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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, erken baslangicli Alzheimer hastalar1 (EBAH), ge¢ baslangich
Alzheimer hastalar1 (GBAH) ile yas, cinsiyet ve egitim agisindan eslestirilmis saglikli
kontrollerin spontan EEG aktiviteleri ve noropsikolojik profillerinin karsilagtirilmasidir.

Yontem: Calismamiza EBAH tanis1 almis 18 hasta (ortalama yas, 57.39) ile 18 geng saglikli
katilimci (ortalama yas, 57.89), ve GBAH tanisi almis 18 hasta (ortalama yas, 76.22) ile 18
yasl saglikli katilimer (ortalama yas, 74.72) olmak iizere toplam 72 kisi dahil edilmistir.
Katilimcilarin noropsikolojik test uygulamasi yapildiktan sonra, EEG ve MRG kayitlar
alimmistir. Spontan EEG kaydi uluslararast 10-20 sistemine gore, gozler kapali sekilde
yapilmistir. Gruplarin delta, teta, alfa ve beta osilasyonlart 6l¢tilmiistiir.

Bulgular: EBAH ve geng saglikli kontroller arasinda delta, teta, alfa, alfa 1 ve alfa 2 spontan
osilasyonlar1 agisindan anlamli fark elde edilmisti. GBAH ve yasl saglikli kontroller
arasinda ise teta, alfa ve alfa 1 spontan osilasyonlar1 acgisindan anlamli fark bulunmustur.
EBAH ve GBAH gruplan arasinda da delta ve teta spontan osilasyonlar1 agisindan farklar
tespit edilmistir. Tiim gruplarin dahil edilerek yapilan korelasyon analizlerinde spontan delta
ve teta osilasyonlar1 arasinda negatif, alfa ve beta osilasyonlar1 arasinda pozitif iliski tespit
edilmistir.

Sonug¢: Sonug olarak, spontan EEG o6l¢iimlerine gore EBAH ve GBAH, saglikli kontrollerden
grup olarak belirgin bi¢cimde farklilik gostermektedir. EBAH grubunda izlenen degisiklikler,
GBAH grubunda izlenen EEG degisikliklerinden daha fazla oranda ve yaygin olarak
izlenmektedir. Bu bulgularin, hastaligin erken donemindeki patolojik degisikliklerin EBAH
olgularinda kortikal bolgede, GBAH olgularinda ise limbik sistemde bulunmasiyla ilgili
oldugu diistiniilmiistiir.

Anahtar Soézciikler: Erken baslangicli AH, ge¢ baslangich AH, spontan EEG, osilasyon,
delta, teta, alfa.
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to compare spontaneous EEG activities and
neuropsychological profiles of early-onset Alzheimer's disease (EOAD), and late-onset
Alzheimer's disease (LOAD) with regards to matched healthy controls of age, gender and
education.

Method: In our study; 18 patients (average age, 57.39) who were diagnosed with EOAD and
18 young healthy participants (average age, 57.89) and 18 patients with LOAD (average age,
76.22), 18 healthy participants (average age, 74.72) were included. EEG and MRI recordings
were taken after the participants were subjected to neuropsychological testing. Spontaneous
EEG recording was done with eyes closed, according to the international 10-20 system. Delta,
teta, alpha, and beta oscillations were measured.

Results: There was a significant difference in the spontaneous oscillations of delta, theta,
alpha, alpha 1 and alpha 2 between EOAD and young healthy participants. Significant
differences were found in the spontaneous oscillations of theta, alpha and alpha 1 in LOAD
and elderly healthy participants. Differences between delta and theta spontaneous oscillations
were found between EOAD and LOAD groups. In correlation analysis, negative correlation
was found between spontaneous delta and theta oscillations and positive correlation was
found between alpha and beta oscillations, with all groups included.

Conclusion: As a result, EOAD and LOAD differ significantly from the spontaneous EEG
measurements as a group of healthy participants. The changes in EOAD group are more
common and widespread than the GBAH group that observed in the EEG changes. These
findings were thought to be related to the early pathological changes in the cortical region in
EOAD cases and the limbic system in LOAD cases.

Keywords: Early onset AD, late onset AD, oscillation, delta, theta, alfa
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1. GiRiS ve AMAC

1.1. Problemin Tanimi ve Onemi

Saglik alanindaki gelismeler ve yasam kosullarinin iyilesmesi ile insan dmrii uzamistir.
Insan &mriiniin uzamasiyla demans gibi hastaliklar her gegen giin toplumun daha biiyiik bir
sorunu haline gelmektedir. Demans, yasl popiilasyonda en sik goriilen hastaliklardan biridir.
Alzheimer Hastalig1 (AH) ise demansin en sik goriilen nedenidir (Ferri, ve ark., 2006). Son
calismalar, diinyada yaklasik 47 milyon insanin demans ile yasadigini gostermektedir
(Alzheimer's Association, 2015). Bu saymin her yirmi yilda bir iki katina ¢ikacagi tahmin

edilmektedir (Ferri, ve ark., 2006; Alzheimer’s, 2015).

