ve istatistiksel anlamlılık alpha=0,05 ve güç (1-β)=0.80 olarak belirlendiğinde 

çalışmaya dahil olması planlanana örneklem sayısı toplam 66 olarak hesaplanmış ve 

grup başına 22’şer hasta alınması planlanmıştır.  Demans hastalarının kendileri ve 

yakınlarından, hafif kognitif bozukluk vakaları ile sağlıklı yaşlı bireylerin 

kendilerinden yazılı onam alınmıştır. Veriler gizlilik ve evrensel etik ilkeler göz 

önünde bulundurularak saklanmıştır.  

Demans Hastaları ve HBB vakaları için dahil olma kriterleri;  

-Hasta veya yakınının çalışmaya katılmak için onam vermiş olması, 

-Demans hastaları için DSM-5’e göre AH’na bağlı muhtemel major 

nörokognitif bozukluk tanı kriterlerini karşılamak 

-HBB vakaları için DSM-5 kriterlerine göre demans kriterlerini karşılamıyor 

olmak ve DSM-5 kriterlerine göre HBB tanısını karşılamakla birlikte Ulusal Yaşlanma 

Enstitüsü-Alzheimer Birliği Çalışma Grubu’nun 2011 yılında tanımladığı  aHBB tanısı 

kriterlerini karşılıyor olmak (70) 

-55 yaş ve üzerinde olmak  

-En az beş yıl eğitim almış olmak 

Sağlıklı Bireyler için dahil olma kriteleri;  

-Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 
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-55 yaş ve üzerinde olmak 

-En az beş yıl eğitim almış olmak 

Demans Hastaları ve HBB vakaları için çalışmanın dışında tutulma 

kriterleri;  

-Hasta veya  yakınının çalışmaya katılım için onam vermemesi 

-Orta – şiddetli düzeyde demans varlığı 

-Ölçeklerin uygulanmasına engel oluşturacak herhangi bir fiziksel özür 

varlığı (görme, işitme kaybı, motor kayıp vb.) 

-Alkol-madde kullanım öyküsü 

-Mental retardasyon ve psikotik bozukluk tanılarının bulunması 

Hasta yakınları için çalışmanın dışında tutulma kriterleri;  

-Çalışmaya katılmaya gönüllü olmaması 

-Ölçeklerin uygulanmasına engel oluşturacak herhangi bir fiziksel özür 

varlığı (görme, işitme kaybı, motor kayıp vb.) 

-Mental Retardasyon  ve psikotik bozukluk tanılarının bulunması  

 

Sağlıklı bireyler için çalışmanın dışında tutulma kriterleri; 

-Çalışmaya katılmaya gönüllü olmaması 

-Ölçeklerin uygulanmasına engel oluşturacak herhangi bir fiziksel özür 

varlığı (görme, işitme kaybı, motor kayıp vb.) 

-Alkol-madde kullanım öyküsü 

-Mental Retardasyon ve psikotik bozukluk tanılarının bulunması 

 

3.2. Veri Toplama Araçları 

3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu 

 Hastaların yaşları, cinsiyetleri, eğitim durumları, daha önce demans için 

aldıkları anti-demans tedaviler, antipsikotik ve antidepresan ilaç kullanım öyküleri, 

hastalık süreleri, meslekleri, ek kronik ve sistemik hastalıklarının olup olmağı, bel 

çevreleri, boy uzunlukları, kiloları, muayene sırasında ölçülen kan basınçları ile 

soygeçmişlerinde kronik ve sistemik hastalık olup olmadığı not edilmiştir. 
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3.2.2. Eğitimliler için Standartize Edilmiş Mini Mental Test 

Demans değerlendirmesi yaparken en sık kullanılan tarama testlerinden olan 

Standartize Mini Mental Test (SMMT), Folstein (1975) tarafından oluşturulmuş ve 

Molloy ve ark. (1991) tarafından revize edilmiştir. Pek çok dilde çevirisi olsa da test 

eğitimsel ve kültürel farklılıklar göstermektedir (136). Hafif demans grubunda testin 

geçerlilik geüvenilirliği Güngen ve ark tarafından yapılmıştır (137). SMMT, 30 

sorudan oluşur ve test,  eğitim düzeyi ve yaştan etkilenir (138). Güngen ve 

ark.geçerlilik ve güvenilirliğini yaptığı SMMT, daha çok bakım evlerinde kalan yaşlı 

nüfusa uygulanmış olup toplum tabanlı örneklemi yansıtmadığı düşünülmektedir ve 

toplum geneline kıyasla Güngen ve ark. çalışmasında normalden daha yüksek bir 

demans prevelansı saptanmıştır. Keskinoğlu ve ark. ise, toplum tabanlı bir nüfus 

üzerinde testin uygulanabilmesi için testi hem eğitimli hem de eğitimsiz hasta grubu 

için revize etmiştir. Güngen ve ark. uyarladığı SMMT’den farklı olarak dikkat 

bölümünde, 100 den geriye 7 şer 7 şer sayma becerisi yüksek eğitim düzeyi 

gerektirdiğinden testin eğitimliler için olan formunda Türk toplumunun yaşlı 

nüfusunun genel eğitim düzeyi dikkate alınarak 100 den geriye 3 er 3 er sayma 

şeklinde değiştirilmiş, iç içe geçen iki beşgenin kopyalandığı bölüm ise iki kenarı 

paralel olan iç içe geçmiş ev ya da zarf şeklindeki  farklı iki beşgenin kopyalanması 

şeklinde değiştirilmiştir (139).  Ölçeğin kesme puanı eğitimli ve eğitimsiz hasta 

grupları için 22/23 ve 18/19 şeklindedir. 

 

3.2.3. Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR) 

CDR, demans ve HBB vakalarında bilişsel bozulmanın şiddeti ile sosyal ve 

fonksiyonel işlevselliğin global değerlendirildiği bir ölçektir (1, 140). Bakımveren ve 

hasta ile yapılan görüşmeyle bellek, oryantasyon, muhakeme ve sorun çözme, ev dışı 

faaliyetler, ev yaşamı ve hobiler, kişisel bakım ilgili altı başlık hakkında bilgi alınır 

(140). Puanlama yapılırken her bir alt başlık 0= bozulma yok; 0,5= bozulmanın varlığı 

şüpheli, 1=hafif derecede bozulma, 2=  orta derecede bozulma, 3= ciddi derecede 

bozulma şeklinde  puanlanır (141). Evreye karar vermede bellek ekseni önem taşır. En 

az 3 eksenin birden puanı bellek ekseninin altında ya da üstünde ise evreyi bellek 

ekseni belirler. Eğer 3 eksenin de birlikte puanı bellek ekseninin altında veya üstünde 

ise evreyi o 3 eksenin puanı belirler. Bu durumun 2 istisnası vardır. Birincisi, üç eksen 
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bellek ekseninin bir tarafında, diğer 2 eksen de bellek ekseninin diğer tarafında ise evre 

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

olamaz (142). Evreleme ise 0-0,5-1-1,5-2-3 şeklinde yapılır. CDR=0, yaş ile ilişkili 

bellek kusuru; 0,5= HBB; 1=Hafif evre demans, 2= Orta evre demans; 3= Ağır evre 

demansa karşılık gelmektedir (15). Başlıkların puanlarının toplamı ise genel bir 

değerlendirme sağlayan “kutucuk toplam skoru” şeklinde hesaplanır (141).    

3.2.4. Saat Çizme Testi  

Saat Çizme Testi (SÇT)’nin 4 puanlık versiyonu çalışmada kullanılmıştır. 

SÇT’nin 4 puanlık versiyonun Türk toplumunda 50 yaş ve üzeri yetişkinlerdeki 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Cangöz ve ark. tarafından yapılmıştır. Katılımcıdan 

beyaz bir A4 kağıda bir saat kadranı çizmesi, kadranın üzerine rakamlarını yerleştirip 

akrep ve yelkovanı on biri on geçecek şekilde (11:10) çizmesi istenmektedir. Puanlama 

yapılırken yuvarlak/ dikdörtgen/ kare şeklinde kadranın çizilmesi =1 puan, on iki 

rakamın eksiksiz bulunması= 1 puan, rakamların doğru yer ve pozisyonda olması =1 

puan, akrep ve yelkovanın doğru pozisyonda olması =1 puan olarak puanlanır (143). 

SÇT ile, işitsel yönergenin ayırt edilmesi, planlama becerisi, görsel bellek becerisi, 

vizyospasyal beceriler, motor programlama ve yürütücü işlevler, numerik bilgi, 

çelinebilirliğin engellenmesi ve dikkat gibi beceriler değerlendirilir (144).  

 

3.2.5. Temel ve Enstrümental Günlük Yaşam Aktiviteleri Envanteri 

Temel günlük yaşam aktiviteleri (TGYA) envanteri, tuvalete gitme, banyo 

yapma, yemek yeme, giyinme, ev içinde yürüme, yatağa girme ve yataktan kalkma 

şeklinde temel ihtiyaçları karşılama becerisini; enstrümental günlük yaşam aktiviteleri 

(EGYA) envanteri ise cep telefonu kullanma, ulaşım araçlarını kullanma, yemek 

hazırlama, alışveriş yapabilme, günlük ev işlerini yapabilme, para hesabını bilme ve 

ilaçları tanıyp kullanabilme becerilerini değerlendirmektedir (145). Her bir madde için 

3 puan ile değerlendirme yapılır ( 0= bozukluk yok, 1= hafif bozukluk, 2= ağır 

bozukluk). Eğer söz konusu maddede belirtilen işlev yardımsız yerine getiriliyorsa 

“0”, kısmi yardımla yerine getiriliyorsa “1”, yardımsız yerine getirilemiyorsa “2” puan 

verilir. Modifiye OARS Enstrümanı adı ile bilinen bu ölçeğin Gürvit ve ark. tarafından 

yapılan Türkçe bir uyarlaması mevcuttur (142, 146). 
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3.2.6. Hachinski İskemi Skoru 

Hachinski İskemi Skoru HİS),  dejeneratif ve vasküler demansları ayırmada 

kullanılan basit bir tarama ölçeğidir. Ani başlangıç, basamaksı kötüleşme, dalgalanan 

seyir, noktürnal konfüzyon, kişiliğin göreli korunması, depresyon, somatik 

yakınmalar, emosyonel inkontinans, hipertansiyon öyküsü, inme öyküsü, yaygın 

atheroskleroz,    fokal nörolojik belirtiler ve fokal nörolojik bulgular şeklinde itemlerin 

değerlendirildiği ölçeğin toplam puanı 18 olup; 4 ve altında puan alanlar AH, 5 ve 6 

puan karışık demans, 7 ve üzeri puan alanlar ise vasküler demans şeklinde ayrılır  

(147). 

3.2.7. İz Sürme Testi 

İz sürme testi, klinik uygulamada sık kullanılan nöropsikolojik testler 

arasındadır (148).  

Test ilk olarak Amerikan ordularındaki askerler için hazırlanmış; daha sonra 

toplum içinde kullanılmak üzere geliştirilmiştir. İlk hazırlanan orijinal formunda,  

testör tarafından 3 kez yapılan hata düzeltikten sonra test tamamlanmış oluyorken, 

sonraki zamanlarda hata düzeltme sayısı ile sınırlama kaldırılmış testin tamamlanma 

süresi dikkate alınmıştır. 

A ve B diye iki parçadan oluşan testlerin her birinde A4 boyutundaki beyaz 

kağıt üzerinde 25 adet daire bulunmaktadır. İz sürme Testi A’da,  katılımcıdan üzerleri 

1’den 25’e kadar numaralandırılmış karışık şekilde verilen daireleri sırası ile çizgi 

çekerek birleştirmesi (1-2-3-4-5-...) istenir. İz sürme Testi B’de ise, üzerleri 1’den 13’e 

kadar numaralandırılmış dairelerle, A’dan L’ye kadar harflendirilmiş daireleri bir sayı 

bir harf şeklinde kendi içlerinde ilerleyecek şekilde çizgi çekerek birleştirmeleri (1-A-

2-B-3-C-4-D...) istenir. Testin puanlanmasında her iki testin tamamlanma süresi 

kaydedilir (149). Her test için, katılımcının yaptığı ve uygulayacının uyararak 

katılımcının doğru yaptığı son daireye geri getirildiği hatalı tepkilerin sayısı saptanır 

(150).  

İz sürme testinin ülkemizde 50 yaş ve üzeri yetişkin ve yaşlı grupta Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Cangöz ve ark. (2007) tarafından yapılmıştır. 

Türkçe formunda, orijinal formundan farklı olarak İz sürme testi B kısmına “ç,ğ,i” 

harfleri eklenmiştir (150).  
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3.2.8. Stroop Testi 

Pek çok versiyonu olan Stroop testi, renkli yazılarla yazılmış renk isimlerinin 

bulunduğu bir takım kartlardan oluşan, dikkatin değerlendirilmesinde kullanılan ve 

prefrontal korteks aktivitesini yansıtan bir nöropsikolojik testtir (151). İlk kez John 

Ridley Stroop tarafından geliştirilmiştir. Stroop etkisi, kartlardaki renk adlarını 

belirten kelimelerin yazıldığı rengin söylenmesi istenince ortaya çıkmaktadır. 

Kelimede belirtilen renk ile kelimenin yazıldığı renk farklı ise, katılımcının rengi 

söyleme zamanı uzamaktadır. Stroop testi, bilişsel katılık-esneklik yeteneğini yansıtır. 

Stroop testi TBAG formunun, Karakaş ve ark. tarafından bilişsel potansiyeller için 

nöropsikolojik test (BİLNOT) bataryası dahilinde geçerlik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır. Tübitak tarafından desteklenen bir proje olduğu için temel bilimler 

araştırma grubuna atıf yapmak amacı ile “TBAG” formu denilmiştir (152). 14.0  x 21.5 

cm den oluşan dört beyaz kart, her kartın üzerinde bir satırda 4 kelime olacak şekilde 

6 satır bulunmaktadır. 1. Kartta renk isimleri siyah renkle yazılmıştır ve katılımcıdan 

yazılan kelimeleri okuması istenilir. 2. Kartta farklı renklerle yazılmış renk isimleri 

vardır ve katılımcıdan kelimelerde yazılı olanın okunması istenir.  Bu kart tüm Stroop 

testleri içinde en kritik öneme sahip olan testtir. 3. Kartta farklı renklerle basılmış 

daireler vardır ve katılımcılardan dairelerin renklerini okuması istenir. 4.kartta ise 

farklı renklerle basılmış “kadar, zayıf, ise ve orta” şeklinde renk ismi olmayan 

kelimelerin hangi renkle yazıldığının okunması istenmektedir. Testin son aşamasında 

katılımcıdan 2. kartta yazılı kelimelerin hangi renkle yazıldığının söylenmesi istenilir. 

Değerlendirmede her bir kart ile ilgili taskın tamamlanma süresi, katılımcının hata 

sayısı ve düzeltme sayısı kaydedilir.  

3.2.9. Rey Sözel İşitsel Öğrenme Testi  

İyi bir bellek değerlendirmesi için kodlama, depolama ve geri çağırma 

becerisinin değerlendirilmesi gerekmektedir. Rey Sözel İşitsel Öğrenme Testi 

(RSİÖT), öğrenme ve serbest hatırlamanın içinde olduğu kısa süreli ve uzun süreli 

bellek, geriye doğru bozucu etki altında hatırlama gibi becerileri değerlendirmektedir 

(108). Lezak ve ark. (1976) tarafından geliştirilen testte, 15 kelimeden oluşan birinci 

liste toplamda beş kez okunur ve her okuma sonrasında katılımcının serbest hatırlama 

puanları kaydedilir. Beşinci okumadan sonra ilk listeden farklı ikinci bir liste okunur 

ve tekrar serbest hatırlama değerlendirilir. İkinci listeden sonra katılımcıdan birinci 
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listeden aklında kalan kelimeleri söylemesi istenilerek geriye doğru bozucu etki 

altında hatırlama değerlendirilir (153). Yirmi dakika ara verildikten sonra birinci 

listeden hangi kelimelerin aklında kaldığı katılımcıya sorularak tanıma listesine 

geçilir. Yaş ve eğitim yılı test performansını etkilemektedir. Testin Türkçe geçerlilik 

ve güvenilirlik çalışması Can ve ark. tarafından yapılmıştır (154).  

3.2.10. KAS Sözel Akıcılık Testi 

Türkçe’de “K, A, S” harfleri kullanılır. Katılımcıdan bir dakika içerisinde 

belirtilen harflerle başlayan kelimeler üretmeleri, özel isim ve ürettikleri fiilin dğeişik 

hallerini kullanmamaları istenmiştir. Her bir harf için bir dakika içinde üretilen toplam 

kelime sayısı kaydedilir.  

3.2.11. Geriatrik Depresyon Ölçeği 

Yesavage ve ark. tarafından geliştirilen ölçek, 30 adet sorudan oluşur ve 

katılmcının kendisinin “evet/hayır” şeklinde cevapladığı bir öz bildirim ölçeğidir. 

Yesavage ve ark. ölçeği 55 yaş ve üzeri örneklemde uygulamıştır (155). Ülkemizde, 

Sağduyu ve ark. (1997) tarafından ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmış olup, kesme puanı 13/14 şeklinde belirlenmiştir (156). 

3.2.12. Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 

Demans hastalarındaki depresif belirtilerin klinisyen tarafından hasta ve 

bakımvereni ile yapılan görüşme doğrultusunda tarandığı bir ölçektir. Duygudurumla 

ilgili bulgular, davranış değişiklikleri, fiziksel bulgular, döngüsel fonksiyonlar ve 

düşünsel değişiklikler şeklinde 5 başlık altında toplam 19 madde 

değerlendirilmektedir. Puanlamalar, 0= yok, 1= hafif düzeyde, 2= şiddetli düzeyde 

şeklinde yapılmaktadır. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışması Amuk ve 

ark. (2003) yapılmış olup Türk toplumu için kesme puanı 7/8 olarak belirlenmiştir 

(157). 

3.2.13. Nöropsikiyatrik Envanter 

 Demans hastalarında davranışsal ve psikiyatrik belirtilerin kapsamlı olarak 

değerlendirildiği, özellikle ilaç çalışmalarında kullanılan bir ölçek olup pek çok dilde 

ve kültürde geçerlik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (158). Cummings ve ark. 

(1994) tarafından geliştirilen (159) ilk formunda sanrılar, varsanılar, 
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ajitasyon/saldırganlık, depresyon/disfori, anksiyete, apati/kayıtsızlık, disinhibisyon, 

irritabilite/labilite ve anormal motor davranış şeklinde on madde değerlendirilirken 

daha sonra aynı yazarlar tarafından uyku/ gece davranışları ve iştah/ yeme değişimleri 

şeklinde iki madde  eklenmiştir (160). Toplam on iki davranışsal alanın 

değerlendirmesi hasta yakını ile yapılan görüşme neticesinde, öncelikle tarama 

sorularında ilgili belirtinin bulunup bulunmaduğu sorgulanarak yapılır. Eğer tarama 

sorusuna yanıt “hayır” ise sonraki soruya geçilir. Yanıt “evet” ise, ilgili alana ait 

detaylı sorular sorularak en sonunda hasta yakınına belirtinin sıklığını 1 ile 4 arasında 

(1= nadir, 4= her gün); belirtinin şiddetini 1 ile 3 arasında (1= hafif, 3= ağır) 

puanlaması istenir. Belirtinin sıklığı ve şiddetinin çarpılması ile o alanın puanı elde 

edilir. Toplam puan en fazla 144 olabilir. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenilirlik 

çalışması Akça-Kalem ve ark. tarafından yapılmıştır (161). 

3.2.14. Nöropsikiyatrik Envanter- Klinisyen  

Klinisyenin hasta ile yaptığı görüşme ve bakımverenden alınan bilgiler 

doğrultusunda değerlendirilen ölçek Mederios ve ark. tarafından geliştirilmiştir (162). 

Orijinal Nöropsikiyatrik Envanter (NPE)’den farklı olarak, davranışsal alanların 

detaylı değerlendirildiği alt başlıklar genişletilmiştir. Ayrıca Ajitasyon/Agresyon 

başlığı altında değerlendirilen alan bölünerek “Ajitasyon” ve “Agresyon” şeklinde iki 

farklı başlık elde edilmiş ve orjinal NPE’de olmayan “Anormal Vokalizasyon” başlığı 

eklenmiştir (162). Ölçeğin puanlaması orjinal NPE’ den farklı olarak tarama 

sorularının alt başlıklarının her birinin sıklık, şiddet ve bakımverende yarattığı 

sıkıntının puanlaması tek tek puanlanarak yapılmaktadır. Bakımveren ve hasta ile 

yapılan görüşme sonunda hekim izlenim puanı tüm alt başlıklarların puanları 

toplanarak toplam puan şeklinde yazılmaktadır. Türkçe geçerlik ve güvenilirlik 

çalışması Cankurtaran ve ark. tarafından yapılmıştır (158). 

 

3.3. OİP ELDE EDİLMESİ 

Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Klinik 

Nörofizyoloji Labaratuvarı kullanılarak OİP dalgaları elde edilmiştir. EEG kaydı, 

öğlen saat 12: 00-13:00 arasında veya 16:00-18:30 arasında alınmıştır. Katılımcılardan 

oturur pozisyondayken gözlerini  açık tutmaları ve gözlerini mümkün olduğunca 
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hareket ettirmemeleri, verilen kulaklıktan gelen seslere dikkatlerini vermemeleri 

istenilmiştir.  

10-20 EEG sistemine göre (163) 5 kanallı EEG cihazı ile ölçüm yapılmıştır.  

Fz, Cz, Pz, C3, C4, T5 ve T6 elektrotlarından kayıt alınmış olup, referans 

elektrot olarak A1 (sol mastoid bölge) kullanılmıştır. Sağ supraorbital alana toprak 

elektrodu yerleştirilmiştir. 

T5 ve T6 elektrotların değerlendirilmesi için 2. kez , C3 ve C4 elektrotlarının 

yeri değiştirilerek kayıt alınmıştır. 

Kayıtlama sırasında yüksek frekans filtresi 50 Hz, düşük frekans filtresi 0,2 

Hz ve sensitivite 10 µv/ div olarak kayıtlanmıştır. Her iki kulaktan sesli uyaran 

verilmiş olup, standart uyaran %80 sıklıkta ( 80 db, 1000 Hz) deviant uyaran ise % 20 

sıklıkta ( 80 db, 2000 Hz ) ve  rastgele dağılımda olarak kulaklık ile deneklere 

dinletilmiştir. 

Tüm işitsel uyaranlar 50 ms süreli olup, 10 ms yükselme ve 10 ms alçalmaya 

sahip patlayıcı nitelikte işitsel uyaranlar kullanılmıştır (tone burst). Uyaranlar arası 

süre (ISI) 1 sn olarak belirlenmiştir ( 1 pps, pulse per second). 16 adet standart dışı 

uyaran katılımcı tarafından algılanana dek işitsel uyaran verilmeye devam edilmiştir, 

standart dışı uyaranlar ile UN elde edildiğinde test kendiliğinden sona ermiştir.  

Kayıt bilgisayarında, standart dışı uyaran ile elde edilen dalga trasesinden 

standart uyaran ile elde edilen dalga trasesinin farklı alınarak elde edilen trasede, işitsel 

uyaran verildikten sonraki 150ms-250 ms aralığındaki en büyük amplitüde sahip 

negatif yönelimli dalga belirlenmiş olup pik amplitüdü kaydedilmiş ve pik amplitüd 

yaptığı durumdaki süre pik latans değeri olarak hesaplanmıştır.  

 

3. 3. İSTATİKSEL METHOD 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 22.0 paket programı kullanıldı. 

Kategorik veriler frekans ve yüzde cinsinden, sürekli veriler ise verilerin dağılım 

şekline bağlı olarak ortalama ± standart sapma ve ortanca değer (yüzdelikler) olarak 

ifade edildi. Sürekli değişkenler veriler normal dağıldığında üç grup karşılaştırması 

için one way ANOVA, normal dağılmadığında Kruskal Wallis ANOVA ile 

karşılaştırıldı. Gruplar arası farkın belirlenmesinde post hoc yönrtem olarak 
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Bonferroni düzeltmesi kullanıldı. Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırıldı. 

Korelasyon analizleri için Perason korelasyon testi uygulandı. Deneklerin hangi grupta 

yer aldığını belirlemek amacıyla binary lojistik regresyon analizleri yapıldı ve çeşitli 

regresyon modelleri oluşturuldu. Lineer regresyon analizlerinde ise bağımlı değişken 

olarak EGYA ve SMMT skorları alındı ve çeşitli bağımsız değişkenlerden oluşan 

farklı modeller oluşturularak EGYA ve SMMT skorunu hangi bağımsız değişkenin 

predikte ettiği incelendi. Tüm testlerde istatistiksel olarak p<0.05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlılık olarak kabul edildi.  