AH bellek, dikkat, yiirlitiicii islevler, gorsel-uzamsal beceriler ve dil becerileri gibi
biligsel islevlerde gerilemelerinin goriildiigii ndrodejeneratif bir hastaliktir (Tierney, ve ark.,
1996; Petersen ve ark., 1999a; Galvin ve ark., 2005; Petersen ve ark., 2006). Giiniimiizde,

aragtirmalar erken tan1 ve etkili tedavi ajanlarina odaklanmaktadir.

AH hastalig1 siklikla 65 yas ve iizeri popiilasyonda goriilmektedir; ancak 65 yas ve
altinda da ortaya ¢ikabilir (Harvey ve ark.,2003) ve bu durum, erken baslangichh AH (EBAH)
olarak adlandirilir. EBAH, ge¢ baslangicli AH’ye (GBAH) gore daha nadirdir ve tiim
vakalarin %1-6’si1 olusturur (Birth, 2015; Hollingworth ve ark., 2011). Hebert ve ark.’nin
(2013) ¢aligmasinda, AH’nin goriilme siklig1 65 yas altinda %4 iken, 65-75 yaslar1 arasinda

%15 civarindadir; bu oran 75 yas iizerinde ise %43’e ¢ikmaktadir.

AH tanisinda, noropsikolojik degerlendirme ile yapisal ve fonksiyonel MRG, pozitron
emisyon tomografisi, elektroensefalografi gibi beyin goriintiileme yontemleri sik kullanilan
yontemlerdir. Ancak bu yontemlerin tek bagina kullanilmasi tanmi i¢in yeterli degildir. Bu

yilizden yontemlerin bir arada kullanilmasi1 6nemlidir.

AH’nin, 6zellikle erken evrelerde norolojik bulgusu zayiftir; bu nedenle, ndéropsikolojik
testler hastaligin tan1 ve progresyonunun belirlenmesinde biiyiik dSnem tagimaktadr. ileri yasta
goriilen AH’nin genel karakteristik ozelligi, ilerleyici bellek bozukluguyla baslamasi ve
hastaligin ilerlemesiyle birlikte tiim bilissel islevlerde gozlenen yaygin bozulma ile devam
etmesidir. Erken baglangiclh  Alzheimer hastalari, ge¢ Dbaslangicli hastalar ile
karsilagtirildiginda noropsikolojik agidan daha farkli bir profil sergilemektedir. GBAH’da
bellek siirecleri ve yliriitiicli islevlerdeki bozulma daha 6n plandayken, EBAH’da bellekle



iligkili olmayan bozukluklar ve 6zellikle dil becerilerindeki bozulma daha sik izlenmektedir
(Koedam ve ark., 2010; Koss ve ark., 1996; Sa ve ark., 2012). Aym1 zamanda, EBAH’larda
biligsel bozukluk ¢esitliligi daha yiiksektir (Loring ve Largen, 1985). Yapisal MRG
caligmalarinda, EBAH’lardaki kortikal atrofinin GBAH’lara oranla daha fazla oldugu
raporlanmistir (Grady ve ark., 1987; Jagust ve ark., 1990; Yasuno ve ark., 1998; Salmon ve
ark., 2000; Sakamoto ve ark., 2002; Kemp ve ark., 2003; Frisoni ve ark., 2005; Kim ve ark.,
2005; Karas ve ark., 2007). Ayrica, geng sagliklilarla karsilagtirildiginda EBAH hastalarinda
azalmis amigdala hacmi bildirilmistir; hipokampal atrofi ise her iki AH grubunda da belirgin
olup, erken ve ge¢ baslangicli AH hastalar1 arasinda fark bulunmamistir (Cavedo ve ark.,
2014). Patolojik degisikliklerin farkli néroanatomik yerlesimleri sonucu, EBAH’da GBAH’a
gore bellek bozukluklarinin yaninda apraksi ve Gerstmann sendromu gibi farkli bilissel
bozukluklar da goriilebilmektedir (Seltzer ve Sherw, 1983). Calisma bellegi, ileri ve geri say1
menzili, kategorik akicilik ve stroop enterferans duyarliligi gibi yiiritiicii islevlerin
degerlendirildigi bir ¢calismada, EBAH hastalart GBAH hastalarina kiyasla daha diigiik bir
performans gostermis; diger yandan, GBAH hastalar1 adlandirma ve tanima belleginde daha

diisiik skorlar almistir (Kaiser ve ark., 2012).

EEG, klinik ve arastirma ortamlarinda siklikla kullanilan, zamansal c¢oziiniirliigii
yiiksek, giivenilir ve diisiik maliyetli bir aragtir. Ozellikle son yillarda, AH ve onun &nciilii
olarak kabul edilen Hafif Kognitif Bozukluk (HKB) ile ilgili ve hastalikla birlikte beynin
elektriksel aktivitesindeki degisimleri gosteren EEG caligmalar1 artmistir (Babiloni, 2009).
Ozellikle AH’nin EEG ile 6lciilebilir degisiklikleri birgok ¢alisma ile analiz edilmistir (Jeong,
2004; Dauwels ve ark., 2010; Vecchio ve ark., 2013). EEG, AH hastalarinin zemin
ritimlerindeki yavaglama, delta - teta frekanslarindaki artis ve alfa - beta frekanslarindaki
azalma uzun yillardir bilinmektedir (Letemendia ve Pampiglione, 1958; Soininen ve ark.,
1982, 1989; Coben ve ark., 1990; Besthorn, ve ark., 1997; Bennys ve ark., 2001; Jeong,
2004). Bu yavaslama, genel olarak sinir aglarindaki bozulma ve asetilkolin azalmasiyla
aciklanmaktadir. Ayrica, AH’de EEG anormalliklerinin biligsel bozukluklar ve bolgesel
serebral kan akimindaki degisiklikler ile iligkili oldugu gosterilmistir (Brenner ve ark., 1988;
Kaszniak ve ark., 1979; Johannesson ve ark., 1979; Huang ve ark., 2000; Jeong, 2004;
Babiloni ve ark., 2004a).