 

4.BULGULAR 

4.1.Çalışma Örnekleminin Belirlenmesi 

Çalışmanın örneklemi Şekil 4.1.de özetlenen şekilde oluşturuldu. HBB 

vakalarının seçiminde non-amnestik HBB olan vakalar çalışmaya dahil edilmedi.  

Çalışmaya 75 kişi ile başlandı. Erken evre AH grubunda, 1 kişi üç yıl eğitim 

düzeyine sahip olduğu için çalışmaya dahil edilmedi. HBB grubunda, 1 kişi non-

amnestik HBB olduğu için, 1 kişi ise sonraki süreçte tanısı parkinson hastalığı ile 

uyumlu olduğu için çalışmaya dahil edilmedi. HBB grubunda 1 kişi OİP çekimine 

geldi ancak nöropsikolojik testler uzun sürdüğü için katılmak istemedi, 1 kişi de hem 

nöropsikolojik testleri tamamlamadı hem de OİP çekimine gelmediği için çalışmaya 

dahil edilmedi. Demans polikliniğinden yönlendirilen 4 hastanın tanısı VD ile 

uyumluydu ancak hastalar nöropsikolojik testlere uyum sağlayamadıkları için 

çalışmaya alınmadılar. 1 hastanın tanısı da karışık demans tanısı ile uyumlu olduğu 

için çalışma örnekleminde karıştırıcı faktör olmasın diye çalışmaya dahil edilmedi. 

Çalışma, 21 hafif evre AH, 26 HBB vakası ve 18 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 

65 kişi ile tamamlandı. 
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4.2. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Sosyodemografik Verilerinin  Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre AH’larının yaşları 

incelendiğinde, sağlıklı kontroller ile HBB vakalarının yaş ortalamalarının benzer 

olduğu; AH’larının yaş ortalamasının ise bu iki gruptan anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu (70,05±7,01) saptandı (p=0,002). Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre 

AH’ları, cinsiyet, toplam eğitim süresi, eğitim durumu, medeni durum, çalışma 

durumları, çocuk sayıları, kardeş sayıları, doğum yeri, kimle yaşadıkları, sosyal 

güvenceleri açısından karşılaştırıldıklarında istatiksel olarak birbirlerinden farksızdı. 

Grupların sosyodemografik verileri Tablo 4.2’de gösterilmiştir.  

21 Hafif Evre Alzheimer Demans 
26 Hafif Bilişsel Bozukluk 

18 Sağlıklı Kontrol 

1 hasta  3 yıl 
eğitimli olduğu 

için çalışmaya 

dahil edilmedi 

  

1 hastada parkinson 
tanısı vardı 

 1 hasta non-amnestik 

HBB idi 

 1 hasta EEG çekimine 
gelmedi ve 

nöropsikolojik testleri 

tamamlamadı 

 1 hasta nöropsikolojik 
testlere katılmak 

istemedi 

1 hastanın tanısı karışık 

demans olduğu için 
çalışmaya dahil 

edilmedi 

  

4 vasküler demans 

hastası nöropsikiolojik 

testlere uyum 

sağlayamadığı için 

çalışmaya dahil 
edilmedi 

22 Hafif Evre 
Alzheimer 

Demans 

Hastası   

4 Vasküler 

Demans+1 
Karışık Demans 

Hastası 

18 Sağlıklı 

Kontrol 

30 Hafif 

Bilişsel 

Bozukluk 

Şekil 4.1. Çalışma Örnekleminin Belirlenmesi 
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Tablo 4.2. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Sosyodemografik Verilerinin  Karşılaştırılması 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH (n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Yaş 64,11±4,66 64,50±5,39 70,05±7,01 p=0,002a** AH>HBB=N 

Cinsiyet  

               Kadın 

   

10 (%55,6) 

 

11 (%42,3) 

 

12 (%57,1) 

 

p=0,535 χ2 

 

N=HBB=AH 

Erkek  8 (%44,4) 15 (%57,7) 9 (%42,9)   

Toplam Eğitim  (yıl) 7,17±2,895 6,62±3,02 6,62±3,09 p=0,640k N=HBB=AH 

Eğitim Durumu 

             

İlkokul 

 

 

11 (%61,1) 

 

 

20 (%76,9) 

 

 

16 (%76,2) 

 

 

p=0,335 χ2 

 

 

N=HBB=AH 

Ortaokul-Lise 7 (%38,9) 4  (%15,4) 4 (%19,0)   

Üniversite 0 (%0,0) 2 (%7,7) 1 (%4,8)   

Medeni Durum  

 

Evli  

 

 

15 (%83,3) 

 

 

23 (%88,5) 

 

 

15(%71,4) 

 

 

p=0,308 χ2 

 

 

N=HBB=AH 

Dul 3 (%16,7) 2 (%7,7) 3 (%14,3)   

Boşanmış/Ayrı 0 (%0,0) 1 (%3,8) 3 (% 14,3)   

Çocuk Sayısı  2,61±0,916 2,69±0,83 2,48±98 p=0,219k N=HBB=AH 

Kardeş Sayısı  3,67±1,37 4,38±1,47 3,71±1,55 p=0,169k N=HBB=AH 

Doğum yeri 

Bolu 

 

7 (%38,9) 

 

9 (%34,6) 

 

7 (%33,3) 

 

p=0,931 χ2 

 

N=HBB=AH 

Kimlerle yaşıyor 

 

                Yalnız 

 

 

3 (%16,7) 

 

 

3 (%11,5) 

 

 

5 (%23,8) 

 

 

p=0,536 χ2 

 

 

N=HBB=AH 

Aile ile 15 (%83,3) 23 (%88,5) 16 (%76,2)   

Çalışma Durumu 

Çalışmıyor 

 

18(%100,0) 

 

24 (%92,3) 

 

21(%100,0) 

 

p=0,213 χ2 

 

N=HBB=AH 

 

Sosyal Güvencesi 

         SGK 

 

9 (%50,0) 

 

17 (%65,4) 

 

14 (%66,7) 

 

p=0,520 χ2 

  

N=HBB=AH 

        Bağkur 3 (%16,7) 1 (%3,8) 1 (%4,8)   

                                 ES 6 (%33,3) 8 (%30,8) 6 (%28,6)   

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir. 

Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırılmış,  n, %, ki kare istatistiği verilmiştir χ2 

p < 0,001*, p <0,01**, p <0,05***  
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4.3. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Psikiyatrik Özgeçmiş Bilgilerinin Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre AH’larının psikiyatrik özgeçmiş 

bilgileri incelendiğinde, üç grubun da daha önce psikiyatri yatışının olmadığı, suisid 

öyküsünün olmadığı, alkol ve madde kullanım öyküsünün olmadığı görüldü. Sağlıklı 

kontrol grubunda iki kişinin, HBB grubunda bir kişinin ve AH grubunda bir kişinin 

sigara kullanma öyküsünün olduğu, sigara tüketimi açısından üç grup arasında fark 

olmadığı görüldü. Sağlıklı kontrol grubunda 1 kişinin, HBB grubunda ise 3 kişinin adli 

olay öyküsünün olduğu saptandı; gruplar arasında adli olay öyküsü açısından istatiksel 

olarak fark yoktu. Grupların psikiyatrik özgeçmiş verileri Tablo 4.3’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.3. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Psikiyatrik Özgeçmiş Bilgilerinin Karşılaştırılması 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Daha Önce 

Psikiyatri 

Yatışı  

             yok 

 

 

 

18 (%100,0) 

 

 

 

26 (%100,0) 

 

 

 

21 (%100,0) 

 

 

 

- 

 

 

 

N=HBB=AH 

Suisid 

Öyküsü 

              Yok 

 

 

18 (%100,0) 

 

 

26 (%100,0) 

 

 

21 (%100,0) 

 

 

- 

 

 

N=HBB=AH 

Madde 

öyküsü 

Yok 

 

 

18 (%100,0) 

 

 

26 (%100,0) 

 

 

21 (%100,0) 

 

 

- 

 

 

N=HBB=AH 

Alkol Öyküsü 

Yok 

 

18 (%100,0) 

 

26 (%100,0) 

 

21 (%100,0) 

 

- 

 

N=HBB=AH 

Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)   

Sigara 

Kullanımı 

Yok 

 

 

16 (%88,9) 

 

 

25 (%96,2) 

 

 

20 (%95,2) 

 

 

p=0,584 χ2 

 

 

N=HBB=AH 

Var 2 (%11,1) 1 (%3,8) 1 (%4,8)   

Sigara  

(paket/yıl) 
0,11±0,32 0,12±0,326 0,05±0,22 p=0,723k N=HBB=AH 

Adli Öykü 

Yok  

 

17 (%94,4)  

 

23 (%88,5)  

 

21 (%100) 

 

p=0,260 χ2 

 

N=HBB=AH 

Var 1 (%5,6) 3 (%11,5) 0 (%0,0)   

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırılmış,  n, %, ki kare istatistiği verilmiştir χ2 

p < 0,001*, p <0,01**, p <0,05***  
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4.4. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Tıbbi Özgeçmiş Bilgilerinin Karşılaştırılması 

HBB vakaları ve hafif evre AH’larında, başvuru şikayetinin başlangıç zamanı 

ile ilk doktor başvurusundan bu yana geçen sürenin benzer olduğu saptandı (p<0,001). 

Hafif evre AH grubunda, kişilerin 3,29±2,19 yıldır şikayeti olduğu, HBB grubunda ise 

2,73±1,82 yıldır şikayetlerinin olduğu görüldü. İlk doktor başvurusunun, erken evre 

AH grubunda 1,809±1,46 yıl önce,  HBB vakalarında 1,25±0,908 yıl önce olduğu 

saptandı.  

Hipertansiyon, DM, dislipidemi, miyokard enfarktüsü (MI), kardiyovasküler 

hastalık öyküsü ve serebrovasküler olay öyküsü açısından gruplar arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. HBB grubunda 3 hasta (%11,5) ve AH grubunda da 3 

hastanın (%14,3) geçirilmiş MI öyküsü olduğu saptandı; ancak son altı ay içinde 

geçirilmediği için dışlama kriteri sayılmadı. Serebrovasküler olay öyküsü, sadece AH 

grubunda 1 hastada (%4,8) vardı; AH tanısı konulduktan sonra belirtildiği için ve son 

altı ay içinde geçirilmediği için dışlama kriteri olarak sayılmadı. Grupların tıbbi 

özgeçmiş bilgileri Tablo 4.4’te gösterilmiştir. 

Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre AH’ları arasında antihipertansif 

ilaç kullanımı ve antidiyabetik ilaç kullanımı açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. AH grubunda 10 kişinin (%47,6) asetilkolinesteraz inhibitörü kullandığı, 

3 kişinin de NMDA antagonisti kullandığı (%14,3)  saptandı.  

Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre AH’ları arasında vücut kitle 

indeksi (body mass index, BMI) açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Sistolik kan basıncının (SKB) (mmHg), HBB grubunda istatiksel olarak anlamlı 

oranda AH vakalarından fazla;  AH grubunda da istatiksel olarak sağlıklı kontrol 

vakalarından fazla olarak tespit edildi (p<0,001). Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve 

erken evre AH’ları arasında diyasyolik kan basıncı (DKB) (mmHg) açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Grupların ilaç kullanımı, BMI’ları, sistolik 

ve diyastolik kan basınçlarına ilişkin bilgiler Tablo 4.4.1’de gösterilmiştir.  
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Tablo 4.4. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Tıbbi Özgeçmiş Bilgilerinin Karşılaştırılması 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Şikayeti ne 

zamandır var (yıl) 

- 2,73±1,82 3,29±2,19 p=0,430 AH=HBB 

İlk doktor 

başvurusu kaç yıl 

önce  

- 1,25±0,908 1,809±1,46 p=0,081 AH=HBB 

Hipertansiyon  

                   Yok 

 

10 (%55,6) 

 

12 (%46,2) 

 

6 (%28,6)                

  

 

 

 

                    Var 8 (%44,4) 14 (%53,8) 15 (%71,4) p=0,218 χ2 N=HBB=AH 

DM  

                   Yok  

 

14 (%77,8) 

 

19 (%73,1) 

 

14 (%66,7) 

 
 

 

 

                   Var 4 (%22,2) 7 (%26,9) 7 (%33,3) p=0,737 χ2 N=HBB=AH 

Dislipidemi  

                   Yok 

 

13 (%72,2) 

 

18 (%69,2) 

 

13 (%61,9) 

 
 

 

 

                    Var  5 (%27,8) 8 (%30,8) 8 (%38,1) p=0,722 χ2 N=HBB=AH 

MI 

                   Yok  

  

18 (%100,0) 

 

23 (%88,5) 

 

18 (%85,7) 

 
 

 

                   Var 0 (%0,0) 3 (%11,5) 3 (%14,3) p=0,268 χ2  N=HBB=AH 

Kardiyovasküler 

Hastalık  

                  Yok  

 

 

13 (%72,2) 

 

 

21 (%80,8) 

 

 

13 (%61,9) 

 

 
 

 

 

 

                  Var 5 (%27,8) 5 (%19,2) 7 (%33,3) p=0,466 χ2  N=HBB=AH 

SVO 

                  Yok  

 

18 

 

26 

 

20 (%95,2) 

 
 

 

 

                  Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%4,8) p=0,345 χ2  N=HBB=AH 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırılmış,  n, %, ki kare istatistiği verilmiştir χ2 

DM: diabetes mellitus, MI: miyokard infarktüsü, SVO: serebrovasküler olay 

p < 0,001*, p <0,01**, p <0,05***  
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Tablo 4.4.1. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Kullandıkları İlaçların ve Muayene Sırasındaki Kan Basıncı ve 

BMI değerlerinin Karşılaştırılması 

      

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH(n=21) 

p 

 

 

Grup Farkı 

Antihipertansif  

                  Yok  

 

11 (%61,1) 

 

11 (%42,3) 

 

9 (%42,9) 

 
 

 

 

                   Var  7 (% 38,9) 15 (%57,7) 12 (%57,1) p=0,407 χ2 N=HBB=AH 

Antidiabetik 

                   Yok  

 

15 (%83,3) 

 

20 (%76,9) 

 

16 (%76,2) 

 
 

 

 

                    Var  3 (%16,7) 6 (%23,1) 5 (%23,8) p=0,838 χ2 N=HBB=AH 

Asetilkolinesteraz 

Inhibitörü  

    
 

 

                     Var  0 (%0,0) 0 (%0,0) 10 (%47,6) - AH>HBB=N 

NMDA antagonisti                            

 

 

                     Var  0 (%0,0) 0 (%0,0) 3 (%14,3) - AH>HBB=N 

BMI 

(kg/m2) 

28,97±6,18 28,875±3,82 28,60±3,92 p=0,967a N=HBB=AH 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

122,22±15,92 145,38±61,98 142,38±14,108 p<0,001k* HBB>AH>N 

Diasyolik Kan 
Basıncı (mmHg) 

77,78±8,085 82,88±9,816 83,33±11,106 p=0,223k N=HBB=AH 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırılmış,  n, %, ki kare istatistiği verilmiştir χ2 

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

 

 

4.5. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Soygeçmiş Özelliklerinin  Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre AH’ları arasında ailede demans 

öyküsünün bulunması ile ilgili istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı.  Erken evre 

AH’larında 9 kişinin (%42,9), sağlıklı kontrol grubunda 7 kişinin (%38,9) ve   HBB 

grubunda 3 kişinin (%11,5) birinci derece yakınlarında AH’na bağlı demans öyküsü 

vardı. Ailede tıbbi hastalık öyküsü, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, ailede suisid 

öyküsü ve ailede alkol madde öyküsü açısından üç grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. Grupların soygeçmiş bilgileri Tablo 4.5’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.5. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Psikiyatrik Soygeçmiş Özelliklerinin  Karşılaştırılması 

 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Ailede 

Demans 

Öyküsü 

             Yok  

 

 

 

11 (%61,1) 

 

 

 

23 (%88,5) 

 

 

 

12 (%57,1) 

 

 

 
 

 

 

 

 

              Var 7 (%38,9) 3 (%11,5) 9 (%42,9) p=0,036 χ2*** AH>N>HBB 
Ailede Tıbbi 

Hastalık 

Öyküsü 

             Yok 

 

 

 

3 (%16,7) 

 

 

 

11 (%42,3)    

 

 

 

7 (%33,3) 

 

 

 
 

 

 

 

 

             Var 15 (%83,3) 15 (%57,7) 14 (%66,7) p=0,201 χ2 N=HBB=AH 

Ailede 

Psikiyatrik 

Hastalık 

Öyküsü 

              Yok 

 

 

 

 

13 ( %72,2) 

 

 

 

 

21 (%80,8) 

 

 

 

 

20 (%95,2) 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

              Var  5 (%27,8) 5 (%19,2) 1 (%4,8) p=0,148 χ2 N=HBB=AH 

Ailede 

Suisid 

Öyküsü 

              Yok 

 

 

15 (%83,3) 

 

 

26 (%100,0) 

 

 

 

20 (%95,2) 

 

 
 

 

 

 

 

      Var  3 (%16,7) 0 (%0,0) 1 (%4,8) p=0,074 χ2 N=HBB=AH 

 

Ailede Alkol 

Madde 

Öyküsü 

              Yok 

 

 

 

 

16 (%88,9) 

 

 

 

 

26  (%100,0) 

 

 

 

 

18  (%85,7) 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

              Var  2  (%11,1) 0  (%0,0) 3  (%14,3) p=0,153 χ2 N=HBB=AH 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırılmış,  n, %, ki kare istatistiği verilmiştir χ2 

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

 

4.6. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB vakaları ve erken evre AH’larının Hachinski İskemi 

ölçeği puanları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. TGYA 

ölçeğinde erken evre AH’larının HBB vakalarına göre, HBB vakalarının da sağlıklı 

kontrollere göre istatiksel olarak anlamlı oranda düşük performans gösterdikleri tespit 
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edildi (p<0,001).  EGYA ölçeği puanlarının, erken evre AH’larında HBB vakaları ve 

sağlıklı kontrollere göre istatiksel olarak anlamlı oranda yüksek olduğu saptandı 

(p<0,001). HBB vakaları ile sağlıklı kontrollerin EGYA ölçek puanları arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. HBB  ve erken evre AH  vakalarının 

Geriatrik Depresyon Ölçeği puanları, sağlıklı kontrollere göre istatiksel olarak anlamlı 

oranda  yüksekti (p=0,001). HBB  ve erken evre AH  vakalarının Geriatrik Depresyon 

Ölçeği puanları arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Cornell Demansta  

Depresyon ölçeği puanları AH grubunda, sağlıklı kontrollere göre anlamlı oranda 

yüksekti (p=0,033).  Cornall Demansta Depresyon ölçeği puanları açısından, sağlıklı 

kontrollerle HBB vakaları arasında ve HBB vakaları ile AH’ları arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. CGI skorları AH grubunda HBB grubundan ve sağlıklı 

kontrol grubundan fazla olup, bu fark istatiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Grupların 

klinik özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

4.7. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Mini Mental Test Performanslarının ve Dominant El Tercihlerinin  

Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH vakaları arasında dominant el tercihi için 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamış olup, sağlıklı kontrol grubunda 1 kişi 

(%5,6) ve hafif evre AH grubunda da 1 kişinin (%4,8) dominant el tercihi sol eldir. 

SMMT alt itemleri değerlendirildiğinde kayıt puanları üç grup için de benzer 

olup, istatiksel olarak fark tespit edilmedi. Yönelim, Dikkat ve Hesaplama ile 

Hatırlama alt itemleri ve SMMT Toplam puanları sağlıklı kontrol grubunda HBB 

vakaları ve AH’larına göre fazla; HBB grubunda da AH grubuna göre fazla olup bu 

fark istatiksel olarak anlamlıdır (p <0,001).  Kayıt alt iteminin puanları üç grup 

arasında benzerdir. Lisan alt itemi değerlendirildiğinde HBB grubu ile AH grubu 

arasında fark saptanmadı. Sağlıklı kontrol grubunda diğer iki gruba göre lisan alt itemi 

puanlarının yüksek olduğu ve bu farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi.  

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH’larının SMMT alt itemleri ve toplam puanı ile 

dominant el tercihlerinin karşılaştırılması Tablo 4.7.’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.6. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

CDR 00±00 0,5±00 1,0±00 p<0,001k* AH>HBB>N 

HİS 0,72±0,895 1,27±1,15 1,57±1,287 p=0,08k N=HBB=AH 

TGYA 0,11±0,32 0,50±0,707 1,43±1,12 p<0,001k* AH>HBB>N 

EGYA 0,22±0,548 0,58±0,758 3,29±2,17 p<0,001k* AH>HBB=N 

GDS 4,06±2,75 6,85±3,08 7,95±2,819 p=0,001k* HBB=AH>N 

  

Cornell  2,44±2,38 3,92±2,38 4,71±3,149 p=0,033a*** N=HBB 

HBB=AH 

AH>N 

 

CGI 

 

1,00±0,00 1,88±0,516 2,95±0,498 p<0,001k* AH>HBB>N 

İşlevsellik 

Iyi 

 

18 (%100,0) 22 ( %84,6) 2 (%9,5) p<0,001 χ2* N>HBB>AH 

Orta  0 (%0,0) 4 ( %15,4) 19 (%90,5)   

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

Kategorik değişkenler ki kare testi ile karşılaştırılmış,  n, %, ki kare istatistiği verilmiştir χ2 

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

CDR: Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği, HİS: Hachinski İskemi Skoru, TGYA:Temel Günlük Yaşam 

Aktiviteleri, EGYA: Enstrümental Günlük Yaşam Aktiviteleri, GDS: Geriatrik Depresyon Ölçeği, Cornell 

:Cornell Demansta Depresyon Ölçeği, CGI: Klinik Global izlem ölçeği 
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Tablo 4.7. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Mini Mental Test Puanlarının ve Dominant El Tercihlerinin 

Karşılaştırılması  

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Dominant El  

              Sağ 

                       

 

 

17 (%94,4) 

 

 

26 (%100,0) 

 

 

20 (%95,2) 

 

 

p=0,498q 

 

 

N=HBB=AH 

              Sol 1 (%5,6) 0 (%0,0) 1 (%4,8)   

Yönelim 9,33±0,59 8,42±0,94 7,14±1,06 p <0,001k* N>HBB>AH 

Kayıt 3,00±00 3,00±00 3,00±00 p=1 N=HBB=AH 

Dikkat ve 

Hesaplama 

4,89±0,32 4,04±1,03 3,14±1,52 p <0,001k* N>HBB>AH 

Hatırlama 2,56±0,70 1,73±0,82 0,90±0,99 p <0,001k* N>HBB>AH 

Lisan 8,56±0,51 7,96±0,82 7,67±1,27 p=0,023k*** N>HBB=AH 

Toplam 28,33±0,59 25,15±1,37 21,86±1,59 p <0,001k* N>HBB>AH 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

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

4.8. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Saat Çizme Testi, İz Sürme Testi ve Sözel Akıcılık Testi Performanslarının 

Karşılaştırılması 

Saat çizme testi performansı sırasıyla sağlıklı kontrol grubunda HBB 

vakalarından, HBB vakalarında ise AH grubundan yüksek olup bu fark istatiksel 

olarak anlamlıdır (p <0,001).  

İz Sürme Testi A ve İz Sürme Testi B’nin tamamlanma süresi ile İz Sürme 

Testi B hata sayısı  AH grubunda istatiksel olarak anlamlı düzeyde  HBB grubu ve 

sağlıklı kontrollerden fazla olarak tespit edildi (p<0,001). Sağlıklı kontrol ve HBB 

gruplarının İz Sürme Testlerini tamamlama süreleri ve İz Sürme Testi B hata sayıları 

ise benzer olarak saptandı. İz Sürme Testi A hata sayısı ise sağlıklı kontrol ve AH 

grubunda benzer olup HBB grubundan fazla olarak saptandı ve bu fark istatiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,002).  

Sözel Akıcılık Testlerinde K alt testi ve A alt testi performansı sağlıklı kontrol 

grubunda AH grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı 
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(p=0,006). Sağlıklı kontroller ile HBB grubunun K alt testi ve A alt testi performansı 

benzerdi. S alt testi performansı ise sağlıklı kontrol grubu ile HBB grubunda benzer 

olup istatiksel olarak anlamlı düzeyde AH grubundan yüksek saptandı.  

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH gruplarının saat çizme testi, iz sürme testi ve 

sözel akıcılık testi verilerinin karşılaştırılması Tablo 4.8.’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.8. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Saat Çizme Testi Puanları, İz Sürme A Süre, İz Sürme B Süre 

değerleri ve Sözel Akıcılık Testi Puanlarının Karşılaştırılması  

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

SÇT  3,89±0,32 3,54±0,64 2,71±0,90 p <0,001k* N>HBB>AH 

İz Sürme 

A  (sn) 

87,00±41,59 80,15±24,20 141,19±56,307 p<0,001a* AH> HBB=N 

İz Sürme 

B (sn) 

249,83±149,10 246,19±85,22 377,81±158,15 p<0,001k* AH> HBB=N 

İz Sürme 

A+B (sn) 

336,83±184,42 326,34±95,97 519,00±154,85  p<0,001a* AH > HBB=N  

İz Sürme 

B-A (sn) 

162,83±117,95 166,03±80,54 236,61±179,96 p=0,004k** AH > HBB=N  

İz Sürme 

A Hata  

0,56±0,92 0,08±0,27 2,00±3,61 p=0,002k** N=AH>HBB 

İz Sürme 

B Hata  

2,17±2,52 2,92±2,69 6,95±3,17 p<0,001k* AH>HBB=N 

K 10,11±4,84 7,73±3,24 6,29±2,47 p=0,006a* N=HBB, 

N>AH 

HBB=AH 

A 6,28±3,37 4,65±2,38 3,24±2,07 p=0,006 k* N=HBB 

N>AH 

HBB=AH 

S 6,83±4,09 5,92±3,05 4,00±1,73 p=0,017k N=HBB>AH 

 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

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

SÇT: Saat çizme testi, K,A ve S: Sözel Akıcılık Testleri  
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4.9. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans Gruplarının 

Stroop Testi Performanslarının Karşılaştırılması 

Üç grup arasında Stroop 1 ve Stroop 2 alt testlerini tamamlama süreleri 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. Stroop 3 alt testini tamamlama 

süresi AH grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

uzun saptandı (p=0,035). Stroop 4 alt testini tamamlama süresinin HBB grubu ile AH 

grubunda benzer olup, sağlıklı kontrol grubuna göre uzun olduğu ve bu farkın istatiksel 

olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p=0,003).  Stroop 5 alt testini tamamlama süresi 

ise sırasıyla AH grubunda HBB grubundan uzun; HBB grubunda ise sağlıklı kontrol 

grubundan uzun olarak saptandı ve bu fark istatiksel olarak anlamlıydı ( p=0,001).  

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH gruplarının Stroop alt testlerini tamamlama 

sürelerinin karşılaştırılması Tablo 4.9.’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.9. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Stroop Testi Sürelerinin Karşılaştırılması  

Değişken SKl 

(n=18) 

 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı   

Stoop 1(sn) 15,9±3,93 17,01±6,16 21,82±10,31 p=0,235 

 

N=HBB=AH 

 

Stroop 2(sn) 20,38±7,51 20,63±7,10 27,59±17,27 p=0,245 N=HBB=AH 

 

Stroop 3(sn) 19,34±4,43 22,07±6,99 24,66±6,69 p=0,035k*** N=HBB 

AH>N 

HBB=AH 

Stroop 4(sn) 28,72±7,94 39,4±17,92 45,04±16,94 p=0,003k** HBB=AH>N 

Stroop 5(sn) 35,39±7,66 46,69±16,09 56,75±17,91 p=0,001k** 

 

AH>HBB>N 

 

 
 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

p < 0,001*, p <0,01**, p <0,05***  
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4.10. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi  Performanslarının 

Karşılaştırılması 

Öğrenme ve serbest hatırlamanın değerlendirildiği testler incelendiğinde, A1 

alt testinin üç grup arasında farklı olduğu (p=0,012), sağlıklı kontrol grubunun AH 

grubundan istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla kelime hatırladığı, HBB 

grubunun ise AH grubu ve sağlıklı kontrollerle benzer performans gösterdiği saptandı. 

A2, A3 ve A4 alt testlerinde sırasıyla sağlıklı kontrol grubunun HBB grubundan, HBB 

grubunun da AH grubundan fazla kelime hatırladığı saptandı ve bu farklılık istatiksel 

olarak anlamlı düzeydeydi (p<0,001). A5 alt testinde sağlıklı kontrol ve HBB 

grubunun benzer performans gösterdiği ve AH grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha fazla kelime hatırladıkları tespit edildi (p<0,001). Üç grubun B testi 

performansı benzer saptandı. 

Sadece serbest hatırlamanın değerlendirildiği A6 testi ve gecikmeli serbest 

hatırlamanın değerlendirildiği A7 testinde sırasıyla sağlıklı kontrol grubunun HBB 

grubundan, HBB grubunun da AH grubundan fazla kelime hatırladığı saptandı ve bu 

farklılık istatiksel olarak anlamlı düzeydeydi (p<0,001). 

Tanıyarak hatırlamanın değerlendirildiği alt testlerde A testi için doğru yanıt 

ve toplam doğru yanıt performansının sırasıyla sağlıklı kontrol grubunda HBB 

grubundan, HBB grubunda da AH grubundan fazla olduğu saptandı ve bu farklılık 

istatiksel olarak anlamlı düzeydeydi (p <0,001). Tanıyarak hatırlama testinde B doğru 

yanıt sayısı ise sağlıklı kontrol grubunda diğer iki gruba kıyasla istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde fazla olup diğer iki grubun B doğru yanıt sayısı benzerdi (p=0,004). 

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH gruplarının RİSÖT öğrenme ve serbest 

hatırlama, gecikmeli hatırlama ve tanıyarak hatırlama alt testleri için doğru yanıtların 

karşılaştırılması ile ilgili veriler Tablo 4.10.’da gösterilmiştir.  

4.11.  Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Nöropsikiyatrik Envanter Puanlarının Karşılaştırılması  

Hasta yakını tarafından değerlendirilen NPE alt itemlerinin sıklık ve şiddet 

puanlarının çarpımı incelendiğinde; sanrı, varsanı, ajitasyon, anksiyete, 

elasyon/öfori,disinhibisyon, anormal motor hareketler ve uyku bozuklukları alt 

itemlerinin sıklık x şiddet puanlarının üç grupta da benzer olduğu tespit edildi. 
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Agresyon puanı, HBB grubunda diğer iki gruba kıyasla istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek iken (p=0,005), sağlıklı kontrol grubu ile AH grubunda 

agresyon puanlarının benzer olduğu tespit edildi. Disfori puanı, HBB grubu ile AH 

grubunda benzer olup, sağlıklı kontrol grubundan istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek saptandı (p=0,017).  

Apati/ kayıtsızlık alt iteminin sıklık x şiddet puanları incelendiğinde HBB ile 

AH grubu arasında istatiksel olarak sınırda anlamlılık düzeyinde (p=0,057) benzerlik 

saptandı. HBB grubu ile AH grubunun apati/kayıtsızlık puanları istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde sağlıklı kontrol grubundan yüksekti ( P=0,001). İritabilite /labilite 

puanının AH ve HBB grubunda benzer olduğu ve sağlıklı kontrol grubundan istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edildi (p=0,004). İştah ve yeme 

bozuklukları puanı AH grubunda sağlıklı kontrollere göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı (p=0,046), HBB grubu ile sağlıklı kontroller arasında ve 

HBB grubu ile AH grubu arasında anlamlı fark saptanmadı. NPE toplam puanları, AH 

ve HBB grupları arasında benzer olup, istatiksel olarak anlamlı düzeyde sağlıklı 

kontrol grubundan yüksekti (p<0,001). 

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH gruplarının  NPE alt itemleri ve toplam 

puanlarının  karşılaştırılması ile ilgili veriler tablo 4.11.’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.10. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Rey İşitsel Sözel Öğrenme Test performanslarının karşılaştırılması  

 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

A1  4,61±2,11 3,62±1,60 2,76±1,48 p=0,012k 

 

N=HBB 

N >AH 

HBB=AH 

A2 7±2,27 5,42±1,27 4,38±1,24 p<0,001k 

 

N>HBB>AH 

 

A3 8,67±2,32 6±1,72 4,76±0,88 p <0,001k 

 

 

N>HBB>AH 

 

A4 9,89±2,08 7,19±1,41 5,76±1,44 p <0,001k 

 

N>HBB>AH 

 

A5  9,06±2,20 7,58±2,58 5,90±1,78 p <0,001k 

 
N=HBB>AH 

 

B1  3,5±2,22 3,35±1,52 3,1±1,81 p= 0,783a 

 

N=HBB=AH 

 

A6  7,72±2,65 5,58±2,35 3,71±2,19 p <0,001k 

 
N>HBB>AH 

 

A7  7,72±2,49 5,81±2,05 3,33±2,47 p<0,001a N>HBB>AH 

A Tanıma 10,89±2,11 8,92±3,27 4,9±3,78 p <0,001k N>HBB>AH 

B Tanıma 5,06±2,94 3,04±2,04 2,24±2,42 p=0,004k N>HBB=AH 

A+B Tanıma 15,94±3,52 11,96±4,18 7,14±5,34 p<0,001a N>HBB>AH 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

p < 0,001*, p <0,01**, p <0,05***  
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Tablo 4.11. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Nöropsikiyatrik Envanter Puanlarının Karşılaştırılması (Sıklık x 

Şiddet puanları)  

Değişken  SK HBB Hafif Evre 

AH 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Sanrı  0,00±0,00 0,00±0,00 0,00±0,00 - N=HBB=AH 

Varsanı 0,00±0,00 0,00±0,00 0,14±0,65 p=0,351 N=HBB=AH 

Ajitasyon 0,943±0,222 0,50±1,17 0,95±2,63 p=0,227 N=HBB=AH 

Agresyon 0,00±0,00 0,77±1,27 0,10±0,30 p=0,005k** HBB>AH=N 

Disfori 0,56±1,19 2,12±2,42 2,33±2,81 p=0,017k*** AH=HBB>N 

Anksiyete 0,94±1,47 2,04±2,25 2,05±2,50 p=0,201 N=HBB=AH 

Elasyon/ Öfori 0,00±0,00 0,00±0,00 0,57±2,61 p=0,351 N=HBB=AH 

Apati/ 

Kayıtsızlık 

0,06±0,23 1,38±2,49 2,76±2,77 p=0,001k* HBB>N 

AH>N 

HBB=AH(sınır) 

Disinhibisyon 0,00±0,00 0,31±0,88 1,14±2,86 p=0,082 N=HBB=AH 

İritabilite/ 

Labilite 

0,50±1,20 2,62±2,78 1,67±2,86 p=0,004k** HBB=AH>N 

Anormal 

MotorBozukluk 

0,00±0,00 0,15±0,54 0,81±1,88 p=0,106 N=HBB=AH 

Uyku  0,94±1,98 1,73±2,37 2,62±4,00 p=0,276 N=HBB=AH 

İştah ve yeme 

Bozuklukları 

0,17±0,70 0,23±0,81 0,86±1,59 p=0,046*** HBB=N (sınır) 

AH>N 

HBB=AH 

Toplam 3,38±4,55 11,69±10,46 16±15,66 p<0,001k* AH=HBB>N 

 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

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

4.12. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Uyumsuzluk Negativitesi Amplitüd Değerlerinin Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH grupları arasında  Fz  ve Cz elektrotları dışındaki 

elektrotlarda, EEG çekimi ile elde edilen UN dalgası amplitüd değerleri açısından 

anlamlı bir farklılık tespit edilmedi. Fz elektrodunda ölçülen UN amplitüd değeri 

sağlıklı kontrol ve HBB grubunda benzer olup, iki grubun amplitüd değeri istatiksel 
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olarak anlamlı düzeyde AH grubundan yüksekti (p=0,001). Cz elektrodunda ölçülen 

amplitüd değerleri ise sağlıklı kontrol grubunda AH grubuna göre sınırda anlamlılık 

düzeyinde yüksek saptandı (p=0,065).  

    Sağlıklı kontrol, HBB ve AH gruplarının  UN amplitüd değerlerinin  

karşılaştırılması ile ilgili veriler tablo 4.12.’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.12. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Uyumsuzluk Negativitesi Amplitüd Değerlerinin Karşılaştırılması 

(μv) 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre 

AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Fz  5,858±2,015 6,325±1,916 4,082±2,095 p=0,001a* N=HBB>AH 

Cz 5,735±1,767 5,372±2,560 4,340±1,980 p=0,065k 

 

N=HBB 

N>AH 

HBB=AH 

Pz  4,147±2,003 4,385±2,184 3,679±2,658 p=0,597a N=HBB=AH 

C3 5,441±2,242 5,704±2,821 4,136±1,690 p=0,077a N=HBB=AH 

C4 

5,175±2,011 5,391±3,248 4,410±2,703 p=0,388k N=HBB=AH 

T5 4,212±2,098 3,645±2,758 3,550±1,945 p=0,482k N=HBB=AH 

T6 4,335±2,284 

 

 

4,595±2,775 

 

 

4,522±2,406 

 

p=0,949a N=HBB=AH 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

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

 

4.13. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Uyumsuzluk Negativitesi Latans Değerlerinin Karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol, HBB ve AH grupları arasında UN dalgası latans değerleri 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı. Sağlıklı kontrol, HBB ve AH gruplarının  

UN latans değerlerinin  karşılaştırılması ile ilgili veriler tablo 4.13.’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.13. Sağlıklı Kontrol, Hafif Bilişsel Bozukluk ve Hafif Evre Demans 

Gruplarının Uyumsuzluk Negativitesi Latans Değerlerinin Karşılaştırılması 

(ms) 

 

Değişken  SK 

(n=18) 

HBB 

(n=26) 

Hafif Evre AH 

(n=21) 

   p 

 

 

Grup Farkı 

Fz  183,917±16,987 186,633±22,796 

 

194,415±25,692 

 

p=0,328a N=HBB=AH 

Cz 185,576± 7,152 

 

190,780±30,134 

 

198,185±24,059 

 

p=0,315a N=HBB=AH 

Pz  192,911±19,254 187,091±31,235 202,850 ±22,141 p=0,131a N=HBB=AH 

C3 186,535±21,089 185,645±30,048 202,040±29,297 p=0,112a N=HBB=AH 

C4 

185,018±20,336 188,876±33,276 196,040±18,933 p=0,265k N=HBB=AH 

T5 196,650±16,256 207,250±27,982 201,194±23,769 p=0,395a N=HBB=AH 

T6 187,505±29,461 201,819±33,518 204,438±28,796 p=0,225a N=HBB=AH 

 

Normal dağılmayan değişkenler Kruskal Wallis k  ile, Normal dağılan değişkenler Anova a  ile karşılaştırılmıştır 

Yayılım ölçütü olarak ortalama ± SS verilmiştir  

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

 

4.14. Gruplar ile Sosyodemografik Verilerin Birbiri ile Korelasyonu 

Grup dağılımı (1=SK, 2=HBB; 3=Hafif evre AH), yaş, işlevsellik ve CGI 

puanı ile pozitif koreleydi. Yaş, işlevsellik ve CGI puanı ile pozitif koreleydi. 

İşlevsellik, CGI puanı ile pozitif koreleydi.  Diğer sosyodemografik veriler arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki gözlenmedi (tablo 4.14.). 

Grup içi korelasyonlara bakıldığında; SK’lerde, sistolik kan basıncı Stroop 2 

süresi ile pozitif (p=0,007/ r =0,613) , A2 puanı ile negatif (p=0,000/ r =-0,740), A3 

puanı ile negatif (p=0,003/ r =-0,652) ve A4 puanı ile negatif (p=0,043/ r =-0,482) 

koreleydi (data gösterilmemiştir). 

HBB grubunda, SKB, Sözel akıcılık K puanı ile negatif (p=0,020/ r =-0,454); 

RİSÖT A1 puanı ile negatif (p=0,006/ r =-0,523); A3 puanı ile negatif (p=0,006/ r =-

0,524) koreleydi (data gösterilmemiştir). 
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AH grubunda ise SKB, RİSÖT A2 puanı ile negatif  (p=0,034/ r =-0,464) ve 

B1 puanı ile negatif  (p=0,001, r =-0,659) koreleydi (data gösterilmemiştir). 

 

Tablo 4.14.Tüm Örneklemde Sosyodemografik Verilerin Birbiri ile 

Korelasyonu 

 

p< 0.05 * , p<0.01 **   

 

        

4.15. Gruplar ile SMMT, TGYA, EGYA, HİS Puanı, GDS ve Cornell Demansta 

Depresyon Ölçeği Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

Grup dağılımı (1=SK, 2=HBB; 3=Hafif evre AH); yönelim, dikkat, hatırlama, 

lisan, SMMT toplam puanı ve SÇT puanı ile negatif korele; TGYA, EGYA, HİS, GDS, 

Cornell Demansta Depresyon ölçeği puanı ile pozitif koreleydi. SMMT, SÇT ile 

pozitif; TGYA, EGYA ve GDS ile negatif koreleydi.  SÇT, TGYA ve EGYA ile 

negatif koreleydi.  TGYA; EGYA, HİS ve cornell demansta depresyon ölçek puanı ile  

pozitif koreleydi. EGYA; HİS, GDS ve Cornell Demanta depresyon ölçeği ile pozitif 

koreleydi. GDS ile cornell demansta depresyon ölçeği pozitif köreleydi. Gruplar ile 

SMMT, TGYA, EGYA, HİS Puanı, GDS ve Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 

Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu Tablo 4.15.’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.15. Tüm Örneklemde Gruplar ile SMMT, TGYA, EGYA, HİS Puanı, GDS ve Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 

Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **, SÇT:Saat Çizme Testi, CDR: Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği, TGYA: Temel Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği, EGYA: Enstrümental Günlük Yaşam 

Aktiviteleri Ölçeği, HİS: Hachinski İskemi Skoru, GDS: Geriatrik Depresyon Ölçeği 
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4.16. Grup, Sözel Akıcılık Testi ve İz Sürme Testi puanlarının Birbiri ile 

korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, grupların dağılımı (1=SK, 2=HBB; 

3=Hafif evre AH) ile sözel akıcılık alt testlerinin tümü arasında negatif korelasyon 

saptandı. Grupların dağılımı;  İz sürme A süresi, İz sürme B süresi, İz sürme A+B 

süresi, İz sürme B-A süresi ile pozitif koreleydi (tablo 4.16.). 

 

4.17.Grup, Stroop Testi Ve Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi Puanlarının Birbiri 

ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, grup dağılımı (1=SK, 2=HBB; 3=Hafif 

evre AH), Stroop 3 süresi,   Stroop 4 süresi ve Stroop 5 süresi pozitif koreleydi. Grup 

dağılımı ile A1, A2, A3, A4, A5, A6 ve A7 RİSÖT alt testleri arasında negatif 

korelasyon saptandı. Grup dağılımı ile B1 hatırlama puanı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon tespit edilmedi (Tablo 4.17.). 

Tablo 4.16. Tüm Örneklemde Grup, Sözel Akıcılık Testi ve İz Sürme Testi 

Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

p< 0.05 *, p<0.01 **, İz Sürme A:İz Sürme A testi tamamlama süresi, İz Sürme B: İz Sürme B testi tamamşama 

süresi, İz Sürme A+B: İz Sürme A testi ve B testi tamamlama süreleri toplamı, İz Sürme B-A: İz Sürme B testi ve 

A testi tamamlama süreleri farkı 
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Tablo 4.17. Grup, Stroop Testi Ve Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

 

 

p< 0,05 *, p<0,01 **, Stroop 1: Stroop 1 alt testini tamamlama süresi (sn); Stroop 2: Stroop 2 alt testini tamamlama süresi (sn); Stroop 3: Stroop 3 alt testini tamamlama süresi (sn); 
Stroop 4: Stroop 4 alt testini tamamlama süresi (sn); Stroop 5: Stroop 5 alt testini tamamlama süresi (sn); AVLT 1: AVLT 1 alt testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT 2: AVLT 2 

alt testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT 3: AVLT 3 alt testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT 4: AVLT 4 alt testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT 5: AVLT 5 alt 

testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT 6: AVLT 6 alt testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT 7: AVLT 7 alt testinde doğru hatırlanan kelime sayısı; AVLT B1: AVLT B1 alt 

testinde doğru hatırlanan kelime sayısı
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4.18. Gruplar İle Hasta Yakını Tarafından Değerlendirilen NPE Alt İtemleri ve 

Toplam Puanının Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, grup dağılımı (1=SK, 2=HBB; 3=Hafif 

evre AH) ile disfori, apati, disinhibisyon, anormal motor hareketler, iştah ve NPE 

toplam puanı pozitif koreleydi.  Tüm örneklemde gruplar ile hasta yakını tarafından 

değerlendirilen NPE alt itemlerinin birbiri ile korelasyonu Tablo 4.18.’da 

gösterilmiştir.  

4.19. Gruplar ile Hekim Tarafından Puanlanan NPE Alt İtemleri ve Toplam 

Puanının Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde grupların dağılımı (1=SK, 2=HBB; 

3=Hafif evre AH), ajitasyon, disfori, apati ve NPE toplam puanı ile pozitif koreleydi. 

Tüm örneklemde gruplar ile hekim tarafından değerlendirilen NPE alt itemlerinin 

birbiri ile korelasyonu Tablo 4.19.’da gösterilmiştir.  

4.20.Sözel Akıcılık Testleri ve NPE Alt İtemlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, sözel akıcılık alt testlerinden sadece K 

alt testi ile apati puanı arasında negatif korelasyon saptandı .Sözel akıcılık testleri ve 

NPE alt itemlerinin birbiri ile korelasyonu Tablo 4.20.’de verilmiştir. 

4.21.İz Sürme Testleri ile  NPE Alt İtemleri Ve Toplam Puanının Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, İz sürme A, apati ve NPE toplam ile 

pozitif; İz sürme B apati, anormal motor hareketler ve iştah ile pozitif; A hata sayısı 

elasyon/öfori ve apati ile pozitif; B hata sayısı apati, iştah ve NPE toplam puan ile 

pozitif koreleydi. İz Sürme Testleri ve NPE alt itemlerinin birbiri ile korelasyonu 

Tablo 4.21.’de gösterilmiştir. Grup içi korelasyonlar incelendiğinde HBB grubunda İz 

sürme A hata sayısı ile disfori (p=0,017/ r =0,462) ve apati (p=0,017/ r =0,463) 

arasında pozitif korelasyon saptandı (data gösterilmemiştir). 

4.22.Rey İşitsel Sözel Öğrenme testi ve NPE alt itemleri ve toplam puanının 

Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, A1 NPE toplam ile; A2 apati, iritaiblite 

ve NPE toplamla; A3 apati,disinhibisyon, uyku ve NPE toplam ile; A4 apati, anormal 
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motor hareketler, uyku ve NPE toplamla; A5 apatiyle; A6 apati, anormal motor 

hareketler ve  NPE toplamla; A7 gecikmeli hatırlama apati, anormal motor hareketler, 

iştah ve NPE toplamla; A tanıyarak hatırlama apati ile; A+B tanıyarak hatırlama ise 

Apati ve NPE toplam ile negatif korele olarak saptandı (tablo 4.22.).  

Grup içi korelasyonlar incelendiğinde HBB grubunda A1 puanı ile  uyku 

(p=0,011/ r =-0,490) negatif ; A2 puanı ile  irritabilite (p=0,039/ r =-0,408) ve NPE 

toplam (p=0,016/ r =-0,469) negatif; A3 puanı ile uyku (p=0,014/ r =-0,475) ve NPE 

toplam (p=0,048/ r =-0,392) negatif; A4  puanı ile anormal motor hareketler (p=0,017/ 

r =-0,464) ve uyku  (p=0,008/ r =-0,506 ) negatif ;  A6 puanı anormal motor hareketler 

ile (p=0,024/ r =-0,440  ) negatif; A7 puanı ile iritabilite (p=0,008/ r =-0,509), anormal 

motor hareketler (p=0,018/ r =-0,459) ve NPE toplam puanı (p=0,023/ r =-0,444) 

negatif koreleydi.    AH grubunda ise A3  puanı   ile irritabilite  (p=0,025/ r =0,486) , 

A5 puanı ile disfori (p=0,028/ r =0,479);  A6 puanı ile disfori (p=0,019/ r =0,506 ) ve 

iritabilite (p=0,032/ r =0,468); A7 puanı ile disfori (p=0,012  /r=0,537) pozitif 

koreleydi (Data gösterilmemiştir).
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Tablo 4.18. Tüm Örneklemde Gruplar ile Hasta Yakını Tarafından Değerlendirilen NPE Alt İtemlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 
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Tablo 4.19. Tüm Örneklemde Gruplar ile Hekim Tarafından Puanlanan NPE Alt İtemleri Ve Toplam Puanının Birbiri İle    

Korelasyonu 

 

               p< 0.05 * , p<0.01 ** 
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Tablo 4.20. Sözel Akıcılık Testleri ve NPE Alt İtemlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

  

p< 0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.21. İz Sürme Testleri ve NPE Alt İtemleri ve Toplam Puanının Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 
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Tablo 4.22. Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi ve NPE Alt İtemleri ve Toplam Puanının Birbiri ile Korelasyonu (p< 0.05 *, p<0.01 **) 
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4.23. Stroop Testi Performansı ve NPE Alt İtemleri ve Toplam Puanının Birbiri ile Korelasyonu 

Stroop 1 apati ile; Stroop 3 apati ve NPE toplam ile, Stroop 4 apati, iritabilite, uyku ve NPE toplam ile, Stroop 5 apati,uyku ve NPE 

toplam ile pozitif koreleydi (Tablo 4.23.) 