Literatiirde EBAH ve GBAH hastalarinin karsilastirildigi spontan EEG calismalar1 az
sayidadir. Schreiter-Gasser ve ark.’nin (1993), kiiciik bir EBAH o6rneklemi ile yaptiklari



calismada yavas frekans bantlarinda artis ve hizli frekans bantlarinda diisiis bulunmustur.
Ancak, bu calismada erken ve ge¢ baslangighi AH hastalar1 karsilagtirilmamigtir. Waal ve
ark.’nin (2011) daha genis bir 6rneklem ile yaptiklar1 calismada ise, her iki grupta da yavas
aktivitede artis ve hizli aktivitede azalma saptanmistir. Ancak, EBAH hastalar1 GBAH
hastalarma kiyasla daha fazla EEG anormalligi gostermistir. Bunun yaninda, EBAH
hastalarinin Mental Durum Degerledirme Testi (MMDT) puanlart GBAH hastalarina gore
daha diisiiktiir. Ayrica, iki AH grubu da saglikli kontrollere oranla daha fazla EEG

anormalligi gostermistir (Waal ve ark., 2011).
1.2. Arastirmanin Amaci

Bu calismanin amaci, erken baslangicli AH hastalari, ge¢ baslangicli AH hastalar ile
yas, cinsiyet ve egitim agisindan eslestirilmis saglikli kontrollerin spontan EEG aktivitelerinin
karsilagtirilmasidir. Boylece, AH’de hastalik baslangic yasina bagli olarak degisen beyin
dinamiklerinin incelenmesi hedeflenmektedir. Erken baslangicli AH’nin taninmasi ve
nitelendirilmesi klinik a¢idan ©6nemlidir. Bu hastalarda mesleki ve sosyal islevlerdeki
muhtemel giicliikkler, biligsel bozuklugu olan diger hasta gruplarindan daha fazla
olabilmektedir. Bu acidan EBAH’a 0zgli noropsikolojik profilin ve ayirt edici diger
belirteclerin belirlenmesi 6nem tasimaktadir. Literatiirde yukarida séz edilen g¢alismalar
disinda, erken baslangicli ve ge¢ baslangicli AH hastalar ile yapilmis az sayida ¢alisma

vardir.

Tiim diinyada ve iilkemizde yasam siiresinin uzamasina bagli olarak AH prevelansi
hizla artmaktadir. Bu ylizden AH’nin erken tanisi ve tedavi siireglerinin izlenmesi ¢ok
onemlidir. Noropsikolojik testler ve elektrofizyolojik Olglimler bir arada kullanilmasiyla
hastaligin dogru tanis1 pre-klinik evrede saptanmasini saglayabilmektedir. Tek basina testler,
noral kayiplar saptayamamaktadir. Ancak goriintiileme yontemleri noral kayiplar: hastalik
klinik bulgulara yansimazken bilgi verebilmektedir. Bu {i¢ yontemin bir arada kullanilmasiyla
tedavi daha erken evrede baslatilarak hastaligin ilerleyisi kontrol edilebilmektedir (Norfray,
2004).

1.3. Arastirmanin Hipotezi

Bu c¢alismada erken ve ge¢ baslangich AH ve saglikli kontrollerin spontan EEG

aktiviteleri ve noropsikolojik profillerinin karsilastiriimasidir.



Bu ¢aligmada ilk hipotezimiz, erken baslangichi AH ile gec baslangicli AH ve saglikli

kontrollerin spontan EEG dinamiklerinin birbirinden farkli olacagi yoniindedir.

Ikinci hipotezimiz ise, gruplarin néropsikolojik test skorlari ile spontan EEG bulgulari

arasinda bir iliski olacagi yoniindedir.



2. GENEL BiL.GILER

2.1. Beynin Elektrofizyolojik Incelemeleri

Merkezi sinir sistemi (MSS), kraniyal bosluktaki beyni ve spinal bosluktaki omuriligi
kapsamaktadir. Noron ve glia hiicrelerinden olusmaktadir. Noronlar arasindaki elektriksel
uyarimlar araciligiyla bilgi aktarimi gergeklesmektedir. MSS’nin elektriksel aktivitesinin EEG
ile 6l¢iimii, elektrotlarin sacl deri iizerine yerlestirilmesiyle gergeklestirilir (Basar, 1998).
Beynin dinamik etkinligi, duyusal uyarilmig potansiyeller, duyusal uyarilmis osilasyonlar
(DUO), olaya iliskin potansiyeller (OIP) ve olaya iliskin osilasyonlar (OIO) gibi pek cok
elektrofizyolojik yontem araciliiyla incelenebilmektedir. Duysal uyaranlarin yanisira, beynin
siirekli varolan spontan elektriksel aktivitesi de Olgiilebilmektedir. EEG’de bilissel ve
psikolojik siiregler giivenilir bir sekilde genlik, latans ve topografya degisiklikleri ile
gosterilebilmektedir (Llinas ve Ribary, 1992; Picton, 1988).

2.1.1. Spontan Elektroensefalografi

Elektroensefalografi (EEG), sinir hiicre gruplarmin elektriksel —aktivitesini
yansitmaktadir. Ik kez tavsan ve maymun beyinlerinin elektrofizyolojik aktivitesi Richard
Caton (1875) tarafindan kaydedilmistir. 192011 yillarin sonlarinda ise ilk kez Hans Berger,
insan beyninin elektriksel aktivitesinin bir elektrot araciligiyla sacli deriden 6l¢iilebilecegini

ve voltaj degisikliklerinin kaydedilebilecegini gostermistir (1929).

Kafatasi, sac¢hi deri, beyin zari, beyindeki sivilar gibi yalitkan yapilar, elektrot
araciligiyla EEG’den alinan sinyalleri 6nemli 6lgiide azaltmasina ragmen, elektrotlar 6zel
iletkenler yardimiyla yiikseltici ve kaydedici cihazlara baglanir, boylece serebral kortekste
cok sayidaki ndéronun es zamanl potansiyel degisimlerindeki kiiciik voltaj akimlar1 EEG ile

Olciilebilir (Regan, 1989; Basar, 1998).

Beyin canli oldugu siirece elektriksel etkinligi de devam eder. EEG, non-invaziv olarak,
yiizeye yerlestirilen elektrotlar araciliyla, birbirine parelel halde dizili piramidal hiicrelerin
dendritleri boyunca olusan hiicre dis1 akimlarin toplamini kaydeder (Regan,1989; Olejniczak,
2006). Piramidal olmayan hiicrelerin ve glia hiicrelerin, EEG olusumuna katkis1 daha azdir

(Steriade, 2005).
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Elektrodlarin sayist c¢alismanin amacina gore degisebilmesine ragmen, genellikle
uluslararast 10-20 sisteminde kabul edilmis yerlestirme diizenine gore olusturulur. Bu

sistemde kulaga baglanan elektrot referans noktasi olarak kullanilir (Guyton ve Hall, 2011).

Spontan EEG ¢ekiminde kortikal EEG ritimleri, kafa derisine yerlestirilen elektrotlar
yardimiyla hesaplanir. Yasla birlikte tipik olarak degisen beyin aktiviteleri ise EEG 6l¢iimii
sonras1 elde edilen verilerle yapilan matematik hesaplamalar sonucu tespit edilir (Rossini ve

ark., 2007).

Spontan EEG kaydi, farkli frekans araliklarina sahip olan dalgalarin {ist {iste binmesi ile
olugmaktadir. Duysal bir giris ya da motor ¢ikis etkinligi yoktur. Ritmik olan bu dalgalar
(Delta, teta, alfa, beta ve gama) 0,5 Hz ile 100 Hz’i asan frekans araligindadir. Bu dalgalar,
EEG kaydina filtreleme uygulanarak ayr1 ayri tespit edilebilir.
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Sekil 1. Elektroensefalogram isaretlerinin frekansa gore dalga bicimleri (Malmivuo ve Plonsey, 1995).



EEG’nin klasik frekans bandlarindan delta, 0.5-3.5 Hz frekans araliginda yer alir ve
genlikleri 20-200 pv olarak olgtliir. Teta’nin frekans 4-7 Hz araligindadir ve genlikleri 5-100
uv Olciilmektedir. Delta ve teta frekans bandlar1 yeni dogan hari¢, uyaniklikta ¢ok nadir

gozlenen yavas frekanslardir (Basar, 1998). Gézlenmesi durumunda bir patoloji diistindiiriir.

Alfa, 8-13 Hz frekans araliginda, genlikleri, elektrotlar ile 5-100 pv olarak olciilen
salinimlardir. Saglikli yetiskinlerde, sessiz bir odada, gozler kapali ve dinlenme durumunda
baskin olan ritimdir (Basar, 1998). Ozellikle pariyetal ve oksipital bolgede baskin olarak
gozlenir. Gozlerin agilmasi ya da zihinsel bir islem yapilmasi ile alfa blokaji olabilir (Guyton,
2011). Geng kisilerde oksipital bolgede goriiliirken, yaslt kisilerde frontal bolgede baskin
olarak goriilmektedir. Alzheimer, Parkinson gibi nérodegeneratif hastaliklarda alfa

dalgalarinin frekansi diisebildigi i¢in klinik alanda tan1 araci olarak kullanilabilmektedir.