Tablo 4.23. Stroop Testi Performansı Ve NPE Alt İtemleri Ve Toplam Puanının Birbiri İle Korelasyonu (p<0,05*, p<0,01**) 
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4.24. Sözel Akıcılık Testi ile GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 

Puanları, TGYA, EGYA, HİS Puanlarının Birbiri İle Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, sözel akıcılık K ile SMMT  ve SÇT 

pozitif;  K ile CDR, EGYA, HİS ve Cornell Demansta Depresyon Ölçeği puanları 

arasında negatif korelasyon saptandı. A alt testi SMMT ve SÇT ile pozitif;  CDR, 

EGYA, GDS puanları ile negatif koreleydi. S alt testi SMMT ve SÇT ile pozitif; CDR, 

EGYA ve Cornell Demansta Depresyon Ölçek puanı ile negatif koreleydi. Sözel 

Akıcılık testi ile GDS, Cornell demansta depresyon ölçeği puanları, TGYA, EGYA, 

HİS puanlarının birbiri ile korelasyonu Tablo 4.24.’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.24. Sözel Akıcılık Testi ile GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 

Puanları, TGYA, EGYA, HİS Puanlarının Birbiri İle Korelasyonu 

 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 
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4.25. İz Sürme Testleri ve GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, 

TGYA, EGYA, HİS Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, İz sürme A süre, SMMT ve SÇT puanı 

ile negatif; TGYA, EGYA ve Cornell ile pozitif koreleydi. İz sürme B süre, SMMT ve 

SÇT ile negatif, EGYAve GDS ile pozitif koreleydi. İz sürme A+B toplam süresi ile 

SMMT ve SÇT puanı arasında negatif; CDR, EGYA, GDS ve Cornell Demansta 

Depresyon ölçeği arasında pozitif korelasyon saptandı. İz Sürme B-A süresi, SMMT 

ile negatif korele; CDR  ve GDS ile pozitif koreleydi. A hata sayısı, EGYA ve Cornell 

ile pozitif koreleydi. B hata sayısı SMMT ve SÇT ile negatif, TGYA, EGYA, GDS ve 

Cornell ile pozitif koreleydi. İz sürme testleri ve GDS, Cornell Demansta Depresyon 

ölçeği puanları ile TGYA, EGYA, HİS puanlarının birbiri ile korelasyonu Tablo 

4.25.’de gösterilmiştir. 

 Grup içi korelasyonlar değerlendirildiğinde ise, HBB grubunda İz sürme B 

süresi ile TGYA arasında negatif korelasyon (p=0,007/ r =-0,519) saptandı. Cornell 

demansta depresyon ölçeği SK’de İz sürme A süresi (p=0,025/ r =0,526), İz sürme B 

süresi (p=0,035/ r =0,500) ve İz sürme B hata sayısı (p=0,006/ r =0,622) ile pozitif 

koreleydi (Data gösterilmemiştir). 

 

4.26. Stroop Test Performansları  ile GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 

Puanları, TGYA, EGYA, HİS Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, Stroop 1 süresi ile SMMT, SÇT arasında 

negatif; EGYA ve Cornell demansta depresyon ölçeği puanı arasında pozitif 

korelasyon saptandı. Stroop 2 süresi SMMT ile negatif, EGYA ile pozitif koreleydi. 

Stroop 3 süresi ile SMMT ve SÇT arasında negatif; TGYA, EGYA, GDS ve Cornell 

Demansta depresyon ölçeği arasında pozitif korelasyon saptandı. Stroop 4 süresi 

SMMT ve SÇT ile negatif; EGYA, GDS ve Cornell demansta depresyon ölçeği puanı 

arasında pozitif korelasyon saptandı. Stroop 5 süresi, SMMT ve SÇT ile negatif; 

EGYA, GDS ve Cornell Demansta depresyon ölçek puanı ile pozitif koreleydi.    

Stroop Test Performansları  ile GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, 

TGYA, EGYA, HİS puanlarının birbiri ile borelasyonu Tablo 4.26.’de gösterilmiştir.  

Grup içi korelasyonlar incelendiğinde sadece AH grubunda EGYA ile Stroop 

1   (p=0,016/ r =0,518) ve Stroop 3 test süreleri (p=0,019/ r =0,507) arasında  pozitif 
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korelasyon saptandı.  AH grubunda Cornell demansta depresyon ölçeği Stroop 1 süresi 

ile pozitif koreleydi (p=0,005/ r =0,584) (Data gösterilmemiştir). 

 

4.27. Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi  ile GDS, Cornell Demansta Depresyon 

Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde; A1 ve A4 SMMT ve SÇT ile pozitif; 

CDR, TGYA, EGYA, HİS, GDS ve Cornell Demansta Depresyon puanı ile negatif 

koreleydi. A2 ve A3 puanı; SMMT ve SÇT ile pozitif; CDR, TGYA, EGYA, HİS ve 

ve Cornell Demansta Depresyon puanı ile negatif koreleydi. A5 ve A7, SMMT ve SÇT 

ile pozitif; CDR, TGYA, EGYA ve HİS ile negatif koreleydi. A6, SMMT ve SÇT ile 

pozitif; CDR, TGYA, EGYA ,HİS ve GDS ile negatif koreleydi. B alt testi ile hiç bir 

parametre ilişkili değildi. A tanıma puanı; SMMT ve SÇT ile pozitif; CDR, TGYA ve 

EGYA ile negatif koreleydi. B tanıma puanı ve A+B toplam tanıma puanı ; SMMT ve 

SÇT ile pozitif; CDR ve EGYA ile negatif koreleydi.  

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi  ile 

GDS, Cornell demansta depresyon ölçeği puanları, TGYA,EGYA ve HİS puanlarının 

birbiri ile korelasyonu tablo 4.27.’da gösterilmiştir.  

Grup içi korelasyonlar incelendiğinde sadece AH grubunda TGYA ile A1 

puanı arasında negatif korelasyon saptandı  (p=0,018/ r =-0,512) . SK’lerde, cornell 

demansta depresyon ölçeği ile A1 (p=0,041/ r =-0,486), A2(p=0,023/ r =-0,531), A3 

(p=0,006/ r =-0,617), A4 (p=0,008/ r =-0,601), A6 (p=0,040/ r =-0,488) ve A7 

(p=0,037/ r =-0,495) arasında negatif korelasyon saptandı  (Data gösterilmemiştir). 

 

4.28. Gruplar, UN Amplitüd (μv) ve Latans (ms) değerlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, grup dağılımı, Fz amplitüd ve Cz 

amplitüd ile negatif koreleydi. Gruplar ile UN amplitüd ve latans değerlerinin birbiri 

ile korelasyonu Tablo 4.28.’da gösterilmiştir. 
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4.29.SMMT ve SÇT puanları ile UN Amplitüd ve Latanslarının Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklemde, SMMT puanı, Cz  ve C3 latansı ile negatif koreleydi. SÇT 

ile UN amplitüd ve latansları arasında korelasyon tespit edilmedi (tablo 4.29.)  

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde ise; SMMT puanı, T5 amplitüd 

(p=0,027/ r =0,472) ve  T5 latansı ile pozitif koreleydi(p=0,014/ r =0,514). (Data 

gösterilmemiştir) 

AH grubu kendi içinde değerlendiridildiğinde ise; SMMT puanı, Cz latansı 

(p=0,014/ r =-0,541); Pz latansı (p=0,025/ r =-0,499) ve C3 latansı ile negatif koreleydi 

(p=0,026/ r =-0,496) (Data gösterilmemiştir). 
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Tablo 4.25. İz Sürme Testleri ve GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS Puanlarının Birbiri ile 

Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.26. Stroop Test Performansları  ile GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS Puanlarının 

Birbiri ile Korelasyonu 

p<0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.27. Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi  ile GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS 

Puanlarının Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.28. Gruplar, UN Amplitüd (μv) ve Latans (ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.29. SMMT ve SÇT puanları ile UN Amplitüd ve Latanslarının Birbiri ile Korelasyonu 

p< 0.05 *, p<0.01 **
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4.30.İz Sürme Testi Puanları ile UN Amplitüd (μv) Değerlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklemde, İz sürme A, İz sürme B süresi ile İz sürme A+B süresi;  C3 

ve T6 amplitüd  ile negatif koreleydi. İz sürme A hata sayısı ile C3 amplitüd arasında 

negatif korelasyon saptandı. İz sürme B hata sayısı ile Fz amplitüd negatif koreleydi 

(tablo 4.30).  

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde iz sürme testleri ile UN 

parametreleri arasında korelasyon saptanmadı (Data gösterilmemiştir). AH grubu 

kendi içinde değerlendirildiğinde ise İz sürme B testini tamamlama süresi ile C4 

amplitüd pozitif koreleydi (p=0,019/ r =0,520).  İz sürme A+B süreleri C4 amplitüdle 

pozitif koreleydi (p=0,005/ r =0,605).(Data gösterilmemiştir) 

  

Tablo 4.30. İz Sürme Testi Puanları ile UN Amplitüd (Μv) Değerlerinin Birbiri 

ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **, 
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4.31.İz Sürme Testi Puanları ile UN Latans (Ms) Değerlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklemde, İz sürme A testi tamamlama süresi ve İz sürme B testi 

tamamlama süresi ile UN latansları arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 

İz sürme A hata sayısı ile Pz latans arasında pozitif korelasyon saptandı. İz Sürme Testi 

puanları ile UN latans (ms) değerlerinin birbiri ile korelasyonu Tablo 4.33.’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.31. İz Sürme Testi Puanları ile UN Latans (Ms) Değerlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 

 

4.32. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS 

puanı ile UN Amplitüd (μv) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, GDS ve Cornell Demansta Depresyon 

ölçeği ile UN amplitüd değerleri arasında ilişki saptanmadı. TGYA ve HİS puanı ile 

UN amplitüd değerleri arasında ilişki saptanmadı. EGYA ile fz amplitüd ve Cz 

amplitüd arasında negatif korelasyon saptandı. CDR, Fz amplitüdü ve Cz amplitüdü 

ile negatif koreleydi. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, 
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EGYA, HİS puanı ile UN amplitüd (μv) değerlerinin birbiri ile korelasyonu Tablo 

4.32.’te gösterilmiştir. 

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde, TGYA Cz amplitüdle pozitif 

koreleydi (p=0,034/ r =0,425). Cornell Demansta depresyon ölçeği puanı ile T5 

amplitüd arasında pozitif korelasyon saptandı (p=0,009/ r =0,542) (data 

gösterilmemiştir) 

AH grubu kendi içinde değerlendirildiğinde, TGYA puanı T6 amplitüd  ile 

negatif koreleydi (p=0,017/ r =-0,556) (data gösterilmemiştir). 

 

Tablo 4.32. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, 

HİS puanı ile UN Amplitüd (μv) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 

 

4.33. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS 

puanı ile UN Latans (ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, GDS ve Cornell Demansta Depresyon 

ölçeği ile UN latans değerleri arasında ilişki saptanmadı. TGYA puanı; C4 ve T6 latansı 

ile pozitif koreleydi. EGYA puanları ile Cz, C3 ve  C4 latansı ile pozitif koreleydi. GDS, 
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Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS puanı ile UN 

latans (ms) değerlerinin birbiri ile korelasyonu Tablo 4.33.’te gösterilmiştir. 

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde, TGYA; Pz latans ile pozitif 

(p=0,034/ r =0,435)  ve C3 latans ile pozitif koreleydi (p=0,037/ r =0,428).  EGYA 

puanı, Cz latans ile pozitif (p=0,040/ r =0,413) ve C4 latans ile pozitif koreleydi 

(p=0,012/ r =0,494)( Data gösterilmemiştir). 

AH grubu kendi içinde değerlendirildiğinde, TGYA puanı Cz latans ile 

pozitif (p=0,050/ r =0,444) ve T5 latans ile pozitif koreleydi (p=0,045/ r =0,477). GDS 

puanı ile T6 latansı arasında pozitif korelasyon saptandı (p=0,002/ r =0,671) (Data 

gösterilmemiştir). 

 

Tablo 4.33. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, 

HİS puanı ile UN Latans (ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 
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4.34.Sözel Akıcılık Testleri ile UN Amplitüd (μv) ve Latans (ms) Değerlerinin 

Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde sözel akıcılık K alt testi, T6 amplitüdü ile 

pozitif,  A alt testi Cz latansı ile negatif  ve  T6 amplitüdü ile pozitif korele olarak 

saptanmıştır. S alt testi ile UN amplitüd ve latansları arasında hiçbir elektrotta 

korelasyon saptanmamıştır. Sözel Akıcılık Testleri ile UN amplitüd (μv) ve latans (ms) 

değerlerinin birbiri ile korelasyonu Tablo 4.34.’te gösterilmiştir. 

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde ise; Sözel akıcılık S alt testi, Fz 

amplitüdle negatif korele olarak saptandı (p=0,049/ r =-0,406). (Data gösterilmemiştir) 

AH grubu kendi içinde değerlendirildiğinde ise, sözel akıcılık S alt testi puanı 

ile C4 amplitüdü arasında pozitif korelasyon saptandı (p=0,032/ r =0,481) (Data 

gösterilmemiştir) .
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Tablo 4.34. Sözel Akıcılık Testleri ile UN Amplitüd (μv) ve Latans (ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 
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4.35.Stroop test performansı ile UN Amplitüd (μv) ve Latans (ms)  Değerlerinin 

Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, Stroop 2 süresi, C3 amplitüdü ile negatif 

koreleydi. Stroop 3 süresi,  Cz ,Pz, C3, C4 latansı ile pozitif; T6 amplitüdü ile ise 

negatif koreleydi. Stroop 4 süresi, Cz, C3 ve C4 latansı ile pozitif koreleydi. Stroop 5 

süresi ile UN amplitüd ve latans değerleri arasında anlamlı düzeyde korelasyon 

saptanmadı. Stroop test performansı ile UN amplitüd (μv) ve latans (ms)  değerlerinin 

birbiri ile korelasyonu Tablo 4.35.’de gösterilmiştir. 

4.36.Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi ile UN amplitüd (μv) değerlerinin Birbiri 

ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, AVLT A2 puanı, Cz ve C3 amplitüdü 

ile pozitif koreleydi. AVLT A3 puanı ile Cz amplitüdü pozitif koreleydi. AVLT A4 

puanı ile Cz amplitüdü pozitif koreleydi. AVLT A5 puanı ile T5 ve T6 amplitüdü pozitif 

koreleydi .AVLT A6 puanı ile Fz ve T5 amplitüdü pozitif koreleydi. AVLT A7 puanı 

ile Cz ve T5 amplitüdü pozitif koreleydi.  AVLT A tanıma, B tanıma ve A+B toplam 

tanıma puanları ile UN amplitüd değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı (tablo 4.36.). 

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde ise; A2 puanı Cz amplitüd ile 

(p=0,037/ r =0,420) ve C3 amplitüdle pozitif koreleydi (p=0,049/ r =0,405). A5 puanı;  

T5 amplitüdü (p=0,002/ r =0,623) ve T6 amplitüdü ile pozitif koreleydi (p=0,001/ r 

=0,654).  A6 puanı T5 amplitüd ile pozitif koreleydi (p=0,000/ r =0,709).  A7 puanı 

T5 amplitüdü ile pozitif koreleydi (p=0,024/ r =0,479). A+B tanıma puanı, T6 

amplitüdü ile pozitif koreleydi (p=0,041/ r =0,450) (Data gösterilmemiştir). 

AH grubu kendi içinde değerlendirildiğinde; A3 puanı; C4 amplitüdle 

(p=0,040/ r =-0,463) ve  T5 amplitüdle pozitif koreleydi (p=0,044/ r =0,479).  B1 doğru 

sayısı Pz amplitüdü (p=0,029/ r =-0,489) ve T6 amplitüdü ile negatif koreleydi 

(p=0,039/ r =-0,491) (Data gösterilmemiştir). 
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4.37. Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi ile UN latans (ms) değerlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, RİSÖT alt itemleri ile UN latans 

değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. RİSÖT alt itemleri ile 

UN latans (ms) değerlerinin birbirleri ile korelasyonu Tablo 4.37.’de gösterilmiştir. 

HBB grubu kendi içinde değerlendirildiğinde ise; A2 puanı Fz latans  

(p=0,041/ r =-0,420), Cz latans (p=0,004/ r =-0,555) ve Pz latans (p=0,043/ r =-0,416) 

ve C4 latans ile negatif koreleydi (p=0,016/ r =-0,477).(Data gösterilmemiştir) 

AH grubu kendi içinde değerlendirildiğinde; A5 puanı, Pz latans ile pozitif 

koreleydi (p=0,050/ r =0,444).  A tanıma puanı T6 latans ile pozitif koreleydi 

(p=0,035/ r =0,499). A+B tanıma puanı, T6 latans ile pozitif koreleydi (p=0,041/ r 

=0,486). (Data gösterilmemiştir) 
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Tablo 4.35. Stroop test performansı ile UN Amplitüd (μv) ve Latans (ms)  Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.36. Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi ile UN amplitüd (μv) değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 **
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Tablo 4.37. Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi ile UN Latans (Ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

 

p< 0.05 *, p<0.01 ** 
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4.38. NPE Alt İtemleri İle UN Amplitüd (μv) Değerlerinin Birbiri ile 

Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde, anormal motor hareketler ve iştah 

değişiklikleri alt itemi ile Fz amplitüdü arasında negatif korelasyon saptandı.  NPE alt 

itemleri ile UN amplitüd (μv) değerlerinin birbiri ile korelasyonu tablo 4.38.’de 

gösterilmiştir. 

4.39. NPE Alt İtemleri İle UN Latans (ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem incelendiğinde, ajitasyon Cz latans ve T5 latans ile pozitif 

koreleydi. Disfori, T5 latans ile pozitif koreleydi. Anksiyete Fz ve C4  latans ile pozitif 

koreleydi. Apati, C4 latans ile pozitif korele olarak saptandı. Disinhibsyon, Fz, Cz ve 

C3  latans ile pozitif koreleydi. İritabilite T5 latans ile pozitif koreleydi. Anormal 

motor hareketler, T6 latansı ile pozitif koreleydi. Uyku, T6 latans ile pozitif koreleydi. 

NPE toplam puanı, Fz , Cz, C4, Pz ve T5 latans ile  pozitif koreleydi. NPE alt itemleri 

ile UN latans (ms) değerlerinin birbiri ile korelasyonu tablo 4.39.’da gösterilmiştir. 

4.40. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS 

puanı ile NPE Alt İtemleri ve Toplam Puanının Birbiri ile Korelasyonu 

Tüm örneklem değerlendirildiğinde; GDS, disfori, apati, iritabilite, uyku, 

iştah  ve toplam puan ile pozitif koreleydi. Cornell demansta depresyon puanı, disfori, 

apati, uyku ve toplam puan ile pozitif koreleydi. TGYA, apati, anormal motor 

hareketler ve toplam puan ile pozitif koreleydi. EGYA ile apati, iştah ve toplam puan 

arasında pozitif korelasyon saptandı. HİS puanı ile uyku alt item puanı arasında pozitif 

korelasyon saptandı. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, 

EGYA, HİS puanı ile NPE Alt İtemleri ve Toplam Puanının Birbiri ile Korelasyonu 

Tablo 4.40.’ta gösterilmiştir. 

Grup içi korelasyonlar incelendiğinde SK, HBB ve AH gruplarında TGYA 

ve  NPE alt itemleri arasında ilişki saptanmazken; sadece AH grubunda EGYA ile 

apati  (p=0,019/ r =0,505) ve NPE toplam puanı (p=0,012/ r =0,538) pozitif koreleydi 

(Data gösterilmemiştir). 
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p<0,05*, p<0,01**

Tablo 4.38. NPE Alt İtemleri İle UN Amplitüd (μv) Değerlerinin Birbiri İle Korelasyonu 
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Tablo 4.39. NPE Alt İtemleri ile UN Latans (ms) Değerlerinin Birbiri ile Korelasyonu 

p<0,05*, p<0,01**
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Tablo 4.40. GDS, Cornell Demansta Depresyon Ölçeği Puanları, TGYA, EGYA, HİS puanı ile NPE Alt İtemleri ve Toplam 

Puanının Birbiri ile Korelasyonu

 

p<0,05*, p<0,01*
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4.41.Regresyon Analizleri 

4.41.1.Tüm Örneklemdeki Lojistik Regresyon Analizleri:  

4.41.1.1. Sağlıklı Kontrol veya erken evre AH grubunda Olmayı Yordayan 

Faktörlere İlişkin Lojistik Regresyon Analizi 

SK veya hafif evre AH grubunda olmayı neyin belirlediğini anlamak için 

yapılan lojistik regresyon analizinde bağımsız değişkenler olarak GDS toplam puanı, 

fz elektrodunda kaydedilen UN amplitüdü ve Sözel Akıcılık K testi toplam puanı 

alınmış olup model geçerlidir (Omnibus test p=0,000; HL test p=0,989) ve varyansın 

% 79,8’ini açıklamaktadır (Nagelkerke R2= 0,798). Modelde bağımsız değişkenlerden 

GDS toplam puanı (B=0,939, OR= 2,559 ve  p=0,037) ve Sözel Akıcılık K Testi 

toplam puanı (B=-0,634, OR= 0,530 ve  p=0,032) anlamlı ölçüde hafif evre AH 

grubunda olmayı belirlerken, fz amplitüd borderline anlamlılık düzeyinde (B=-0,629, 

OR= 0,533 ve  p=0,064)  hafif evre AH grubunda olmayı belirlemektedir (tablo 

4.41.1.1.) 

Tablo 4.41.1.1. Sağlıklı Kontrol veya Erken Evre AH grubunda Olmayı 

Yordayan Faktörlere İlişkin Lojistik Regresyon Analizi 

 

4.41.1.2.Sağlıklı Kontrol veya HBB grubunda Olmayı Yordayan Faktörlere 

İlişkin Lojistik Regresyon Analizi 

 

SK veya HBB grubunda olmayı neyin belirlediğini anlamak için yapılan 

lojistik regresyon analizinde bağımsız değişkenler olarak, fz elektrodunda kaydedilen 

UN amplitüdü, Stroop testi 5. Bölüm süresi ve Nöropsikiyatrik Envanter  Toplam 

Puanı alınmış olup model geçerlidir (Omnibus test p=0,000; HL test p=0,511) ve 

varyansın % 56,2’ sini açıklamaktadır (Nagelkerke R2= 0,562). Modelde bağımsız 

değişkenlerden Stroop testi 5. Bölüm süresi (B=0,113, OR= 1,119 ve  p=0,028) ile 
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Nöropiskiyatrik Envanter Toplam Puanının (B=0,208, OR= 1,231 ve  p=0,014 ) HBB 

grubunda olmayı belirlediği saptanmıştır (Tablo 4.41.1.2) 

 

Tablo 4.41.1.2. .Sağlıklı Kontrol veya HBB Grubunda Olmayı Yordayan 

Faktörlere İlişkin Lojistik Regresyon Analizi 

 

 

4.41.1.3.HBB ve erken evre AH grubunda Olmayı Yordayan Faktörlere İlişkin 

Lojistik Regresyon Analizi 

HBB veya hafif evre AH grubunda grubunda olmayı neyin belirlediğini anlamak için 

yapılan lojistik regresyon analizinde bağımsız değişkenler olarak, fz elektrodunda 

kaydedilen UN amplitüdü, geriatrik depresyon skalası toplam puanı, sözel akıcılık K 

testi toplam puanı ve yaş alınmış olup model geçerlidir (Omnibus test p=0,000; HL 

test p=0,621) ve varyansın % 60,6’ sını açıklamaktadır (Nagelkerke r2= 0,606). 

Modelde bağımsız değişkenlerden fz amplitüd (B=-0,808, OR=0,446, p=0,005), 

Sözel Akıcılık K testi toplam puanı (B=-0,325, OR= 0,722 ve  p=0,056) ve yaşın 

(B=0,220, OR= 1,246 ve  p=0,008 ) hafif evre AH grubunda olmayı belirlediği 

saptanmıştır (Tablo 4.41.1.3.). 

 

Tablo 4.41.1.3. HBB ve Erken Evre AH Grubunda Olmayı Yordayan 

Faktörlere İlişkin Lojistik Regresyon Analizi 
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4.42.2.Tüm örneklemdeki lineer regresyon:  

4.42.2.1.Tüm Örneklemdeki SMMT puanını yordayan bağımsız değişkenler: 

Tüm örneklemde SMMT puanını neyin belirlediğini anlamak için yapılan 

multiple lineer regresyon analizinde bağımsız değişken olarak GDS, EGYA, Sözel 

Akıcılık K testi ve C3 elektrotunda kaydedilen UN latansı alınmış olup model 

geçerlidir (F=18,825, p=0,000) ve varyansın %54,3’ünü açıklamaktadır (Adjusted 

R2=0,543) ve bağımsız değişkenlerin tümünün SMMT puanını anlamlı düzeyde 

öngördüğü (GDS için B=-0,228, p=0,008;  ; EGYA için B=-0,506, p=0,001; Sözel 

Akıcılık K testi için B=-0,235, p=0,001; C3 latans için B=-0,032, p=0,001) 

anlaşılmıştır (tablo 4.42.2.1.1) 

 

Tablo 4.42.2.1.1.SMMT Puanını Yordayan Bağımsız Değişkenler, 1. 

Model 

 

 

 

 

 

 

Yapılan başka bir lineer regresyon analizinde ise bağımsız değişken olarak 

GDS, C3 elektrotunda kaydedilen UN latansı, EGYA  ve Stroop Testi 5. Bölüm süresi 

alınmış olup model geçerlidir (F=16,791, p=0,000) ve varyansın %51,7’sini 

açıklamaktadır (Adjusted R2=0,517). Bağımsız değişkenlerden EGYA (B=-0,603, 
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p=0,000), C3 latans (B=-0,025, p=0,010) ve Stroop 5 süresi (B=-0,048, p=0,008) 

SMMT puanını anlamlı düzeyde öngörürken GDS’nin (B=-0,162, p=0,082) borderline 

anlamlılık düzeyinde SMMT puanını öngördüğü anlaşılmıştır.  

 

 

Tablo 4.42.2.1.2. SMMT Puanını Yordayan Bağımsız Değişkenler, 2. 

Model 

 

 

 

 

 

Tüm örneklemdeki SMMT puanını neyin belirlediğini anlamak için yapılan 

3. multiple regresyon analizinde ise bağımsız değişkenler olarak yukarıdaki 2 model 

birleştirilmiştir ve GDS, C3 elektrotunda kaydedilen UN latansı, EGYA , Sözel 

Akıcılık K testi, Stroop Testi 5. Bölüm süresi alınmış olup, model geçerlidir ( 

F=16,114, p= 0,000) ve varyansın %56,2’sini  açıklamıştır (Adjusted R2=0,562). 

SMMT skorunu bağımsız değişkenlerden C3 latans (B=-0,029, p=0,003), EGYA (B=-

0,503, p=0,002) ve Sözel Akıcılık K testi (B=0,188, P=0,013) anlamlı oranda 

belirlerken Stroop testi 5. Bölüm süresi (B=-0,033 P=0,068) ve GDS’nin (B=-0,169, 

p=0,058) SMMT puanını borderline anlamlılık düzeyinde negatif yönde öngördüğü 

saptanmıştır. 
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4.42.2.2.Tüm Örneklemdeki EGYA puanını yordayan değişkenler 

Tüm örneklemdeki EGYA puanını neyin belirlediğini anlamak için yapılan 

multiple regresyon analizinde bağımsız değişkenler olarak fz elektrotunda kaydedilen 

UN amplitüdü, NPE apati skoru, GDS, Sözel Akıcılık K testi ve SMMT total puanı 

alınmış olup, model geçerlidir ( F=11,627, p= 0,000) ve varyansın %47’sini  

açıklamıştır (Adjusted R2=0,470). EGYA puanını bağımsız değişkenlerden fz 

amplitüd (B=-0,189, p=0,041), NPE apati skoru (B=0,244, p=0,004) ve SMMT toplam 

puanının (B=-0,246, p=0,004) öngördüğü saptanmıştır.   

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.42.1.3. SMMT Puanını Yordayan Bağımsız Değişkenler, 3. Model 
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 Tüm örneklemdeki EGYA puanını neyin belirlediğini anlamak için yapılan 

başka bir multiple regresyon analizinde bağımsız değişkenler olarak fz elektrotunda 

kaydedilen UN amplitüdü, NPE apati skoru ve SMMT total puanı alınmış olup, model 

geçerlidir ( F=19,638, p= 0,000) ve varyansın %48,2’sini  açıklamıştır (Adjusted 

R2=0,482). EGYA puanını bağımsız değişkenlerin üçünün de öngördüğü saptanmıştır 

(fz amplitüd için B=-0,170, p=0,049; NPE apati skoru için B=0,258, p=0,002; SMMT 

toplam için B=-0,280, p=0,000) (Tablo 4.42.2.2.2.)   

 

Tüm örneklemdeki EGYA puanını neyin belirlediğini anlamak için yapılan 

üçüncü bir regresyon analizinde ise bağımsız değişkenler olarak GDS puanı, apati ve 

RİSÖT A7 puanı alınmış olup, model geçerlidir ( F=11,736, p= 0,000) ve varyansın 

%33,5ini  açıklamıştır (Adjusted R2=0,335). EGYA puanını bağımsız değişkenlerden 

A7 puanı (B=-0,154, p=0,040) ve apatinin (B=0,317, p=0,001) öngördüğü 

saptanmıştır (Tablo 4.42.2.2.3.) 

 

 

 

Tablo 4.42.2.2.2. EGYA Puanını Yordayan Bağımsız Değişkenler, 2. Model 

Tablo 4.42.2.2.1. EGYA Puanını Yordayan Bağımsız Değişkenler, 1. Model 
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Tablo 4.42.2.2.3. EGYA Puanını Yordayan Bağımsız Değişkenler, 3. Model 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada, sağlıklı yaşlılar, AH ve HBB vakaları arasında nöropsikiyatrik 

semptomlar, nöropsikolojik test performansları ve UN latans ve amplitüd değerleri 

açısından herhangi bir fark olup olmadığı araştırılmış olup; bildiğimiz kadarıyla 

çalışmamız, HBB ve AH vakalarında, nöropsikolojik test performansını, NPE 

aracılığıyla nöropsikiyatrik semptomatolojiyi ve elektrofizyolojik ölçümleri bir arada 

değerlendiren ilk çalışmadır. 

 Sosyodemografik açıdan incelendiğinde;  AH’ları, diğer iki gruba kıyasla 

anlamlı olarak daha yaşlıydı. Yaş, literatürde AH için bildirilen en büyük risk 

faktörlerindendir (164). AH’na sahip  pek çok insan 65 yaş ve üzerinde olup, 65-74 

yaş arasında AH prevelansı %15; 75-84 yaş arasında AH prevelansı %44’tür (24). 

 Literatürde AH için, kadın cinsiyet, vücut ağırlığı, serebrovasküler olay 

öyküsü, tip 2 DM, metabolik sendrom, sigara kullanımı, eğitim düzeyi birer risk 

faktörü olarak belirtilmişse (34) de çalışmamızda tüm örneklem değerlendirildiğinde 

bu faktörler açısından üç grubun da benzer olduğu gözlendi. Sadece sistolik kan 

basıncı HBB grubunda AH ve SK grubundan istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksekti. Ortalama 53 yaş grubuyla yapılan bir çalışmada, artmış kan basıncının 

sonraki 25 yıl içerisinde artmış AH riski ile ilişkili olduğu saptanmıştır (165). 

Goldstein ve ark. da 1385 HBB vakası ile yaptıkları bir çalışmada, vakaların 

başlangıçta ve sonraki 2 yıl boyunca yıllık kan basıncı ölçümleri ile nöropsikolojik 

testlerini tekrarlamışlar; HBB grubunda, yüksek sistolik ve diastolik kan basıncının 

kognitif bozulma ile ilişkili olduğunu saptamışlardır (166). Bizim çalışmamızda her 

ne kadar uzun süreli bir izlem yapılmamışsa da, HBB grubunda sistolik kan basıncı, 

sözel akıcılık ve sözel öğrenme puanlarıyla negatif ilişkili bulunmuştur. Elde edilen 

bulgu, HBB vakalarının AH’na dönüşümünde sistolik kan basıncının 

değerlendirilmesinin önemli olabileceğini göstermektedir.  

Ailede demans öyküsü AH’larında % 42.9 olup,  SK’den (%38.9) ve 

HBB’den (%11.5) anlamlı düzeyde yüksekti. Bu veri liteatürle uyumlu olup,  AH 

vakalarının % 40’ında aile öyküsü mevcuttur ve bu da genetik faktörlerin hastalık 

gelişimindeki rolüne işaret eder (18). Ancak, ilginç olarak çalışmada HBB grubunda, 

SK’e kıyasla aile öyküsünün daha fazla olması beklenmiş olmasına karşın, sağlıklı 

kontrol grubunda ailede demans öyküsü HBB grubundan yüksek saptanmıştır. Bunun 
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nedeni, ailede demans öyküsü olan sağlıklı yaşlıların çalışmaya katılmaya daha 

gönüllü olmuş olması olabilir.  

İşlevsellik açısından değerlendirildiğinde; temel günlük yaşam 

aktivitlerindeki (TGYA) bozulma en fazla AH’da, sonra HBB’ta, en az da SK’lerde 

saptanmış olup, bu alandaki bozulma üç grubu birbirinden ayırt ettirmekte gibidir. 

Enstrümental günlük yaşam aktivitelerindeki (EGYA) bozulma ise en fazla AH’da 

saptanmış, HBB ve SK’lerde benzer bulunmuştur. Bu veri  HBB’ta İz sürme A, B test 

süreleri ve sözel akıcılık performanslarının SK’ler ile benzer bulunmasıyla da 

desteklenmiş olup HBB ve SK’lerde henüz frontal aktiviteyle ilişkili yürütücü 

işlevlerde bir bozulma olmadığına işaret edebilir. Nitekim, patolojik incelemeler, 

AH’da Aβ ve tau birikiminin önce temporal alanlarda başlayıp daha sonra frontal ve 

parietal alanlara yayıldığını göstermektedir (61). Bu nedenle, EGYA’daki bozulma, 

SK ve HBB’lerde frontal alanda henüz yeterli Aβ birikimi olmayabileceğinden 

birbirine benzer bulunmuş olabilir. EGYA, TGYA’ya göre daha fazla bilişsel kapasite 

gerektirdiğinden, EGYA’deki bozulma, erken evre demans hastaları için daha duyarlı 

bir belirteç gibi görünmektedir (167). Ancak, bazı çalışmalarda HBB’ta bile karmaşık 

EGYA’lerde minimal bozulmalar olduğu bildirilmiştir (167). Fakat, bu “minimal 

bozulmaların” objektif olarak nasıl değerlendirileceği, örnek olarak alışveriş yapmak 

ve yemek hazırlamakta belirgin bir bozulmanın mı yoksa tüm enstrümental 

aktivitelerin birden bozulmasının mı minimal bozulma olarak adlandırılacağı net 

değildir (168).  Bizim çalışmamızdan farklı olarak, Mariani ve ark., 132 aHBB ve 249 

SK’ün kognitif performansları ile TGYA ve EGYA’lerini karşılaştırdıkları 

çalışmalarında iki grup arasında TGYA’de fark bulamazken,  aHBB grubunda, 

ilaçlarını içme, alışveriş yapma ve finans gibi EGYA’lerinde SK’ e göre daha kötü 

performans saptamışlardır (169). Edmond ve ark.da, farklı HBB alt tiplerinin (532 tek-

alan aHBB, 340 multi alan aHBB, 162 tek alan naHBB, 74 multi alan naHBB) SK’ler 

(n=3036)  ile eşleştirildiği çalışmalarında EGYA’de bozulmanın, en çok aHBB 

grubunda olduğunu görmüş ve aHBB içindeki iki grupta sonuçları benzer bulmuştur 

(170). İzlem çalışmalarında da, EGYA performansı kötü olan HBB vakalarının, AH’na 

ilerleme riskinin EGYA’de bozulma olmayanlara göre daha fazla olduğunu bildiren 

çalışmalar vardır. Peres ve ark., toplum tabanlı örneklemlerindeki 1517 tane 73 yaş ve 

üstü yaşlıyı 8 ve 10 yıl sonra iki farklı zamanda değerlendirdikleri çalışmalarında 8 yıl 
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sonraki ilk değerlendirmelerinde HBB’a dönen vakalarının kognitif olarak normal 

kalanlara kıyasla EGYA’lerinde daha fazla bozulma olduğunu göstermiştir (171, 172). 

Bu nedenle, EGYA’larında bozulma olan aHBB vakalarının AH’a dönüşüm açısından 

uzun vadeli izlemi önemli görünmektedir.  

AH ve diğer demanslarda bellek bozukluğunun yanı sıra en az bir farklı 

kognitif alanda daha bozulma olması fonksiyonel bozulmaya doğrudan etkide bulunur. 

Tüm örneklemde, TGYA’nın minimental, saat çizme ve AVLT testinin tüm alt 

ölçümleriyle negatif korelasyonu ve AH’da sözel öğrenme testlerinden A1 ile negatif 

korelasyonu, temel günlük yaşam aktivitelerindeki bozulmaların daha çok demans 

şiddeti ve bellekteki bozulmayla ilişkili olduğunu göstermiştir. Farias ve ark. da, 

aHBB, naHBB, AH ve SK’lerden oluşan çalışma gruplarında, sözel öğrenme ile 

günlük fonksiyon ölçeği arasındaki ilişkiyi değerlendirdiklerinde, çalışmamıza benzer 

şekilde bellek performansı ile işlevsellik arasında negatif korelasyon saptamıştır (173). 

TGYA, yürütücü işlevleri değerlendiren testlerden sadece İz Sürme A ve Stroop 3 

süresi ile pozitif  korelasyon gösterirken, EGYA  minimental, saat çizme, sözel 

öğrenme gibi bellekle ilgili testlerle birlikte sözel akıcılık, İz sürme ve Stroop testi gibi 

yürütücü işlevleri değerlendiren testlerin tümüyle ilişkili saptanmıştır. Literatür 

incelendiğinde çalışmaların çoğu, EGYA ile SMMT arasında ilişki olduğunu 

belirtmiştir (174). Mariani ve ark da, HBB grubunda SMMT puanı düştükçe 

EGYA’nin bozulduğunu saptamıştır (169). Ancak, başlatma, sıralama, izleme, 

engelleme, set değiştirme, planlama, problem çözme gibi pek çok yürütücü işlevin 

kaynağının ve değerlendirme yöntemlerinin heterojen oluşu, nöropsikolojik testlerle 

EGYA arasında net bir ilişkinin ortaya konmasını güçleştirmektedir. Buna rağmen, 

çalışmaların ortak sonucuna bakıldığında sağlıklı yaşlılar ve HBB’ta hızlı bilişsel 

kayma ve karmaşık sıralamayı değerlendiren İz sürme B testi ile EGYA  arasındaki 

ilişkinin daha net olduğu görülmektedir (168). Razani ve ark.; 21 erken evre AH, 10 

miks demans, 2 frontotemporal demans ve yaş-eğitim açısından eş 35 SK’u dahil 

ettikleri çalışmalarında, EGYA’yı  sözel akıcılık ve Winsconsin kart eşleme 

performansı ile ilişkli bulmuştur (174). Benzer şekilde, Mariani ve ark. da, HBB’de  

sözel akıcılık test performansındaki bozulmanın EGYA’nın alışveriş yapma ve ilaçları 

kullanma alt itemleri ile ilişkili olduğunu saptamışlardır (169). Edmod ve ark. da, 

aHBB’de, sözel bellek (Weschler Bellek testi) ve işlemci hızının (İz sürme B süre) 
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EGYA ile ilişkili bağımsız değişkenler olduğunu saptamışlardır(170). Bizim 

çalışmamızda ise, sadece AH’da yürütücü testlerden Stroop sürelerindeki uzama ile 

EGYA arasında pozitif ilişkili bulunmuştur. Literatürde,  EGYA’deki bozulmanın 

güçlü yordayıcıları olarak bellek ve yürütücü işlevlerle ilgili bir takım nöropsikolojik 

testler belirtilse de yürütücü işlevlerdeki etyolojinin heterojenitesinden dolayı 

nöropsikolojik test performansı ile EGYA arasındaki ilişkiyi açıklayan sonuçlar 

birbirleri ile tutarlı değildir. Ashendorf ve ark. 128 SK, 97 HBB, 102 AH’da yaptıkları 

çalışmada, 33 testten oluşan bir nörokognitif test bataryası ile EGYA arasındaki 

ilişkiyi incelemiş ve EGYA’yı en çok yordayanın gecikmeli hatırlama olduğunu 

bulmuşlardır (167). AH’larıyla yapılan bir başka çalışmada ise, yürütücü işlevler ve 

bellek disfonksiyonunun EGYA ile en ilişkili parametreler olduğu saptanmıştır (175, 

176). Bizim çalışmamızdaki regresyon analizleri ise EGYA’daki bozulmayı en çok 

yordayanların SMMT toplam puanı,  NPE apati skoru ve fz amplitüd değeri olduğu 

görülmüş olup, bu üç parametre varyansın %48’sini açıklarken; GDS, A7 ve apatinin 

alındığı bir başka model varyansın %36’sını açıklamış ve  gecikmeli hatırlama A7 ile 

apatinin EGYA’yı en çok yordayan değişkenler olduğu görülmüştür. Tüm bu bulgular, 

günlük enstümental yaşam aktivitelerindeki bozulmaların hem bellek hem de yürütücü 

işlevlerle olan ilişkisini ortaya koymaktadır. Bu da hem temporal hem frontal lobun 

EGYA ile daha yakından ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Nitekim, 

çalışmamızda TGYA, ERP dalgalarından C4 ve T6 latanslarıyla pozitif korele iken; 

EGYA Cz ve Fz amplitüd ile negatif, C3-C4 latansla pozitif korele bulunmuştur. Bu 

veriler, temel yaşam aktivitelerindeki fonksiyonel bozulmanın frontalden ziyade 

temporal alandaki hasarla ilişkili olabileceğini, enstrümental yaşam aktivitelerindeki 

bozulmanın ise hem temporaldeki hasarla, hem de frontal hasarla ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir.  Bir çalışmada, bu ilişkiden yola çıkarak 22 AH vakasının 

bakımverenlerinden retrospektif  olarak günlük yaşam aktiviteleri ile ilgili bilgi alınıp; 

postmortem beyinleri 8 anatomik bölgeye ayrılarak nöritik plak ve nörofibriler yumak 

yoğunlukları incelenmiştir. Çalışmada, günlük yaşam aktivitelerindeki bozulmanın,  

özellikle orbitofrontal, oksipital ve hipokampusun de içinde bulunduğu medial 

temporal bölgelerdeki nöritik plak ve NFY’ların yoğunluğu ile pozitif korele olduğu 

saptanmıştır (177). Bu bulgular  Boyle ve ark.’nın çalışmasındaki bulgularla benzer 

olup; mental esneklik, set değiştirebilme, kompleks düşünebilme, amaca yönlenme 
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gibi yürütücü işlevlerdeki bozulmaların, kişinin günlük yaşamından çok enstrümental 

yaşam aktivitelerinde zorlanmaya yol açabileceğini göstermektedir (178).  

EGYA ve TGYA’nın nöropsikiyatrik semptomlar arasındaki ilişki 

incelendiğinde ise, EGYA’nın apati ve depresyon ile pozitif korele olduğu, TGYA’nın 

da yine apati, anormal motor hareketler ve NPE toplam puanı ile pozitif korele olduğu 

saptanmıştır. Benzer şekilde, Boyle ve ark. da, apati ile hem TGYA hem de EGYA 

arasında pozitif korelasyon saptamıştır. Marshall ve ark. da, 166 AH, 387 HBB ve 228 

SK’den oluşan örnekleminde,  HBB grubunda EGYA’nın  apati ve depresyonla pozitif 

korele, gecikmeli hatırlama puanı ile negatif korele olduğunu saptamıştır (179). 85 

HBB, 93 erken evre AH ve 96 SK’ün, TGYA ve EGYA  ile değerlendirildiği bir diğer 

çalışmada ise EGYA içindeki itemler, domestik fonksiyonlar ( telefon kullanma, 

yemek hazırlama, çamaşır yıkama) ve kompleks fonksiyonlar (tek başına yolculuk, 

ilaçlarını kullanabilme, finansal işlemler ve alışveriş) diye ikiye ayrılmış ve depresif 

semptomların kompleks fonksiyonlarla en ilişkili parametreler olduğu, epizodik bellek 

performansı ve sözel akıcılık testi ile değerlendirilen yürütücü işlevlerin ise domestik 

enstrümental aktivitilerle ilişkili olduğu saptanmıştır. Yapılan regresyon analizinde iki 

enstrümental yaşam aktivitesini de en çok öngörenin epizodik bellek ve yürütücü 

işlevler olduğu görülmüştür (180). Tekin ve ark’nın 143 AH’ıyla yaptıkları çalışmada, 

kognitif defisit, nöropsikiyatrik semptomlar ve fonksiyonel işlevsellik arasındaki 

ilişkiyi araştırılmış ve fonksiyonel işlevselliği en çok yordayan parametrelerin, NPE 

toplam puanı ile SMMT puanı olduğunu bulunmuştur. Bu iki parametre varyansın 

%45’ini açıklamıştır (181). Bizim yaptığımız regresyon analizinde de, benzer şekilde 

EGYA’daki bozulmayı en çok yordayanların SMMT toplam puanı,  NPE apati skoru 

ve fz amplitüd değeri olduğu görülmüş olup, bu üç parametre varyansın %47’sini 

açıklamıştır.  EGYA ve TGYA ile ölçülen kişinin fonksiyonel durumu; apati gibi 

frontal defisit sonucu meydana gelen motivasyon kaybıyla ilişili davranışsal 

değişikliklerden etkileniyor gibi görünmektedir. TGYA ile apati arasında ilişki 

bulunması, apatinin kişinin özbakım becerileri gibi temel ihtiyaçlarını bile erken 

evrelerde etkileyebildiğini göstermiştir (178).  

Nöropsikolojik test performansları değerlendirildiğinde; HBB’ta SMMT’nin  

yönelim, dikkat ve hesaplama, hatırlama ve lisan alt puanının AH ve SK’ler arasında 

olduğu saptanmıştır. Breno ve ark., 53 HBB ve 59 SK değerlendirdikleri 
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çalışmalarında, SMMT  toplam puanının iki grup arasında benzer olduğunu, multi-

domain HBB vakalarının şekil kopyalama alt testinde SK’den düşük puan aldığını; 

aHBB vakalarının ise çalışmamızda olduğu gibi, hatırlama performanslarının 

SK’lerden düşük olduğunu saptamıştır (182). SMMT’nin HBB vakalarını SK’lerden 

ayırdığını belirten çalışmalar olduğu gibi; tarama testleri içinde SMMT’den üstün 

başka testlerin olduğunu belirten çalışmalar da vardır. Örneğin, Tsolaki ve ark.(2015) 

MOCA performansını HBB’de SK’ e göre düşük bulmuştur (2). Bir metaanaliz 

çalışmasında da; HBB ile SK’lerin alındığı 20 tane MOCA ve 13 tane SMMT’yi 

değerlendiren çalışma karşılaştırılmış; MOCA’nın SMMT’ye göre HBB vakalarımı 

SK’lerdan ayırmada üstün olduğu saptanmıştır (183). Kim ve ark., 114 aHBB ve 90 

AH vakasını sekiz yıl bozu izleyerek, SMMT, CDR kutucuk skoru ve yürütücü 

işlevleri değerlendiren bir test bataryası ve T1 kranial MRG ile takip ettiklerinde; HBB 

grubunda yıllar içinde yürütücü testlerin gri madde hacmi ile korelasyon 

gösterdiklerini ancak SMMT’nin gri madde hacmi ile korelasyon göstermediğini 

saptamışlardır ve uzunlamasına izlemde yürütücü işlevleri değerlendiren testlerin 

hastalık progresyonunu tarama testlerine göre daha iyi değerlendirdiğini 

belirtmişlerdir (184).   