Beta, 15-30 Hz frekans aralifinda var olan, genlikleri, 2-20 pv olarak olciilen
salimimlaridir. Uyanik halde gozlenen bu dalgalar, beynin 6n ve parietal bolgelerinden elde
edilir. Uyanik haldeki kisi dikkatini zihinsel bir etkinlige yonelttiginde, alfa dalgalar1 yerini
beta dalgalarina birakir (Guyton, 2011). Gamma, 28-48 Hz frekans araliginda var olan,
genlikleri, elektrotlar ile 2-10 pv olarak ol¢iilmektedir (Basar, 1998).

Yaklagik bir asirdir gelisen teknolojiyle birlikte giiniimiize kadar giincelligini ve
etkinligi koruyan EEG’de kafa derisinin farkli bolgelerine yerlestirilmis elektrotlar beynin
elektriksel aktivitesini diger noérogoriintiileme yontemlerine kiyasla, zaman ¢ozlniirliigi
yiiksek, maliyeti diisiik ve invaziv (girisimsel) olmayan sekilde Olcer. Bir diger onemli
avantaj1 ise tasinabilir olusudur (Schroeter ve ark., 2009; Babiloni ve ark., 2013a; Babiloni ve

ark., 2016).

Klinik alanda 6zellikle demans, epilepsi ve ansefalopatiler gibi hastaliklarin tanisinda
kullanilan spontan EEG, beyin elektriksel aktivitesini dinlenme durumunda, gozler agik ya da
gozler kapali sekilde olgen bir yontemdir. Spesifik durumlara ait beyin aktivitesinin

incelenmesi ise ancak verinin averajlanmasi ve filtrelenmesi sonucunda miimkiin olmaktadir.

2.2. Alzheimer Hastahig1

Demans, yasl popiilasyonda en sik gériilen hastaliklardan biridir. Ozellikle bellek

stireclerinde bozulma ile baslayan ve zaman igerisinde semantik bellek, yiiriitiicii islevler,



dikkat ve daha sonra dil, gorsel-uzamsal beceriler gibi diger tiim biligsel alanlarda da yaygin
bozulmalarin goézlendigi noérodejeneratif bir hastalik olan AH, (Tierney, ve ark., 1996;
Petersen ve ark., 1999a; Ralph ve ark., 2003; Petersen ve ark., 2006; Joubert ve ark., 2007,
Kang ve ark., 2015) demansin en sik goriilen nedenidir (Ferri, ve ark., 2006). AH, zamanla
hastanin giinlilk yasam aktivitelerini de etkiler ve hasta giderek bagimsiz karar verme, kendi

kendini yonetebilme yetisini yitirir (Marshall, 2015).
2.2.1. Tarihge

Alois Alzheimer, 1901 yilinda takibini yaptig1 51 yasindaki hastast August D. iizerinde
yaptig1 incelemelerle, Alzheimer hastaligini klinik ve patolojik agidan tanimlamigtir. Hastanin
muayenesinde yonelim ve bellek bozuklugu ile yazma ve okuma giicliigli izlemistir. Ayni
zamanda hastanin giinliik islerini yapamadigini, belirtilerin hizla ilerledigini ve baska biligsel
bozukluklarin da eklendigini gozlemistir. Bu gozlemlerden yaklasik 6 ay sonra vefat eden
hastaya, Alzheimer otopsi incelemesi yapmis ve sonucunda hastanin korteksinin inceldigini
ve senil plaklarda anormal artis oldugunu raporlamistir. Buna ek olarak, noérofibriler
yumaklari, AH’nin temel patolojik 6gesi olarak tanimlamistir (Alzheimer, 1906; Berrios,
1990; Katzman R, ve Saitoh T., 1991; Hardy ve Higgins, 1992; Maurer ve ark., 1997;
Cipriani ve ark., 2011).

2.2.2. Tamimi ve Tami Kriterleri

Alzheimer hastalig1 (AH), yaygin olarak 65 yas sonrasi1 goriilmeye baslayan, oncelikle
medial temporal lobda goriilen patolojik tutuluma bagli olarak gelisen, bellek bozuklugunun
eslik ettigi, yavas ilerleme goOsteren ve sinsi baslangi¢li bir hastaliktir. Dikkat, yiiriitiicii
islevler, gorsel-uzamsal beceriler ve dil becerileri gibi biligsel islevlerde goriilen bozukluklar

ise neokortikal tutulum ile baslamaktadir (Giirvit, 2004; Salmon ve Bondi, 2001).

AH tanisi, beyin dokusunun patolojik incelemesi sonucunda yliksek dogruluk oraniyla
konulabilir, ancak, tani i¢in dncelikle hastadan ve yakinlarindan alinacak detayli bir hastalik
Oykiisti sarttir. AH tanist i¢in bellekte goriilen bozulmanin yani sira hastada en az bir biligsel
alanda daha islevselligini yitirecek Olclide bozulma goriilmesi gerekmektedir. Siklikla diger

bozulma gériilen alanlar ise dikkat ve soyutlamadir (Oktem, 2003).

AH genellikle kalitma ya da baslangi¢ yasina bagli olarak siniflandirilmaktadir.

Kalitima bagl olarak, birinci derece akrabalarda goriilen demansa esliginde gelisen ailesel
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Alzheimer hastaligi (AAH), mendel kalitimina uymayan ailesel yigilma gosteren Alzheimer
hastalig1 ve aile Oykiisii olmadan kendiliginden olusan sporadik Alzheimer hastaligi olmak
tizere Uice ayrilir. Diger yandan, baslangi¢ yasina gore, erken baslangicli AH (EBAH) (65 yas
ve alt1) ve gec baslangicli AH (GBAH) (65 yas listii) olarak ikiye ayrilmaktadir.