Çalışmada, görsel mekansal işlevleri değerlendirmek için kullanılan SÇT 

performansının da HBB vakalarında; SMMT ile benzer şekilde AH ve SK’lerin 

arasında olduğu tespit edilmiştir.  Araştırmalarda, SÇT’nin eğitim düzeyi, dil ve 

kültürel alt yapıdan, SMMT gibi diğer testlere göre daha az etkilendiği bildirilmiştir 

(185). Yaşları 60-93 arasında değişen 66 hafif evre AH, 21 HBB ve 66 SK’ün 

değerlendirildiği bir çalışmada, erken evre AH ve HBB’u saptamada SMMT’nin mi, 

SÇT’nin mi daha duyarlı ve spesifik olduğu araştırılmış; her ikisinin birlikte 

kullanımının erken evre AH’nı SK’den ayırmada yüksek duyarlılık (0.99) ve 

spesifiteye (0.98) sahip olduğu saptanmıştır. HBB vakalarında ise, SMMT ve SÇT tek 

başına HBB’yi SK’lerden ayırmazken, iki test birlikte kullanıldığında HBB 

vakalarının SK’lerden ayrıldığı görülmüştür (89). Bizim çalışmamızda ise, her iki 

testin ayrı ayrı HBB vakalarını hem SK’den hem AH’dan ayırabildiği görülmüştür.  

               Çalışmada tüm örneklemde, SMMT puanını en çok neyin ön gördüğünü 

saptamak için yapılan regresyon analizlerinden birisinde GDS, EGYA puanı ile sözel 

akıcılık K alt testi ve C3 latansının SMMT puanını anlamlı düzeyde yordayarak 
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varyansın %54,3 ünü açıkladığı; bir başka analizde ise, EGYA, Sözel akıcılık K alt 

testi ile C3 latansın anlamlı düzeyde yordayarak varyansın %56,2 sini açıkladığı 

saptandı. Bu bulgu, özellikle frontal aktiviteyle ilgili olan C3 latans ve sözel akıcılık 

test performanlarının genel olarak kognitif bozulmayı daha iyi açıkladığını ve 

depresyonun kognitif kapasiteyi olumsuz yönde etkilediğini göstermiştir. 

Depresyonun, kortizol yüksekliğine yol açtığı ve buna bağlı olarak hipokampal hasara 

yol açtığı bilinmektedir (80). Daha önceki çalışmalarda da geç yaşta başlayan 

depresyonun, erken başlangıçlı depresyona kıyasla daha düşük SMMT skoruna sahip 

olduğu görüşmüştür (186).  Yaşları 65-84 arasında değişen 4051 vakanın tarandığı bir 

çalışmada da düşük SMMT skorunun depresyon puanı ile pozitif korele olduğu 

saptanmıştır (187). Saczynski ve ark., Framingham çalışmasındaki ortalama yaş 79 

olan 949 kişiyi takip ettiklerinde; depresyonu olan bireylerin 1,7 kat fazla demans 

riskine sahip olduğu bildirmiştir ve depresyonun AH riskini nerdeyse iki katına 

çıkardığı sonucuna varmıştır (188). Rosenberg ve ark. da başlangıcında ortalama 

yaşları 70 olan ve SMMT skoru en az 24 olup birden fazla kognitif olanda bozulması 

olmayan 436 kadın ile yaptıkları izlem çalışmasında, depresyon skorundaki her 1 puan 

artışın her bir kognitif alanda yıllık %6-%7 oranında bozulmayla ilişkili olduğunu 

saptamıştır (189). 

Sözel epizodik bellek açısından değerlendirildiğinde ise, öğrenme ve serbest 

hatırlamayla ilgili A2-3-4-6,  gecikmeli serbest hatırlamayla ilgili  A7 ve tanıyarak 

hatırlamayla ilgili A+B toplam puanının en  iyi SK’lerde, sonra HBB’ta, sonra AH 

grubunda olduğu; A5  puanı açısından  HBB ile SK’lerin  eşit olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızda, ayrıca tüm örneklem değerlendirildiğinde gecikmeli hatırlamanın 

değerlendirildiği AVLT A7 puanı ile Cz ve T5 amplitüdü arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Bu veriler, epizodik bellekte bozulmanın medial temporal lob hasarı 

(hipokampus) ile ilişkili olduğu (17) ve hipokampal atrofinin AH’da olduğu gibi 

aHBB’un etyolojisinde de yer aldığı bilgisiyle uyumludur (190). Özellikle gecikmeli 

hatırlamanın değerlendirildiği test performansında preklinik evrelerde bile bozulma 

görülmektedir (90). Epizodik belleği değerlendiren testlerle ilgili çalışmalar, 

genellikle gecikmeli hatırlama ve kaydetme skorlarının hafif evre AH’larını, normal 

yaşlılardan ayırmada etkili olduğunu göstermiştir (61) Traykov ve ark., da, 

çalışmamıza benzer şekilde HBB vakalarının epizodik bellek testlerinden serbest 
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hatırlama, gecikmeli hatırlama ve tanıma puanlarının SK’lerden düşük olduğunu 

saptamıştır (191). Bu veriler, yeni bilgi öğrenme ve gecikmeli hatırlamanın 

değerlendirildiği sözel epizodik bellek testlerin HBB vakalarını ayırmada değerli 

olduğunu göstemektedir (90, 91). Petersen ve ark., ise, HBB’ler ile yaptıkları 

çalışmalarında sözel epizodik belleğin hafif evre demanstaki kadar bozulduğunu 

ancak, adlandırma ve yürütücü işlevleri değerlendiren test performanslarının SK ile 

benzer olduğunu saptamıştır (68).  Bizim çalışmamızda da İz sürme testi ve sözel 

akıcılık performansları HBB ve SK gruplarında benzerken, sözel epizodik bellek 

testlerinde HBB grupları SK’lerden ayrılmıştır. Her ne kadar çalışmamızda 

uzunlamasına bir izlem yapılmamış olsa da, izlem çalışmaları, sözel epizodik bellekte 

bozulmanın HBB’tan AH’na ilerlemeyi kuvvetli bir şekilde öngördüğünü belirtilmiştir 

(90, 91) .  

Sözel akıcılık açısından değerlendirildiğindeyse,  HBB grubu ile SK’lerin 

benzer performans gösterdiği, AH’larının ise en düşük performansı gösterdiği 

görülmüştür. Benzer şekilde Murphy ve ark. (2006) ‘nın 46 SK, 33 aHBB ve 33 

AH’nın semantik ve fonemik akıcılık performansları karşılaştırıldığında; semantik 

akıcılığın SK’de en iyi, AH’da en kötü, HBB’ta ise SK ve AH arasında olduğu; 

fonemik akıcılığın ise SK ve HBB arasında benzer olup AH’dan yüksek olduğu 

saptanmıştır (92). AH’nın presemptomatik evresinde sözel akıcılığın bozulduğu 

bilinmektedir (63). Literatür incelendiğinde; AH’larının hem semantik hem de 

fonemik akıcılıklarında azalmanın olduğu ancak semantik akıcılık performansındaki 

azalmanın fonemik akıcılığa kıyasla daha şiddetli olduğu görülmektedir (192). 

Monsch ve ark., 89 AH ve 53 SK’ü semantik akıcılık, fonemik akıcılık ile birlikte 1dk 

içinde insan ismi ve bir süpermarkette bulunabilecek eşyaların isimlerini saymalarını 

istedikleri iki sözel akıcılık testini daha değerlendirmiştir. Grupları ayırt ettiren 

analizlerde; AH için semantik akıcılığın (% 100 duyarlılık,% 92.5 özgüllük), fonemik 

akıcılıktan (% 89 duyarlılık,% 85 özgüllük) daha üstün olduğunu saptanmışlardır 

(193). Benzer şekilde amnestik HBB’yi ayırmak için de semantik akıcılığın 

değerlendirildiği taskların fonemik akıcılığın değerlendirildiği tasklara göre daha 

duyarlı olduğu bildirilmiştir (92).  Nutter-Upham ve ark.,37 aHBB, 37 subjektif bellek 

yakınması olan birey ve 33 SK’ün semantik akıcılık, fonemik akıcılık, fiil akıcılığı, 

süpermarket akıcılığını değerlendirdiğinde, HBB grubunun hem semantik hem de 



 

116 

 

fonemik akıcılık performansının iki gruptan da düşük olduğunu ve HBB’u SK ve 

subjektif bellek yakınması olan gruptan ayırdığını saptamıştır (194).  Bizim 

çalışmamızda ise sadece fonemik akıcılık değerlendirilmiş olup, SK ve HBB arasında 

fark çıkmamıştır. Traykov ve ark. da Murphy ve ark.’nın çalışmasında (92)   olduğu 

gibi bize benzer şekilde HBB vakaları ve SK’lerin fonemik akıcılık performanslarının 

benzer olduğunu göstermiştir (191). Kategorik akıcılık testleri (semantik akıcılık); 

nesnelerin, hayvanların isinlerinin adlandırılması veya geri çağırılması ile ilgili  olup, 

semantik belleği test eder. Semantik bellekte, yani zaman ve yerle ilişkili olmayan 

anlamsal bellekte bozulma, erken AH’de görülebildiği gibi genellikle epizodik 

bellekte bozulma sonrasında görülür ve kliniğe afazi gibi dil alanındaki bozulmalarla 

yansır (17, 61). Temporal lob, kategorik akıcılığın kaynağıyken, frontal lob fonemik 

akıcılığın kaynağıdır (194). Çalışmada kullandığımız fonemik akıcılık testleri daha 

çok dili değerlendirmeye yönelik testler olup, dil daha çok prefrontal korteks işleviyle 

ilgilidir. AH’da patoloji, medial temporal lobdan frontal, paryetal ve temporal lob gibi 

asosiasyon kortekslerine yayıldıkça dil ve yürütücü işlevler gibi üst düzey kognitif 

işlevler de etkilenmeye başlar (61). Bu nedenle çalışmamızda dil işlevini değerlendiren 

fonemik akıcılık testleri en fazla AH’da bozuk bulunmuşken, SK ve HBB’de benzer 

bulunması medial temporal lobdaki patolojinin henüz frontale yayılmamış olması ile 

ilişkili olabilir. Yapılan grup içi korelasyon analizlerinde ise HBB grubunda sözel 

akıcılığın fz amplitüdle pozitif korele oluşu; AH’de ise C4 amplitüdle korele oluşu 

fonemik akıcılığın lokalizasyonu ile ilgili kısmen de olsa bilgi verir niteliktedir. 

Ayrıca, grup farklılığını ortaya koymak için yapılan regresyon analizleri, AH’nı hem 

SK’den, hem de HBB’den ayırmada Sözel Akıcılık K tesinin daha önemli bir yordayıcı 

olduğunu göstermiştir. Çalışmamızda semantik bellek değerlendirilmemiş olmakla 

birlikte, literatürde erken AH vakalarının bir kısmında semantik belleğin korunuyor 

olmasının, transentorinal disfonksiyonun henüz semantik belleği bozacak kadar 

temporal belleğe uzanmamış olması ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir (17).  

Yürütücü işlev bozuklukları ise erken evre AH’da, epizodik bellek 

bozukluklarını takiben ortaya çıkar ancak dil alanı ile görsel mekansal işlevlerdeki 

bozulmadan önce görülür (62). Bizim çalışmamızda yürütücü işlevler Stroop Testi, ve 

İz Sürme testi ile değerlendirilmiş olup, İz sürme testi A ve B süreleri en uzun 

AH’larında saptanmış, HBB ile SK’ler arasında fark saptanmamıştır.  Benzer şekilde, 
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Traykov ve ark. da 20 aHBB ve 20 SK’ü karşılaştırmış ve İz Sürme A ve B test 

sürelerini benzer bulmuştur (191). Çalışmamızda, İz sürme A hata sayısı AH ve SK ile 

benzer, HBB’dekilerden ise fazla bulunmuştur. İz sürme B hata sayısı ise AH 

grubunda diğer iki gruptan anlamlı olarak fazla saptanmıştır. Özellikle İz sürme B testi, 

kognitif esnekliğin ölçüldüğü yürütücü işlevlerin haricinde,  psikomotor hızı ve görsel 

tarama becerisini de değerlendirmektedir. Bazı çalışmalarda İz sürme testlerinin 

süresinin değerlendirilmesi, hata sayılarının değerlendirilmesine göre daha yaygın 

olarak kullanılmıştır. Çünkü, İz sürme testi performansı sağlıklı yaşlılarda da 

düşmektedir ve bilişsel olarak sağlıklı yaşlılarda da test hatası yaygındır (195). Ruffalo 

ve ark. çalışmasında, 49 SK, 31 deneysel olarak hasta numarası yapmaya teşvik edilen 

birey, 7 şüpheli kafa travması, 46 ağır kafa travması ve 62 hafif kafa travması olan 

bireyin İz sürme A ve B süreleri ile hata sayılarını değerlendirmiştir. Hata sayılarının 

kafa travması olan bireyleri ayırmadığını, ancak testi tamamlama süresinin, gerçek 

hastaları hasta taklidi yapan ve sağlıklı kontrol grubundan ayırdığını saptamıştır. 

Dolayısı ile bireyin testi erken bitirmek için hızlı ve dikkatsiz davranması hata 

sayısının SK’lerde de görülebileceğini açıklamaktadır (196). Ashendorf ve ark., ise 

269 SK, 200 HBB ve 57 AH’dan oluşan örnekleminde, İz sürme A ve B sürelerinin en 

uzun AH, en kısa SK grubunda olduğunu, HBB vakalarının AH ve SK’ler arasında 

olduğunu, ancak İz sürme A testinde hata sayısının üç grupta benzerken İz sürme B 

hata sayısının AH ve HBB grubunda benzer olup anlamlı olarak SK’lerden fazla 

olduğunu saptamıştır (195). Dolayısıyla süreler incelendiğinde AH grubunun SK ve 

HBB’lerden ayrıldığı görülmekteyken, İz sürme A hata sayısının SK ve AH grubunda 

benzer olması literatürde de görülebilen bir bulgudur. İz sürme B, kompleks sembol( 

sayı ve harf) ve karmaşık bir düzene sahip olup (daha fazla sembol)  test sırasında task 

değiştirmeyi gerektiren bilişsel esnekliği de değerlendirdiğinden A testine göre daha 

yüksek bilişsel işlev gerektirmektedir (197). Bu nedenle İz sürme B hata sayısı AH’nı 

HBB ve SK’lerden ayırmış olabilir. Literatürde, İz Sürme B testinin, AH’na ilerlemeyi 

predikte etmede güçlü bir test olduğu düşünülmektedir (63). 

Stroop testleri açısından ise, Stroop 4 testinde HBB ile AH’ları benzer 

performans sergilemişler ve testi SK’den daha uzun sürede tamamlamışlardır. Stroop 

5 testinde en kötü performans AH’da olmak üzere, sonra HBB’ta, en iyi ise SK’de 

saptanmıştır. Traykov ve ark da, aHBB vakalarında Stroop interferans test süresinin 
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(5. Kart) SK’ e göre uzun olduğu saptamıştır (191). Yapılan regresyon analizinde de 

HBB grubunu SK’lerden ayıranın Stroop 5 süresi olduğu gösterilmiştir.  Stroop 5 testi, 

uyumsuz uyaranların kullanılması ile otomatik tepkileri inhibe etme yeteneğini 

değerlendirir ve pek çok çalışmada, bizim çalışmamıza benzer şekilde AH’nın sağlıklı 

yaşlılara göre bu task için kötü performans gösterdikleri, reaksiyon sürelerinin sağlıklı 

yaşlılara göre daha uzun olduğu gösterilmiştir (61). Dikkatin sürdürülmesi ve 

sebatlılığı ile karmaşık dikkat bozukluklarını değerlendiren İz sürme ve Stroop test 

performansları, erken evrelerde bellek performansındaki azalmaya kıyasla daha hafif 

olmakla beraber (62),  evrelerin ilerlemesi ile dikkatteki bozulmalar belirginleşmeye 

başlar ve hastalar dikkati yoğunlaştırmada zorluk, kolay çelinebilirlik, dikkati 

sürdürmede zorluk gösterebilirler (61). Bununla birlikte,  Stroop interferans testi ve İz 

sürme B testinin AH’nın presemptomatik evrelerinde bile bozulduğu ve HBB 

vakalarını SK’lerden ayırdığı belirtilmektedir (198).  20 sağlıklı yaşlı, 20 sağlıklı genç, 

20 HBB ve 11 AH’nın alındığı bir çalışmada AH ve HBB vakalarında SK’e kıyasla 

interferans etkisinin bozulduğu; AH grubunda HBB’a kıyasla bu bozulmanın daha 

fazla olduğu tespit edilmiştir (199). Stokholm ve ark.,  36 HBB (SMMT>24)  ve 32 

SK’ü değerlendirdikleri çalışmalarında, en az 1 kognitif alanda bozulmanın HBB 

vakaların %76’sında, iki kognitif alanda bozulmanın ise %50’sinde görüldüğünü ve 

bu vakalarda hem İz sürme B, hem de Stroop interferans testinin ikisinin birlikte 

etkilenme oranının %40’larda olduğunu, Wisconsin kart eşleme testi, kategorik 

akıcılık ve fonemik akıcılığın ise bu iki test kadar etkilenmediğini saptamıştır (200). 

Jons ve ark. da, 40 aHBB ve 32 SK’ün yürütücü işlev performansını karşılaştırdığında 

tüm testler için HBB ve SK’lerin ayrıldığını; biri Stroop testi olmak üzere tepki 

inhibisyonundan sorumlu test performanslarının HBB vakalarında SK’lerden daha 

kötü olduğunu saptamıştır(201). Sonuç olarak, bizim çalışmamızda da özellikle 

interferansı değerlendiren Stroop 5 performansının HBB’yi SK’lerden ayırabildiği 

görülmüştür. Yukarıda bahsedilen alandaki araştırmalar üç temel kognitif alandaki 

bozulmanın AH’a ilerlemeyi predikte ettirmede duyarlı olduğunu saptamıştır: 

1.Epizodik ve vizyospasyel bellek, 2.Yürütücü işlevler ve 3.Dil.  

Nöropsikiyatrik belirtiler açısından değerlendirildiğindeyse, çalışmada 

depresyon, apati, iritabilite ve iştah/yeme bozuklukları alt itemleri AH’larında SK’e 

göre anlamlı olarak fazla saptanmıştır. AH’de NPS görülme sıklığı %80-90’a 
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varmakta olup (94); depresyon, apati ve gece uykusundaki değişiklikler demans ile en 

ilişkili en sık bildirilmiş olan nöropsikiyatrik semptomlardır (7). Çalışmada ayrıca 

HBB vakalarında da disfori, apati, iritabilite ve toplam NPE puanının SK’den yüksek 

olduğu ve AH’a benzer olduğu; agresyonun AH ve SK’ e göre daha fazla olduğu; iştah 

ve yeme bozuklukları açısından ise AH’ları ile benzer oldukları saptanmıştır. 

Literatürde NPS’ların HBB vakalarına göre AH’da daha sık görüldüğünü belirten 

çalışmalar olsa da; bir çalışmada, 20 HBB ve 45 AH vakasının değerlendirilmiş ve 

HBB olanlarda disfori/depresyon, anksiyete, iritabilite, uyku bozuklukları, iştah 

bozuklukları ve toplam NPE puanının AH’dan daha fazla olduğu belirtilmiştir (202). 

Nöropsikiyatrik semptomların sadece demans vakalarında değil, HBB aşamasında 

dahi %30-80 arasında sıklıkta görülebildiği ve HBB’tan demansa ilerleyişi 

hızlandırdığını gösteren çalışmalar da vardır (8, 9). Özellikle depresyon, apati ve 

anksiyete başta olmak üzere herhangi bir NPS’un varlığının, HBB’tan AH’na 

dönüşüm açısından artmış riskle ilişkili olduğu bildirilmiştir (1). Yedi yıllık bir izlem 

çalışmasında 193 HBB vakasının 34’ünün demansa ilerlediği ( 16 AH, 4 VD, 2 Lewy 

Cisimcikli Demans, 3 frontotemporal demans, 9 miks demans) saptanmış ve toplam 

NPE puanının, demansa ilerleyen vakaları predikte ettirdiği belirtilmiştir (8). 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak AH ve HBB gruplarında 

depresyonun benzer olup SK’lerden yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu bulgu hem 

katılımcıların kendilerinin puanladğı GDS ölçeğinde hem de NPE’in disfori alt 

iteminde doğrulanmıştır. Rozzini ve ark., aHBB (n=94) ile naHBB (n=26) gruplarının 

nöropsikiyatrik semptom profilini karşılaştırdığında, tüm örneklemde HBB 

vakalarının %85’inde nöropsikiyatrik semptom bulunduğunu ve anksiyetenin hem 

aHBB hem naHBB’de diğer semptomlara göre fazla olduğunu saptamışlar (203).  Bu 

bulgu, belirgin bir kognitif bozulma olmadan depresif semptomların varlığının, 

nörodejeneratif bir hastalığın ilk belirtileri olabileceğini desteklemektedir (204). 

Kronik stresin hipotalamo-hipofizer aksı etkilemesi ve glukokortikoid seviyelerinin 

kronik artışı ve sonucunda hipokampal atrofinin ortaya çıkması; eş zamanlı olarak 

serbest radikallerin artması ile glutamatın hipokampal sinapslara alımının bozulması 

eksitotoksiteye yol açarak amiloid birikimi ve NFY oluşumuna neden olan kaskatı 

etkiler. Rapp ve ark.’nın bir çalışmasında geçmişte depresyon öyküsü bulunan AH 

vakalarının post mortem beyin incelemelerinde depresyonu olmayanlara göre 
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hipokampuslerinde plak ve yumak oluşumunun daha fazla olması, diğer çalışmasında 

da benzer bulgunun komorbit depresyonu olan AH vakalarında görülmesi bu bilgiyi 

desteklemektedir (47, 205). Zahodne ve ark. da 334 HBB vakasının NPE skorlarını ve 

kranial görüntüleme ile kortikal kalınlıklarını değerlendirdiğinde, depresyonu olan 

vakaların kortikal kalınlığındaki azalmanın apatisi olanlara göre daha fazla olduğunu 

saptamış ve HBB vakalarında depresyonun uzunlamasına izlemde kortikal atrofiyi 

apatiye göre daha iyi predikte ettiğini belirtmiştir (81). Bizim çalışmamızda 

uzunlamasına bir izlem yapılamamış olmakla beraber, yapılan regresyon analizinde 

AH olmayı predikte eden en önemli değişkenlerden birinin GDS puanı olduğu 

görülmüştür. Sonuç olarak, depresyona bağlı tüm bu değişiklikler kognitif rezervi 

azaltır ve bilişsel bozukluğa yatkınlığı arttıtır (49). Çalışmamızda da, GDS ile 

değerlendirilen depresyon şiddeti arttıkça İz sürme ve Stroop testi tamamlama 

sürelerinin uzadığı ve sözel akıcılık performanslarının düştüğü saptanmıştır.  

Agresyon, HBB grubunda AH ve SK’lerden daha fazla iken; irritabilite ve 

apati AH ve HBB’de benzer ve SK’lerden anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve tüm 

örneklemde, apati arttıkça yürütücü işlevlerle ilgili sözel akıcılık K performasında 

azalma,  İz sürme A ve B testi ile  Stroop 1 , 3 , 4 ve 5 alt testlerini tamamlama  

sürelerinde uzama saptanmıştır. Lopez ve ark.’nın 228 HBB, 427 hafif evre AH’ı 

değerlendirdiği çalışmalarında; depresyon, agresyon ve iritabilitenin HBB ve 

AH’larında dağılımının benzer olduğu, AH’da ajitasyon, sanrı ve varsanıların HBB 

grubuna göre daha fazla olduğu saptanmıştır (206).  Lyketsos ve ark. çalışmasında ise, 

320 HBB, 362 AH vakasını incelediklerinde;  HBB vakalarının %43’ünde, 

nöropsikiyatrik semptom görüldüğü, en sık depresyon, apati ve iritabilitenin olduğu; 

demans hastalarının ise %75’inde NPS olduğunu ve en sık apati, depresyon, 

ajitasyon/agresyonun görüldüğü saptanmıştır (207). Bir başka çalışmada ise, 161 HBB 

vakası yirmi yedi ay boyu takip edilmiş ve 69’nun HBB’tan AH’na ilerlediği 

saptanmış, başlangıçta tüm vakaların %76’sında en az bir NPS olduğu; değerlendirilen 

semptomlar içinde en sık görülenlerin sırayla, anksiyete, affektif bozukluklar 

(depresyon, ağlama atakları) ve agresyon olduğu görülmüşken; demansa ilerlemeyi 

anksiyetenin predikte ettisği belirtilmiştir (208). Bizim çalışmamızda ise anksiyete 

açısından değerlendirildiğinde HBB ve AH arasında farkılılık saptanmamıştır.  
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Rosenberg ve ark. 1779 HBB vakasını incelediklerinde depresyon, apati ve 

irritabilitenin HBB vakalarında daha fazla görüldüğünü ve yürütücü işlev bozukluğu 

olan HBB vakalarının daha fazla depresyon, anksiyete, ajitasyon, disinhibisyon, 

irritabilite ve uyku problemlerinin olduğunu belirtmiştir (209). Bizde ise, HBB 

grubunda sözel öğrenme bozuldukça nöropsikiyatrik semptomlarına artma eğiliminde 

olduğu bulunmuştur (data gösterilmemiştir). Drijgers ve ark. ise 178 HBB ve 260 

AH’da yaptıkları çalışmalarında, bizden farklı olarak apatiyi AH’da HBB’den anlamlı 

düzeyde fazla bulmuş ve apati ile depresyon arasında pozitif korelasyon 

saptamışlardır. Bu çalışmada, HBB grubunda apati ile sözel akıcılık testleri arasında 

negatif korelasyon, İz sürme A ve B testini tamamlama süresi arasında ise pozitif 

korelasyon; AH grubunda ise apati ile sözel akıcılık testleri arasında negatif 

korelasyon saptanmıştır (210). Bizde  de benzer şekilde HBB’de apati ve disfori ile İz 

Sürme A hata sayısı arasında pozitif korelasyon; AH’da da apati ile Stroop 1 süresi 

arasında pozitif ve disfori ile sözel öğrenme testleri arasında negatif korelasyon 

saptanmıştır (data gösterilmemiştir). Ready ve ark. ise 20 HBB ve 25 AH’da frontal 

aktivite ile ilişkili apati, disinhibisyon ve yürütücü işlev performansını 

karşılaştırmışlar ve  bize benzer şekilde HBB ile AH grubu arasında apati ve yürütücü 

işlev bozukluğu açısından anlamlı fark saptamamış, apati ile yürütücü işlev 

bozuklukları arasında pozitif korelasyon saptamışlardır. Araştırmacılar, HBB 

grubundaki bu benzerliğin, AH ile HBB’deki ortak etyolojiden kaynaklanabileceğini 

düşünmüşlerdir (211). Literatürde, HBB evresinde apati saptanan vakaların AH’na 

ilerleme açısından yedi kat artmış riske sahip olduğunu bildiren ve depresif olmayan 

apatik HBB hastalarının kognitif testlerde düşük performansa sahip olduğu gösteren 

çalışmalar vardır (1). AH’da apati ile anterior singulat korteksteki volüm kaybı, 

amiloid birikimi, azalmış beyaz madde bütünlüğü, azalmış perfüzyon nedeniyle 

meydana gelen aktivite azalması arasında ilişki olduğu söylenmektedir. Bundan başka 

posterior singulat korteks metabolizmasında azalma, azalmış insula hacmi,  inferior 

temporal korteks kalınlığında azalma,  bilateral frontal kortekste artmış amiloid 

birikimi, sol orbitofrontal korteks aktivitesinde azalma da AH’daki apatinin 

patogenezinde yer almaktadır. Genel olarak bakıldığında; apati, PFK ve bazal ganglion 

hasarı ile, emosyonel apati orbitomedial PFK ve ventral striatum hasarıyla, kognitif 

apati lateral PFK ve dorsal kaudat nükleus hasarıyla, otoaktivasyonun azalması ile 
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ilişkili apati globus pallidus, talamus ve PFK’nın dorsomedial kısmının hasarıyla 

ilişkilidir. Bu ağlar amigdala ve nukleus akümbens yapıları aracılığıyla frontostrial ve 

DLPFK’e uzanarak karar verme, yargılama ve yürütücü işlevlerin düzenlenmesinden 

sorumludur (212). Bu ağlardaki amiloid birikimine bağlı hasar, yürütücü işlevlerde, 

yargılamada ve karar vermede bozulmaya yol açarak hastalarda apati belirtilerinin 

oluşmasına sebep olabilir.  Araştırmamızda, apatinin HBB vakalarında bile SK’den 

yüksek olması ve AH’na benzer olması, bu ağlarda hasarın HBB aşamasından itibaren 

oluşmaya başladığına işaret edebilir. Çalışmamızda nöropsikiyatrik semptomların 

toplam puanı değerlendirildiğinde de HBB ve AH gruplarının birbirine benzer olduğu 

ve NPE toplam puanlarının SK’lerden yüksek olduğu saptanmıştır. Hwang ve ark. da 

benzer şekilde toplam semptomatolojiyi AH ve HBB’lerde benzer saptamıştır (213). 

Ayrıca, regresyon analizinde HBB grubunda olmayı belirleyen değişkenlerden birinin 

NPE toplam puanı olduğu görülmüştür. Bu bulgular, AH ve HBB’nin ortak etyolojiye 

sahip olabileceği hipotezini desteklemekte ve özellikle apati, depresyon ve irritabilite-

agresyon gibi nöropsikiyatrik semptomları olan ve NPE toplam puanı yüksek olan 

HBB vakalarının ileride AH’na dönüşüm riski açısından dikkatle izlenmeleri 

gerektiğine işaret etmektedir.  

UN ve P300’ün her ikisi de bilgi işlemleme süreçlerini değerlendirmektedir. 

P300, kişinin aktif olarak dikkatini hedef uyarana yönlendirmesi ile santral ve paryetal 

bölgelerde  maksimum genlikte elde edilen geç OİP dalgalarındandır. P300 amplitüdü, 

işlem belleğinin performansını yansıtırken, P300 latansı uyaranın değerlendirilmesi 

için gereken süreyi yansıtır ve kognitif performans ile bu süre ters orantılıdır. UN ise 

kişinin uyaranlara dikkatini yönlendirmesine gerek duyulmadan fronto-santral 

alanlarda maksimum genlikte elde edilmektedir. UN, erken OİP dalgasıdır ve dikkat 

öncesi süreçlerı yansıtır; yani duyusal uyaranlar arasında belleğe dayalı bir 

karşılaştırma yaparak otomatik olarak elde edilir (214). Dikkat öncesi bilgi işleme, 

algılama ve kognisyonun temelidir ve dikkat öncesi süreçlerdeki defisitler kognitif 

bozukluğu yansıtıyor olabilir (13). Çalışmamızda, katılımcıların teste uyum 

sağlamaları açısından daha kolay olduğu için ve dikkat öncesi süreçlerin önemi 

nedeniyle UN’nin değerlendirilmesi tercih edilmiştir.  

UN amplitüdleri incelendiğinde, Fz dışında diğer lokasyonlarda 

amplitüdlerin üç grup arasında benzer olduğu; Fz lokasyonunda elde edilen UN 
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amplitüdünün ise AH’da SK ve HBB’ye kıyasla anlamlı düzeyde düşük olduğu 

saptanmıştır.  Latans değerleri incelendiğinde ise tüm lokasyonlarda üç grubun 

latansları arasında fark saptanmamıştır. AH’daki UN çalışmalarında, UN 

amplitüdünün AH’da, genç kontrollere kıyasla küçüldüğü, ancak sağlıklı yaşlılarla 

AH’ları arasındaki amplitüd farkının görece az olduğunu belirten çalışmalar vardır 

(128). Kazmerski ve ark. da 16 sağlıklı genç, 16 sağlıklı yaşlı ve 16 olası AH’nı dahil 

ettikleri çalışmalarında AH ve sağlıklı yaşlı grubunun her ikisinde de genç gruba 

kıyasla UN amplitüdlerinde azalma olduğunu, AH’nın UN amplitüdlerinin de SK’e 

göre düşük olduğunu fakat farkın istatiksel olarak anlamlı olmadığını belirtmişlerdir 

(128). Bu çalışmada, uyaran aralığı 1 sn olarak belirlendiğinde bile AH için  standart 

ve deviant uyaran farkını karşılaştırma mekanizmalarının, genç ve yaşlı kontroller 

kadar sağlam olmadığını göstermektedir (128). Gaeta ve ark. da çalışmalarında, 8 SK, 

8 AH vakasının UN kayıtlarını Fz, Cz, Pz, sol ve sağ mastoid üzerinden uyaran aralığı 

1 sn olacak şekilde kaydettiklerinde benzer sonuç saptamışlardır (215). Yokoyama ve 

ark., 12 AH, 11VD ve 13 SK ile yaptığı çalışmada, bizdeki uyaranlara benzer bir 

paradigma kullanarak (%80 standart, 1000 hz; %20 deviant 2000 hz) uyaran aralığını 

2 sn olarak belirlemiştir. Bu çalışmada Fz amplitüdünü VD ve AH gruplarında 

kontrollere göre düşük saptamışlardır ancak bu farkın istatiksel olarak anlamlı 

olmadığını belirtilmişlerdir (129). Papadaniil ve ark. da, 21 HBB, 21AH ve 21 SK’den 

oluşan çalışmalarında, uyaran aralığı 2 sn olacak şekilde işitsel oddball paradigma 

kullanarak UN ve P300 dalga yanıtlarını 3D-kranial BT ile desteklemiş ve üç grup 

arasında hem P300 hem de UN amplitüdleri açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

saptamamışlardır (216).  Ancak, HD-EEG ile UN amplitüdünün topografik dağılımına 

baktıklarında, HBB ve SK’lerde amplitüdler lokalizasyonlara göre benzer bulunurken, 

AH’larda frontal bölgedeki amplitüdlerin bizim çalışmamıza benzer şekilde azaldığını, 

temporoparietal bölgede ise arttığını saptamışlardır (209). Tsolaki ve ark. da 21 HBB, 

21 SK, 21 hafif evre AH ile yaptıkları çalışmada uyaran aralığını 2 sn olacak şekilde 

belirlemiş ve üç grup arasında amplitüd açısından fark saptamamıştır. Ancak, BT 

görüntülemede ve UN elde edilmesi sırasında AH’larında SK ve HBB’lere kıyasla,  

kognitif bozukluk arttıkça, deviant uyaranlar verildiği sırada kranial aktivitenin, 

Papadaniil ve ark’nın çalışmasındaki (216) gibi frontalden sol temporoparyetal 

bölgeye kaydığını saptamışlardır (2). Yazarlar bu bulguyu, AH’da arka beyin 



 

124 

 

bölgelerinin frontal ve temporale göre daha az etkilenmesi ile açıklamıştır. Bu iki 

çalışma, bize benzer şekilde AH’da  frontal aktivitenin azaldığını bulmuştur. Frontal 

lob, hedef uyaranı saptamada önemlidir. AH’da orta frontal girus aktivitesindeki 

azalma, AH’ın diskonektivite sendromu olmasından ileri geliyor olabilir.  

 Çalışmalarda kısa uyaran aralığı (<1,3 sn)  kullanıldığında erken evre 

AH’larda işitsel sistemde uyaran değişminin otomatik olarak algılanmasının  

etkilenmediği, fakat uzun uyaran aralığında amplitüdün azalıp, latansın uzadığına 

ilişkin veriler vardır (120).  Bu da, erken evre AH’da işitsel ayrım yapabilme korunsa 

da, uyaranı bellekte tutabilme kapasitesinin (yani bellek izinin) hızla zayıfladığını 

düşündürmektedir (120). Çünkü, işitsel duysal bellek yaşlanma ile bozulmaktadır. Bu 

nedenle,  UN’de kısa uyaran aralığında bellek izinde bozulma açısından AH ile SK’ler 

arasında fark saptanamazken (217), uyaran aralığı uzatılınca AH’da duysal bellek 

izinin kısaldığı görülebilir (120).  Papadaniil ve ark.,  ve Tsolaki ve ark. çalışmalarında 

üç grup arasında UN amplitüdü açısından fark bulamamalarını kısa uyaran aralığı 

kullanmalarıyla  açıklamışlardır (216). Ancak, Papadaniil ve ark, AH’da, SK’e göre 

hem UN hem de P300 latanslarının demans derecesiyle korele olarak uzadığını tespit 

etmişlerdir. Tsolaki ve ark. da benzer şekilde, AH grubunun latansını SK’den daha 

uzun bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda ise, latans değerleri üç grupta da  benzer 

bulunmuştur. Bunun nedeni, bizim çalışmamızda bu iki çalışmadaki 2 saniyelik uyaran 

aralığı yerine, 1 saniyelik uyaran aralığının kullanılmış olması olabilir. Ancak, bizim 

çalışmamızda bu verilerden farklı olarak, uyaran aralığı kısa olsa bile, frontalde AH’da 

anlamlı bir amplitüd düşüklüğü saptanmıştır. Literatürde kısa uyaran aralıklarında, 

AH’larının UN üreten kranial kaynaklarının görece sağlam olduğu, hafif- orta evredeki 

AH’larında, kısa uyaran aralığında, AH patogenezinde yer alan kolinerjik defisitin, 

UN amplitüdünde sağlıklı kontrollere göre bozulma yapmaya yetecek kadar olmadığı 

düşünülmektedir (104). Fakat, bizim çalışmamızda kısa uyaran aralığında bile hafif 

evre AH’da frontalde saptamış olduğumuz amplitüd düşüklüğü, bu hastaların frontal 

bölge aktivasyonlarında bir sorun olabileceğine işaret etmektedir. Literatürde 

kolinerjik defisitin işitsel uyaranın dikkat öncesi işlemlenmesinde rolü olabileceği 

belirtilmiştir. Erken ERP dalgaları ( ilk 140 ms), daha çok uyaranların duyusal 

işlenmesi süreciyle ilgili olup temporal korteks göreviyken, sonraki erp dalgaları 

dikkatin devreye girdiği frontal dizgelerle ilgilidir. İşitsel UN, önce işitsel duyusal 



 

125 

 

bellekle ilişkili bir cevap yaratır, sonrasında frontal dikkat mekanizmalarının devreye 

girmesiyle gelen işitsel uyaranların temsili, uyaranlar arasında bir fark olup olmadığına 

göre devamlı olarak güncellenir. Bu güncelleme frontal dikkat mekanizmaları ile 

yakından ilişkilidir. AH’daki bilişsel bozukluk, işitsel frontal kortikal aktiviteyle 

yakından ilişkilidir (218). AH’da frontalde azalmış olan UN amplitüdü, bozulmuş 

otomatik karşılaştırma süreçlerini ve buna bağlı bozulmuş kognisyonu  yansıtıyor 

olabilir. AH’da frontal bölgede UN amplitüdündeki düşüş, bu hastalarda frontosentral 

bölgede dikkat öncesi süreçlerde ve dikkati yönlendiren mekanizmalarda bir 

bozulmayı yansıtıyor olabilir. Şizofreni hastalarıyla yapılan çalışmalarda da, 

frontaldeki azalmış UN amplitüdü artmış negatif semptom şiddeti ve zayıf işlem 

belleği ile ilişkili bulunmuş olup (219, 220), negatif semptom şiddetinin hipofrontalite 

ve özellikle dikkat gibi yürütücü işlevlerde bozulmayla ilişkili olduğu bilinmektedir 

(221).  Nitekim, şizofreni rahatsızlığı tarihsel olarak da dementia precox (erken evre 

demans) olarak adlandırılmış bir tablodur.  

Kısa ve uzun uyaran aralıklarında yapılan az sayıdaki UN çalışmalarından 

birinde Ruzzoli ve ark. (2016); 12 aHBB, 19AH ve yaşça eşleştirilmiş 18 SK’ü kısa 

(400 ms) ve uzun (4000 ms) uyaran aralıkları kullanarak frontal ve temporal alanlardan 

elde ettikleri UN parametrelerini ve nöropsikolojik test sonuçlarını karşılaştırmıştır. 

UN çalışmalarında, deviant uyaran yaratmak için bazı çalışmalarda işitsel uyaranda 

perde değişikliği, bazılarında ise süre değişikliği yapılmıştır. Sağlıklı yaşlılarda 

uyaranların perde değişikliğine karşı UN korunurken, süre değişikliğinde UN 

amplitüdünün azaldığı fark edilmiştir. AH ile ilgili sadece iki çalışmada, süre 

değişikliğinin SK’lerde UN’de değişiklik yaratmadığı gösterilmiştir. Bu nedenle bu 

çalışmada, deviant uyaran yaratmak için süre değişikliği uygulanmış ve iki farklı 

lokasyondan ölçüm yapılmıştır.  Uyaran aralığı kısa olunca, AH’da temporalde UN 

elde edilemezken frontalde UN ortaya çıkmış; HBB’de ise, temporalde UN ortaya 

çıkarken, frontalde UN ortaya çıkmamıştır. SK’de ise kısa uyaran aralığında her iki 

lokasyonda da UN elde edilmiştir. Uzun uyaran aralığında ise, sadece SK’de 

temporalde UN dalgası elde edilmiştir. Temporal lokasyondaki UN, supratemporal 

korteks kökenli olup kısa uyaran aralığında duyusal belleğin kodlanmasından, uzun 

uyaran aralığında ise duyusal bilginin devamlılığından sorumluyken; frontal 

lokasyondaki UN inferior frontal korteks kökenli olup bir düzen içinde ilerlerken 
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anormal olan işitsel komponenti, yani belli bir düzen içindeki değişikliği saptamanın 

dikkatle ilgili yönünden sorumludur. Yazarlar elde ettikleri bulguyu default mode 

networkteki (DMN)  diskonnektivite (üst frontal kortikal alanlar ile alt temporal 

kortikal alanlar arasındaki bağlantı kopukluğu) ile açıklamışlardır.  AH’da, SK’e göre 

temporalde amiloid depolanması olduğundan, DMN’ün bir parçası olan superior 

temporal girus ile hipokampus bağlantısı zayıflamış olup, bu durum AH’da temporalde 

UN oluşmamasına neden olmuş olabilir. Fakat, AH’da inferior frontal kortekste henüz 

yeterince amiloid birikmemiş olabileceğinden,  DMN’in bir parçası olmayan frontal 

bölgede UN elde edilmiş olabilir veya AH’da temporaldeki işlev kaybını frontal 

korteks kompanse ettiği için frontalde UN elde edilmiş olabilir.  HBB’da ise erken 

evrelerde temporal bölge henüz korunduğu için temporalde UN oluşmuş olabilir. 

Ancak, yazarlar kısa uyaran aralığında HBB’de frontalde neden UN oluşmadığını 

açıklayamamışlardır (125). Mowzowski ve ark. ise aHBB vakalarında, Ruzolli ve 

ark’nın tersine, HBB’de SK’e göre temporalde UN amplitüdlerinin zayıfladığını ama 

fronto-sentral bölgede gruplar arası amplitüdlerin benzer olduğunu saptamışlardır  (3). 

Bizim çalışmamızda ise, bu verilerden farklı olarak kısa uyaran aralığında 

temporaldeki UN amplitüdleri açısından üç grup arasında fark saptanmazken; AH’da 

frontalde UN amplitüdü SK ve HBB’den anlamlı düşük saptanmıştır. AH’da frontal 

bölgede UN amplitüdündeki düşüş, bozulmuş dikkat öncesi süreçleri ve bu 

hastalardaki dikkat dağınıklığını (distraktibilite) yansıtıyor olabilir. Çalışmamızda 

uzun uyaran aralığı kullanılmadığı için uzun uyaran aralığında elde edilmiş olan 

literatürdeki bu veriler ile bir karşılaştırma yapmak mümkün olmamıştır.  

Ruzzoli ve ark. yukarıda bahsedilen çalışmalarında, kısa uyaran aralığındaki 

amplitüdler ile nöropsikolojik testler arasındaki korelasyonu da incelemişler ve frontal 

amplitüd büyüdükçe hastaların İz sürme B testini o kadar kısa sürede tamamladıklarını 

saptamışlardır. Temporal amplitüd arttıkça da, hatırlanan kelime sayısının arttığını 

gözlemlemişlerdir (125). Yani, frontal ve temporal bölge aktivasyonları ne kadar 

iyiyse, hastaların nöropsikolojik test performansı o kadar iyi olmuştur. Mowzowski ve 

ark. da UN’nin normal yaşlanma ve demansta azalmasından ve sözel bellek defisitleri 

ile zayıf yürütücü işlevlerle olan bağlantısından yola çıkarak HBB hastalarında ve 

SK’de nöropsikiyatrik test performansı ile UN arasındaki ilişkiyi incelemiş ve Fz-Cz 

elektrodlarında UN amplitüdünü benzer bulurken, sağ ve soldaki temporal UN 
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amplitüdlerini HBB’de SK’e göre anlamlı oranda düşük bulmuşlardır.  Latans 

değerleri ise tüm elektrotlarda benzer saptanmıştır. HBB’da sözel öğrenme ve 

gecikmeli hatırlama ile  kategorik akıcılık, zihinsel esneklik (İz sürme B) de SK’e göre 

daha zayıf saptanmıştır. Sosyodemografik veriler, eğitim düzeyi, depresif semptomlar 

ve psikososyal fonksiyonlar ile UN parametreleri arasında korelasyon yokken, HBB 

grubunda kendiliğinden bildirilen yeti yitimi ile sol temporaldeki UN amplitüdü 

arasında negatif korelasyon saptanmıştır. Temporalde azalan UN amplitüdü ile 

yetiyitimi arasındaki korelasyon, daha önce psikoz hastalarında da gösterilmiştir (222). 

Bizde ise, frontosantralde azalan amplitüd ve uzayan latansla enstrümental yaşam 

aktivitelerindeki bozulma arasında ilişki saptanmıştır.  Mowzowski ve ark., ayrıca 

HBB grubunda, sağ temporaldeki UN amplitüdü ile sözel öğrenme arasında pozitif 

korelasyon saptamış olup, öğrenme ve belleğin anatomik temelleri temporal lob ile 

ilişkili olduğu için bu bulgunun tutarlı olduğunu belirtmişlerdir. Kisley ve ark. ise, 

sağlıklı yaşlılarda, Fz’deki UN amplitüdü ile sözel öğrenme arasında pozitif 

korelasyon saptamış olup, bilginin elde edilmesi ve kodlanması süreçlerinde PFK’in 

de görevi olduğunu belirtmişlerdir (223). PET ve FMRI çalışmalarındaki sözel 

öğrenme tasklarında, bu bulgularla uyumlu şekilde medial ve lateral temporal lob ve 

PFK’da aktivasyon saptanmıştır. aHBB’de ise, kodlama sırasında temporal 

aktivasyonun azaldığına dair görüntüleme çalışmaları vardır (3). Foster ve ark. ise 53-

89 yaş arası sadece sağlıklı yaşlılarla yaptıkları UN çalışmasında; özellikle temporal 

bölgede UN amplitüdü arttıkça, sözel öğrenme testi toplam puanının, gecikmeli 

hatırlama puanının ve yürütücü işlev performansının  arttığını saptamıştır (224).  PFK 

ve temporal korteksin bu işlevlerde ortak görevi söz konusu olmakla beraber, yapılan 

regresyon analizlerinde UN amplitüdünün varyansının büyük bir kısmını gecikmeli 

hatırlama test puanının, yürütücü işlevleri değerlendiren testlerle paylaşmadan tek 

başına açıkladığı görülmüştür.  Sözel öğrenme  işlevlerinin özellikle sol temporal lob 

aktivitesi ile yakından ilişkili olduğu bilinmektedir. Benzer şekilde bizim 

çalışmamızda da, hem tüm örneklem grubunda hem de ayrı ayrı HBB ve AH 

gruplarında, sözel öğrenme alt test puanlarından öğrenme ve serbest hatırlamayı 

değerlendiren A5-A6 puanları ile gecikmeli hatırlamayı değerlendiren A7 test puanı  

ve SMMT toplam skoru ile sol temporal bölgeden kaydedilen T5-UN amplitüdü 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. AH grubunda ise SMMT skoru Cz, Pz ve C3 
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latansı ile negatif korele olarak tespit edilmiştir. Bu sonuçlar ışığında, sağlıklı yaşlılar, 

HBB vakaları ve AH’larının bellek sorunlarının temporal bölgedeki düşük 

aktivasyonla  ilişkili olduğu söylenebilir. Yani, temporaldeki aktivasyon düştükçe, 

bellek sorunları belirginleşmektedir. Bizim çalışmamızda ayrıca, tüm örneklemde 

Stroop testlerindeki bozulmaların santraldeki amplitüd düşüşüyle ve latans uzamasıyla 

ilişkili olduğu; HBB’de santroparyetal bölgelerdeki latans uzamalarıyla, AH’da ise 

temporal bölgedeki amplitüd düşüşüyle ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu bulgu, dikkatin 

sürdürülme işlevinin daha çok frontal bölge aktivasyonuyla bağlantılı olduğuna işaret 

etmektedir. Tüm örneklemde sözel akıcılık test performansı temporaldeki amplitüdle 

pozitif ilişkiliyken; HBB’de frontal amplitüdle negatif korele; AH’da santral 

amplitüdle pozitif korele bulunmuştur. Bu da dil becerilerinin, hem temporal hem 

frontal bölge aktivasyonlarıyla ilişkili olduğunu göstermiştir. İz Sürme test 

performansları ise tüm örneklemde temporosantaldeki amplitüdlerle negatif korele 

saptanmıştır.  Bu da, temporosantral bölge aktivasyonu azaldıkça zihinsel esnekliğin 

bozulduğuna işaret etmektedir. Mowzowski ve ark., HBB vakalarında elde ettikleri 

verilerden  yola çıkarak “risk altındaki” grupta UN’nin bir biyobelirteç olarak aday 

olabileceğini belirtmiştir (3). Bizim verilerimiz ise, UN’nin tek başına bir biobelirteç 

olmaktan ziyade, nöropsikolojik testlerle beraber kullanımının risk gruplarını 

ayırmada iyi bir biobelirteç olabileceğini düşündürmektedir. Çünkü, yapılan regresyon 

analizleri, risk altında olan HBB’yi AH’dan ayırmada fz amplitüd, Sözel akıcılık K 

puanı ve yaşın bir arada kullanımının ayrımı %60 oranında sağlayabildiğini ortaya 

koymuştur.  