EBAH vakalarinin ¢ogunda demans 40°li, 50°li yaslarda baslamaktadir; ancak,
baslangi¢ yasinin 30’lu yaslara kadar diistiigli bildirilmistir (Werner, ve ark., 2009). EBAH ve
GBAH’m ayr birer hastalik ya da yogun bir yaslanma siirecinin bir uzantis1 olup olmadigi
konusunda ise yeterli bilgi yoktur. (Grady ve ark., 1987; Sakamoto ve ark., 2002; Kemp ve
ark., 2003; Frisoni ve ark., 2005; Kim ve ark., 2005; Karas ve ark., 2007). 2012). EBAH 1n
prevelansi, GBAH’a gore ¢ok daha nadirdir ve tiim AH vakalarinin %1-6’sin1 olusturmaktadir
(Hollingworth ve ark., 2011). AH yasamimin farkli doénemlerinde gelismesine ragmen
popiilasyonda genellikle ileri yasla birlikte goriilme sikligi artmaktadir. Ancak diger demans
tiirleri arasinda en ¢ok goriilen 65 yas altinda gézlenen demansin en sik goriilme nedenidir
(Harvey ve ark., 2003; Joubert ve ark., 2016). Hebert ve digerleri 2013 yilinda yayinladiklar
calismalarinda, AH’nin goriilme sikligini 65 yas alt1 i¢in %4 olarak bildirirken, 65-75 yaslar
arasinda bu orani %15 olarak bildirmislerdir. 75 yas {izerinde ise bu oran katlanarak %43’e

cikmaktadir.

EBAH ve GBAH’1n ortak ndropatolojik 6zellikleri (Braak & Braak, 1991), paylagmasi
ve ayni klinik temele dayanmasina ragmen (McKhann et al., 1984) farkli bilissel bozukluk
Oriintlistine sahip oldugunu gosteren bir¢ok ¢alisma da vardir (Becker, ve ark., 1988; Faber-

Langendoen ve ark., 1988; Filley, ve ark., 1986).

Bu bulgulara dayanarak EEG paternlerinin iki AH grubu arasinda farklilik gosterecegi,

saglikli yaslanmadan daha farkli bir 6riintii sergileyecegini dngordiik.
2.2.3. Patofizyoloji

AH patofizyolojisi birgok faktor tarafindan etkilenmektedir. Genetik ve c¢evresel
faktorler AH olusumunu tetiklemektedir. § amiloid plaklar, nérofibriler yumaklar ve ndronal
hiicre 6liimleri AH patofizyolojisinde rol oynayan 3 temel bilesendir. Makroskobik bulgulari
kortekste ve hipokampiiste diffiiz atrofidir (Elmaci, 2012). Norofibriler yumaklar,
ekstraselliiler yerlesimli amiloid plaklar, graniilovakuolar dejenerasyon, sinaptik kayip ve

Meyert’in bazal niikleusu, hipokampus, asosiasyon kolinerjik hiicre kaybi ise histopatolojik
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olarak elde edilen 6énemli bulgulardir (Cole ve Vassar, 2008; Erkol, 2009). Patofizyolojide
gerceklesen bu degisiklikler, klinik olarak bilissel kayip, psikiyatrik semptomlar ve

islevsellikte kayip olarak kendini gostermektedir.

EBAH hastalarinda, hastaligin siddeti ile plak ve yumaklarin yogunlugu arasinda pozitif
anlaml iliski bildirilmektedir (Prohovnik ve ark., 2006). Biligsel yikim, plak ve yumaklarin
yogunlugu ve kolinerjik defisitler, EBAH’larda daha belirgin goriilmektedir (Roth, 1986).
EBAH’da kalitimsal faktorler ge¢ baslangigli AH’ye oranla daha belirleyicidir ve hastalarin
%60’1min aile bireylerinden bir veya birkacinda benzer hastalik oykiisii bildirilmistir (Bekris
ve ark., 2010). EBAH hastalarinin yaklasik %10-15"inin aile dykiisiinde otozomal dominant
kalitim oldugu raporlanmistir (Brickell, ve ark. 2006).

2.2.4. Genetik

AH, kompleks genetige sahip bir hastaliktir. AH genetiginde kesin olarak kanitlanmig 4
lokus bulunmaktadir. Bunlar 21.kromozomdaki amiloid prekiirsér protein (APP),
14 kromozomda yer alan presenilin-1 (PSENI), 1.kromozomdaki presenilin-2 (PSEN2) ve
19.kromozomdaki apolipoprotein-E (APOE) lokuslaridir (Ertekin, 2010). Kromozom 19°daki
APOE4 (Wolk ve ark., 2010) ve/veya Amiloid Prekiirsor Protein (APP), 14. kromozomdaki
Presenilin 1 ve 1. kromozomdaki Presenilin 2 mutasyonlarimin varligi (Raux ve ark., 2005;
Rovelet-Lecrux ve ark., 2006) AH i¢in tanmimlanmis kalitimsal risk faktorlerini
olusturmaktadir. Bu mutasyonlarin AH’de goriilen amiloid plak birikiminin nedeni oldugu
bilinmektedir. Birinci derece akrabalarda demans olmasit AH riskini dort kat artirmaktadir

(Reitz ve ark., 2011; Mielke ve ark., 2014).