Çalışmamızda, HBB grubunun frontal bölge amplitüdü SK’e benzer ancak, 

AH’larından anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Latanslar açısından ise üç grup 

arasında fark bulunmamıştır. Ji ve ark.’nın çalışmasında da bizim çalışmamızla benzer 

şekilde 43 SK ile 43 HBB vakası arasında amplitüd farkı saptanmamıştır ancak, 

HBB’de bizden farklı olarak Fz-Cz bölgelerindeki latansların SK’e göre uzadığı 

saptanmış olup, frontaldeki uzamış UN latansının aHBB vakalarını ayırt etmede 

sensitif ve spesifik bir biomarker olabileceği ileri sürülmüştür (133).  Yine bizden 

farklı olarak Jiang ve ark. (2017), 15 aHBB (prodramal AH), 15 naHBB (prodramal 

VD) ve 30 SK’ü uyaran aralığı 1 sn olacak şekilde karşılaştırdıkları çalışmalarında, 

tüm HBB vakalarında UN amplitüdünün fronto-santral bölgede kontrol grubuna göre 
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anlamlı oranda düşük olduğunu, ancak aHBB ve naHBB gruplarının amplitüdleri 

arasında fark olmadığını; temporal lokasyonlarda ise üç grubun amplitüdleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark olmadığını saptamışlardır.  Frontasantral alanda iki HBB 

grubunun da amplitüdünün SK’e göre düşük olması geçmiş literatürle uyumlu olup, 

bu düşüklük HBB vakalarında frontal alanlarda dikkat öncesi süreçlerde bir 

anormalliğe işaret edebilir. Fakat yazarlara göre bu bulgu sadece orta yaş HBB 

grubunda geçerlidir (134),  çünkü azalmış UN amplitüdü DEHB’li çocuklarda da 

görülmektedir. Mowszowski ve ark.(2012), ise 50-90 yaş grubundaki multi domain 

HBB’de SK’e kıyasla amplitüdün daha düşük olduğunu saptamışken, Lindin ve ark. 

sadece 50-64 yaş grubundaki aHBB’de SK’e kıyasla amplitüdün görece daha düşük 

olduğunu, 65 yaş ve üstünde ise farkın kalmadığını saptamış olup, yaş ilerledikçe 

amplitüdler arası farkın olmayışını ekoik bellek izini sürdürmede ve akustik evrendeki 

değişimi algılayan dikkat öncesi süreçlerde yaşla olan doğal azalmayla açıklamışlardır 

(133). Sadece AH değil, yaşlanma ile de subkortikal ve neokortikal nöron kaybı 

olacaktır ancak, nöron kaybı plastisite denilen kompansatuar mekanizmayı aştığında,  

UN amplitüdünde sağlıklı yaşlılarda da azalma olacaktır (130). Nitekim, Tales ve ark. 

da, fizyolojik yaşlanmada görsel UN amplitüdünde azalma olduğunu saptamıştır. 

Lindin ve ark. da, kontrol grubunda  kendi içinde ileri yaş grubunun  amplitüdlerini 

orta yaş grubundakilere göre daha küçük tespit etmiştir (134). Bizim çalışmamızdaki 

HBB vakaları ve SK’ler de ortalama 64 yaşında olup, iki grup arasında amplitüdler 

açısından fark bulunmamış olması, görece ileri yaştaki HBB ve SK’lerde bu 

incelemenin yapılmış olmasından kaynaklanmış olabilir.  Tales ve ark.’nın, genç 

kontroller,  sağlıklı yaşlılar ve AH’larını karşılaştırdıkları bir diğer çalışmasında ise,  

deneklere, iki set halinde standart ve olağan dışı görsel uyaranlar rastgele diziliminde 

gösterilmiş, fizyolojik yaşlanma grubunun genç kontrollerden farksız bir UN cevabı 

gösterdikleri; AH’larının ise her ne kadar 1. Set dizide sağlıklı yaşlılar gibi cevap verse 

de, 2. Set dizide olağan dışı uyaranlara karşı sağlıklı yaşlılardan farklı olarak daha 

güçlü bir UN amplitüdü gösterdikleri gözlenmiştir (131). Jiang ve ark’nın 

çalışmasında, ise UN latansları naHBB grubunda kontrollere göre frontosantral alanda 

anlamlı oranda kısa saptanmış; fakat aHBB ile SK’ler ve aHBB ile naHBB latansları 

arasında fark saptanmamıştır. Normalde literatürde kognitif bozulması olanlarda latans 

uzaması saptanırken; Jiang ve ark’nın çalışmasında latans kısalması saptanması 
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geçmiş iki çalışmayla benzerdir. Bunlardan ilki, Lindin ve ark.’nın HBB vakalarında 

UN latansını SK’e göre kısa saptamış olmalarıdır (134). İkincisi ise, Mowzowski ve 

ark.’nın HBB gruplarında özellikle Fz ve Cz’de istatiksel olarak anlamlı olmayan 

düzeyde SK’e göre latans kısalması saptamış olmalarıdır. Mozkowski ve ark. 

saptadıkları bu bulguyu ekoik bellekteki azalmaya karşı bir kompansasyon 

mekanizması olarak yorumlamışlardır (3). Bizim çalışmamızda, HBB vakalarında 

frontal alanda AH’a göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmış olan amplitüd artışı, 

bu çalışmalardaki latans kısalmasına benzer şekilde frontal alanda bir kompansasyon 

çabasını yansıtıyor olabilir. HBB vakaları, distraktibiliteye karşı aşırı bir frontal 

aktiviteyle bozulmakta olan kognisyonu kompanse etmeye çalışıyor olabilirler. Bu 

veriyi destekleyecek şekilde, çalışmamızda HBB vakalarında sözel akıcılık 

performansları düştükçe frontal amplitüdün artma eğiliminde olduğu görülmüştür. 

ERP yöntemleri, özellikle UN hatta P300, AH’da aile öyküsünün olup 

olmadığı, genetik mutasyon, dikkat, kognitif bozulmanın şiddeti, gecikmiş motor 

yanıt, yürütücü işlevler, temporaparyetal korteksteki nörodejenerasyonunun derecesi, 

monoaminler ve BOS nörotransmitter içeriği gibi çeşitli değişkenlerle ilgilidir (111, 

225). Bu nedenle, bazı çalışmalarda, AH ve SK’ler arasında ERP ölçümleri ile ilgili 

fark olmadığı saptanmışken (217), bunun aksini belirten çalışmalar da vardır (226). 

Fakat çalışmaların çoğu, HBB’un progresyonunda ve AH’na ilerleyişini göstermede 

ERP ölçümlerinin kullanışlı olduğunu belirtmektedir (109, 134). Lindin ve ark. 9 

aHBB ve 7SK’ü 12-18 ay sonra tekrar değerlendirdikleri UN çalışmalarında, aHBB 

grubunun ilk ve ikinci UN latansları arasında fark saptamamış ama ikinci 

değerlendirmede amplitüdün ilkine göre küçüldüğünü saptamıştır (134). Papaliagkas 

ve ark (2009) da, HBB’den AH’na ilerlemeyi inceledikleri çalışmalarında, 53 HBB 

vakasının BOS amiloid değerlerini ve N200 amplitüd ve latans değerlerini ölçmüşler 

ve 11 ay sonra 53 HBB vakasından 20 tanesi ikinci bir değerlendirmeye tabi tutulmuş 

ve beş HBB vakasının AH’na ilerlediği tespit edilmiştir.  İlerleyen vakaların BOS 

amiloid seviyelerinin daha düşük olduğunu, N200 latans uzamasının amiloid 

seviyelerinin düşmesi ile korele olduğunu saptanmıştır. Araştırmacılar bu verilerden 

yola çıkarak, BOS’ta beta amiloid düzeylerinin ve N200 ölçümünün  birlikte 

kullanımının HBB progresyonunu göstermede değerli olduğunu belirtmişlerdir (111). 

Bizim çalışmamızda her ne kadar uzunlamasına izlem yapılmamış olsa da, bu veriler 
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ERP ölçümlerinin nöropsikolojik testlerle ya da BOS biomarker ölçümleriyle birlikte 

kullanımının HBB’den AH’na ilerlemeyi öngörebilecek biomarkerlar olabileceğine 

işaret etmektedir.  

Sonuç olarak, OİP ölçümlerinin, hasta gruplarını, prodromal evredeki 

vakaları ve sağlıklıları birbirinden ayırmada, kullanılan paradigmaların çeşitliliği ve 

karıştırıcı faktörlerden etkilenebilmesi nedeniyle tek başına değil, nöropsikolojik 

testler, nöropsikiyatrik semptomlar ve işlevsellik değerlendirmeleri ile birlikte 

kullanılmasının daha faydalı olacağını göstermiştir.  

 

6.KISITLILIKLAR, ÇALIŞMANIN GÜÇLÜ YANLARI ve ÖNERİLER  

1.Bu çalışma kesitsel bir araştırma olduğundan, lineer regresyon analizinde 

saptanan yordayıcıların, genetik biyobelirteçler, kranial görüntüleme yöntemleri 

(fMRG, kranial BT gibi), BOS biyobelirteçleri kullanılarak uzunlamasına çalışmalarla 

desteklenmesi gerekli olabilir. 

2. Çalışmanın örneklem sayısının az olması, çalışma öncesi yapılan örneklem 

büyüklüğü hesaplamasına göre sağlıklı kontrol grubu sayısının az olması nedeniyle  

bir diğer kısıtlılıktır. Bu nedenle, ileride daha geniş örneklem sayısı ile çalışmanın 

tekrarlanması faydalı olacaktır. 

3. Çalışmaya alınan hasta gruplarında aile öyküsü verisi eşit dağılmadığı için, 

sonraki çalışmalarda aile öyküsü olan ve olmayan gruplar şeklinde alt grupların 

belirlenmesi ile daha kapsamlı sonuçlar elde edilebilir. 

4. naHBB ve VD tanılı hasta grupları vaka sayısı çok az olduğundan 

çalışmaya dahil edilememiştir. Bu vakaların dahil edileceği ileriki çalışmalar ile aHBB 

ve naHBB ayrımıyla ilgili daha kapsamlı sonuçlar alınabilir.  

5. Bu çalışmada, 5 kanallı EEG cihazı ile OİP kayıtları elde edilmesi 

çalışmamızın bir diğer kısıtlılığıdır. İlerleyen çalışmalarda, yüksek çözünürlüklü EEG 

cihazları ile daha spesifik lokasyonlardan daha duyarlı elektrotlarla ve çok kanallı EEG 

cihazları ile kayıtlar alınarak veriler değerlendirilebilinir.  

6. OİP elde edilmesi sırasında uyaran aralığı 1 sn olarak belirlenmiştir. 

Sonraki çalışmalarda literatürdeki örneklerinde olduğu gibi, farklı uyaran aralıklarında 

sonuçların nasıl değiştiğinin incelenmesi faydalı olabilir.  



 

132 

 

7. Bu kısıtlılıklarla birlikte, çalışmamızda katılımcıların, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, çalışma durumu ve vasküler risk faktörlerini yansıtan HİS ölçek puanı ve 

BMI’lerinin benzer olması bu karıştırıcı faktörlerin kontrol edilmesini sağlamış olması 

nedeniyle çalışmamızın güçlü yanlarından biridir.  

8. Çalışmanın bir diğer güçlü yanı ise, HBB vakalarının aHBB vakaları 

arasından seçilmiş olmasıdır. Bu da, daha homojen bir örneklemle çalışılmasını 

sağlamıştır.  

9. Ayrıca OİP verileri, yalnızca bilişsel fonksiyonları değerlendiren testlerle 

değil, nöropsikiyatrik envanter aracılığı ile nöropsikiyatrik semptomatoloji ve günlük 

yaşam aktivitelerini değerlendiren ölçeklerle de karşılaştırılmıştır. Bildiğimiz 

kadarıyla çalışmamız, bu verileri bir arada değerlendiren ilk çalışmadır.  
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EKLER 

Ek 1: HASTALAR İÇİN SOSYODEMOGRAFİK BİLGİ FORMU 

 

      Hasta No:                             Telefon1:                                          Telefon2: 

1. Adı- Soyadı: 

2. Doğum Tarihi, yaşı  

1) Kadın 

 2) Erkek 

3. Doğum Yeri;  1) Bolu   2) Diğer (                              )   

4. Son 10 yıldır yaşadığı yer: 1)Kırsal (                  )   2) Kentsel (                     ) 

5. Kimlerle yaşıyor?  

1-tek 

2-eşi ile 

3-eş ve çocuk 

4-kardeş-anne baba 

5-bakımevi 

 

6. Kardeş Sayısı:  

7. Kaçıncı Çocuk:        

8. Medeni Durum:      1) Evli/birlikte yaşıyor     2) Dul     3) Boşanmış ya da 

evliliği iptal olmuş  

                                         4) Ayrı yaşıyor        5) Hiç evlenmemiş 

9. Çocuk Sayısı: 

10. Öğrenim Düzeyi:     1) İlkokul altı   2) İlkokul   3) Ortaokul   3) Lise   4) 2 

yıllık yüksek okul  

                                                 5) Fakülte   6) Yüksek lisans    

       11.   Toplam eğitim süresi (yıl): 

       12.   Meslek: 

        13. Halen çalışıp çalışmadığı: 1) Çalışmıyor   2) Çalışıyor 

 

14.  Sosyal Güvence:  

a) Yeşil Kart 
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b) SSK 

c) Bağ-kur 

d) Emekli Sandığı 

e) Diğer (                   ) 

PSİKİYATRİK HASTALIK ÖYKÜSÜ 

15. Şu anki şikayeti 

Şikayetinin özelliği, ne zaman başladığı : 

16.Şik. ne zamandır var 

17. Daha önce psikiyatri Yatışı var mı  :   1: yok              2. var 

Hastanede kaç kez yatmış 

18. İlk şikayetlerinin ne zmn başladığı? (kaç yıl önce) 

19. İlk Doktor başvurusu kaç senesinde 

20. İşlevselliği,    : 1. İyi   2: orta   3. Kötü 

21. Ailenin işlevselliği          1. İyi        2. Orta         3. Kötü  

22. Toplam hastalık süresi    :    

1. 6 aydan kısa   2. 6ay-1 yıl   3. 1-3 yıl   4. 3-5 yıl    5. 5 yıldan fazladır 

23. İntihar öyküsü    1. Yok   2.var  

24. Adli öykü           1. Yok 2.var  

25 . Madde öyküsü       1. Yok       2. var 

26. Alkol         1. Yok   2. 1-5 yıl   3. 5-10 yıl  4. 10 yıldan fazla  

27.  Sigara        1. Yok   2. Var 

28. Sigara günde kaç paket :  

29. Askerlik       1. Kadın  2. Yapmış-sorunsuz   3. Yapmış ceza/hava değişimi  4. 

Muaf 

30. HT         1. Yok     2. Var 

31. DM         1. Yok  2. Var 

32. Dislipidemi     1. Yok   2. Var 

33. KVH:               1. Yok 2. Var 

34. MI öyküsü           1. Yok     2.var 

35. SVO öyküsü         1. Yok    2. Var 

36. Kranial MRG         1. Yok       2. Var  

SOYGEÇMİŞ 
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       37.Ailede demans öyküsü                               1. Yok     2. Var 

       38. Ailede Tıbbi Hastalık Öyküsü:                         1) Yok  2) Var (                          

) 

      39. Ailede Psikiyatrik Hastalık Öyküsü:                1) Yok   2) Var  (                             

) 

40. Ailede Suicid Öyküsü:                                      1) Yok  2) Var  

41 . Ailede Alkol-Madde Kullanım Öyküsü:          1) Yok  2) Var (                          

) 

 

İŞLEVSELLİK:  

42.  Demansı:   1. Normal    2. MCI   3. Hafif Demans 4. Vasküler Demans   5. 

Orta demans  

43.  CGI 

            1. Normal, hasta değil 

            2. Hastalık sınırında 

            3. Hafif düzeyde hasta 

            4. Orta düzeyde hasta 

            5. Belirgin düzeyde hasta 

            6. Ağır hasta 

            7. Çok ağır hasta  

 

 

44.Boy: 47. Beden Kitle  Endeksi (BMI): 

45. Kilo: 48. SKB 

46. Bel çevresi: 49.   DKB 
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Ek 2: Eğitimliler için Düzenlenmiş Standardize Mini Mental Testi 

 

Ad Soyad:                       

Yaş:                      

 Eğitim:   ……….yıl   

Aktif el: 0. Sağ el 1. Sol el    

Toplam Puan: ……… 

            

YÖNELİM (Toplam puan 10) 

1.  Hangi yıl içindeyiz?   

     

  ..........  

2.  Hangi mevsimdeyiz?   

     

  .......... 

3.  Hangi aydayız?    

     

 ..........  

4.  Bu gün ayın kaçı?   

     

  .......... 

5.  Hangi gündeyiz?   

     

 .......... 

 

6.  Hangi ülkede yaşıyoruz?    

     

 ……… 

7.  Şu an hangi şehirde bulunmaktasınız? 

     

 ........... 

8.  Şu an bulunduğunuz semt neresidir?  

     

 ........... 

9.  Şu an bulunduğunuz bina neresidir?  

     

 ........... 

10. Şu an bu binada kaçıncı kattasınız?  

     

 

      

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3) 

11. Size birazdan söyleyeceğim üç kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayın. 

(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn süre tanınır) Her doğru isim 1 puan    

 ........... 

Bu üç kelimeyi unutmaın, kısa bir süre sonra tekrar hatırlamanızı isteyeceğim. 

DİKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5) 

12. 100'den geriye doğru 3 çıkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. 
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Her doğru işlem 1 puan (100, 97, 94, 91, 88,85)      

 .......... 

12.“Dünya” kelimesinde bulunan harfleri son harften başlayıp geriye doğru söyleyin.  

Her doğru harf 1 puan (A-Y-N-Ü-D) 

 

HATIRLAMA (Toplam puan 3) 

13.  Yukarıda tekrar ettiğiniz kelimelerden hatırladıklarınızı söyleyin. 

(Masa, Bayrak, Elbise)         .........  

 

LİSAN (Toplam puan 9) 

14.  Bu gördüğünüz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn tut) (2 puan)   ......... 

 

15.  Şimdi size söyleyeceğim cümleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.  

"Eğer ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) (1 puan)                                  …….. 

16.  Şimdi sizden bir şey yapmanızı isteyeceğim, beni dikkatle dinleyin ve söylediğimi 

 yapın. "Masada duran kağıdı sağ/sol elinizle alın, ortadan ikiye katlayın ve yere 

 bırakın lütfen", (30 sn tut) (toplam 3 puan-her bir doğru işlem 1 puan)                                         ……… 

17.  Şimdi size bir yazı vereceğim. Okuyun ve yazıda söylenen şeyi yapın. (1 puan)  

 "GÖZLERİNİZİ KAPATIN"  

18.  Şimdi vereceğim kağıda eviniz, çocuklarınız veya torunlarınız ile ilgili anlamlı bir cümle 

  yazın (1 puan)                            

.......... 

19.  Size göstereceğim şeklin aynısını çizin. (60 sn tut) (1 puan)         

……….  
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Ek 3: Saat Çizme Testi 
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Ek 4: Hachinski İskemi Skoru 
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Ek 5: Geriatrik Depresyon Ölçeği 

 

GERİATRİK DEPRESYON ÖLÇEĞİ (GDS) 

Lütfen yaşamınızın son bir haftasında kendinizi nasıl hissettiğinize ilişkin aşağıdaki soruları 

kendiniz için uygun olan yanıtı işaretleyerek yanıtlayınız. 

 Evet Hayır 

1) Yaşamınızdan temelde memnun musunuz? 
 

 
 

 

2) Kişisel etkinlik ve ilgi alanlarınızın çoğunu halen sürdürüyor musunuz? 
 

 
 

 

3) Yaşamınızın bomboş olduğunu hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

4) Sık sık canınız sıkılır mı? 
 

 
 

 

5) Gelecekten umutsuz musunuz? 
 

 
 

 

6) Kafanızdan atamadığınız düşünceler nedeniyle rahatsızlık duyduğunuz olur mu? 
 

 
 

 

7) Genellikle keyfiniz yerinde midir? 
 

 
 

 

8) Başınıza kötü bir şey geleceğinden korkuyor musunuz? 
 

 
 

 

9) Çoğunlukla kendinizi mutlu hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

10) Sık sık kendinizi çaresiz hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

11) Sık sık huzursuz ve yerinde duramayan biri olur musunuz? 
 

 
 

 

12) Dışarıya çıkıp yeni bir şeyler yapmaktansa, evde kalmayı tercih eder misiniz? 
 

 
 

 

13) Sıklıkla gelecekten endişe duyuyor musunuz? 
 

 
 

 

14) Hafızanızın çoğu kişiden daha zayıf olduğunu hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

15) Sizce şu anda yaşıyor olmak çok güzel bir şey midir? 
 

 
 

 

16) Kendinizi sıklıkla kederli ve hüzünlü hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

17) Kendinizi şu andaki halinizle değersiz hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

18) Geçmişle ilgili olarak çokça üzülüyor musunuz? 
 

 
 

 

19) Yaşamı zevk ve heyecan verici buluyor musunuz? 
 

 
 

 

20) Yeni projelere başlamak sizin için zor mudur? 
 

 
 

 

21) Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz? 
 

 
 

 

22) Çözümsüz bir durum içinde bulunduğunuzu düşünüyor musunuz? 
 

 
 

 

23) Çoğu kişinin sizden daha iyi durumda olduğunu düşünüyor musunuz? 
 

 
 

 

24) Sık sık küçük şeylerden dolayı üzülür müsünüz? 
 

 
 

 

25) Sık sık kendinizi ağlayacakmış gibi hisseder misiniz? 
 

 
 

 

26) Dikkatinizi toplamakta güçlük çekiyor musunuz? 
 

 
 

 

27) Sabahları güne başlamak hoşunuza gidiyor mu? 
 

 
 

 

28) Sosyal toplantılara katılmaktan kaçınır mısınız? 
 

 
 

 

29) Karar vermek sizin için kolay oluyor mu? 
 

 
 

 

30) Zihniniz eskiden olduğu kadar berrak mıdır? 
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Ek 6: Cornell Demansta Depresyon Ölçeği 
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Ek 7: Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği 
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Ek 8: Temel ve Enstrümental Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği 
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Ek 9: İz sürme Testi A formu 
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Ek 10: İz Sürme Testi B Formu 
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Ek 11: Stroop Testi Tbag Formu 
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Ek 12: Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi 
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Ek 13: Nöropsikiyatrik Envanter  
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