Calismalarda kalitimla hastaliga neden olan ii¢ gen; APP, PSEN1 ve PSEN2 olarak
bulunmustur (Hollingworth ve ark., 2011). Erken baslangi¢hi ailevi AH’nin en sik rastlanan
kalitimsal nedeni PSEN1 mutasyonlar1 olarak bilinmekte (Sherrington, 1996) ve bu vakalarin
%50-70’inde bulunmaktadir (Campion ve ark., 1999). APP mutasyonlar1 ise erken baslangich
ailevi AH’nin %10-15’inden sorumludur (Bali ve ark., 2012). APOE geninin E4 aleli ise AH
hastaliginin baglama yas1 ve gozlenebilir 6zelliklerinin belirleyicisi olarak goriilmektedir ve
ozellikle GBAH i¢in risk faktorii oldugu yapilan c¢alismalarda gosterilmistir (Blacker and
Tanzi, 1998; Meyer ve ark., 1998; van der Flier ve ark., 2011; Souder ve Beck, 2004;
Strittmatter, 1995; Hanagasi, 2012).
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EBAH’larda 180°den fazla PSENI mutasyonu tanimlanmistir. Tim durumlarin
%70’inden fazlasinda etkili olan PSEN1 genindeki mutasyonlar, ailesel EBAH’1n en yaygin
nedenidir (Strooper ve ark., 2007).

2.2.5. Elektrofizyolojik Incelemeler
2.2.5.1. Spontan Elektroensefalografi

Elektrofizyolojik yontemler, yiiksek zamansal ¢oziiniirliigii sayesinde degisen beyin
dinamiklerinin gdriintiilenmesini saglar. Spontan Elektroensefalogram, OIO, OIP gibi

yontemlerle bilissel degisiklikler dl¢iilebilir.

AH’ye 6zgii spontan EEG ¢ekiminde elde edilen en 6nemli bulgu; posterior bolgelerde
diisiik frekans [delta (0.5-4 Hz), ve teta (4-8 Hz)] giiciinde artis ile yiiksek frekans [alfa (8-13
Hz) ve beta (15-30 Hz)] giiciinde azalmadir (Yener ve ark., 1996; Dierks ve ark., 2000; Huang
ve ark. 2000; Jeong, 2004; Babiloni ve ark., 2004a, 2006, 2010; Bhattacharya ve ark., 2011).
EEG ritimlerinde bu yavaslamanin genellikle hastaligin siddetiyle iligkili oldugu

distiniilmistiir.

AH’de 6zellikle limbik, temporal, parietal ve santral alanlarda 8-10.5 Hz yiiksek alfa
frakans giiclinde azalma gosterilmistir (Babiloni ve ark., 2004). Posterior alfa ritimleri
AH’lerde, vaskiiler demansli hastalara ve parkinson hastalarina gore daha diisiikken, teta ritmi
ise daha yiiksek giictedir (Babiloni ve ark., 2004a, 2011a). EBAH’larda hastaligin baslangic
yasina gore diffiiz ve fokal EEG anormalliklerinin daha fazla goriildiigii bildirilmistir (de
Waal ve ark., 2011; 2012). Bunun yani1 sira, AH hastalariyla yapilan EEG ¢aligsmalarinda, alfa
(8-13 Hz) dalgalar1 %50’lerden, %10-20’ lere diismektedir (Babiloni, 2009).

Saglikli bireylerde parieto-oksipital bolgede bulunan alfa ritmi, AH’lerde temporal
bolgelerde goriilmektedir (Osipova ve ark., 2005). Bunun yaninda teta ve delta aktivetesinde
temporal ve parietal alanlarda artis gozlenmektedir. Temporal, parietal ve oksipital bolgelerde

alfa giiciindeki diisiis ise hipokampal atrofi ile iliskilendirilir (Babiloni ve ark., 2009).

HKB hastalar1 ile yapilan spontan EEG calismalarinda ise frontal delta ve oksipital
teta’nin saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Babiloni ve ark.,
2010). Bunun yanisira, HKB hastalarinin frontal delta giicii ile MMDT arasinda negatif

korelasyon bulunmustur (Babiloni ve ark., 2006).
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Demans iizerine yapilan ¢alismalar, beyin dalgalarindaki ilk degisikliklerin teta
aktivitesinde artis ve beta aktivitesinde azalma oldugunu gostermektedir. Azalmis alfa
aktivitesi bu silireci takip etmektedir. Delta dalgalarindaki artis ise AH’nin ilerleyen
evrelerinde gozlenmektedir (Coben, ve ark., 1983; Coben, ve ark., 1985). Genel olarak, agir
demans vakalarinda azalmis alfa ve artmis delta aktivitesi goriiliirken (Penttild, ve ark., 1985;
Coben, ve ark., 1985), hafif demans vakalarinda azalmis beta ve artmis teta aktiviteleri
bildirilmektedir (Coben, ve ark., 1985). AH hastalarinin 6zellikle sol temporal bolgelerinde
yavas aktivitedeki artis belirgindir (Rice, ve ark., 1990).

Saglikli yasli gruplari, saglikli gen¢ grupla karsilastirildiklar: c¢aligmalarda yash
sagliklilarin alfa gii¢lerinde (8-13 Hz) diislis goze carpmaktadir (Klass and Brenner, 1995;
Klimesch, 1999). Daha biiyiik bir saglikli ¢calisma grubuyla yapilan ¢alismada ise yasa bagh

posterior alanda diisiik frekansh alfa ve delta ritimleri gosterilmistir (Babiloni ve ark. 2006a).

Spontan EEG ¢ekiminde gozler kapali kosulunda, kortikal pirimidal néronlarin
senkranizasyonu sonucu olarak, parietooksipital alfa ritimleri biiyiik olasilikla beyin aginin

baskin osilasyon aktivitelerini yansitmaktadir (Pfurtscheller & Lopes da Silva, 1999).

Spontan EEG ¢ekiminde gozler agik kosulunda, genis alanlara yayilmis beyin aglarinda
diisiik alfa ritimleri gozlenmektedir. Bu durum genel beyin uyarilmasini ve kisinin global
dikkatle iligkili hazir olma halini yansitmaktadir (Klimesch, 1997; Klimesch ve ark.,1998;
Steriade ve Llinas, 1988).

Yiiksek frekansli alfa ritimler ise (10-12 Hz) sensorimotor ve semantik bilgi
detaylandirmasi i¢in daha ¢ok secici noron sistemi osilasyonlarini yansitmaktadir (Klass ve

Brenner, 1995; Klimesch, 1997).

EEG’deki yavaslamanin disinda AH’lerin EEG aktiviteleri saglikli kontrollere kiyasla
daha diizenli goriilmektedir. Bu durum AH’lerin EEG sinyallerindeki karmasikligin azalmasi
ile agiklanmaktadir. Diger neden ise EEG eszamanliligi/senkronizasyonundaki sikliga bagli
anomaliler olarak rapor edilmektedir (Jeong, 2004; Dauwels ve ark., 2010; Babiloni ve ark.,

2011).

Spontan EEG’nin, OIP ya da OIO’lara kiyasla noral siiregleri degerlendirmede
kullanim1 zor goriilebilir, ancak, AH’lerde gelisen kayiplar nedeniyle hastalarin kognitif task

gerektiren gorevleri yerine getirmesi de oldukca giictiir. Bu durum, bir¢ok hastanin
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degerlendirilememesine neden olur. Spontan EEG ise belirli duyusal, kognitif ve emosyonel

durumlarla iligkili noral yanitlar1 averajlama teknikleriyle bize sunabilir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi
Bu arastirma kesitsel bir olgu-kontrol ¢alismasidir.
3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Calismamiz, Eyliil 2015 — Subat 2017 tarihleri arasinda, erken baglangicli AH ve geg
baslangiglh AH tamli hastalar ve saglikli goniilliilerin norolojik muayeneleri DEUTF
Néroloji Anabilim Dali’nda, néropsikolojik degerlendirmeleri ve EEG kayitlari DEU
Saglik Bilimleri Enstitiisii Sinirbilimler Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi/Cahisma Gruplar:

Calismanin Orneklem grubu norolojik degerlendirme, noropsikolojik testler ve EEG
cekimleri yapilmis saglikli kontroller ile erken ve ge¢ baslangicli AH olgularindan
olusturulmustur. Calismamiza DEUTF Noroloji Anabilim Dali'na basvuran, 36 erken
baslangicli AH ve gec baslangicli AH tanist almis hasta ile bu hastalarla yas, cinsiyet ve
egitim agisindan eslestirilmis saglikli kontrol dahil edilmistir. Erken baslangichh ve gec
baslangicli AH’nin toplumdaki sikligia gore gii¢c analizi yapilmis ve 6rneklem sayist buna

gore belirlenmistir.

Aragtirmaya erken baslangicli AH tanisi almis 18 hasta ile yas, cinsiyet ve egitim
acisindan bu grupla eslestirilmis 18 geng saglikli katilimc1; geg baslangighh AH tanisi almig 18
hasta ve bu grupla yas, cinsiyet ve egitim acisindan eslestirilmis 18 yash saglikli katilimci
olmak tizere toplam 72 kisi dahil edilmistir. EBAH hastalarinin yas ortalamalar1 57.39+ 3.68;
egitim yili ortalamalar1 9.83+ 6.36 iken, geng¢ saglikli kontrol grubunun yas ortalamalari
57.89+ 3.80, egitim yil1 ortalamalar1 ise 11.61£3.68’dir. GBAH hastalarinin yas ortalamalari
76.22+ 5.15; egitim yili ortalamalar1 7.89+ 4.76 iken, yash saglikli kontrol grubunun yas
ortalamas1 74.3+ 5.38, egitim yil1 ortalamalari ise 8.89+5.28 dir (Tablo 1).

16



Tablo 1. Katilimal bilgilerine ait veriler, ortalama ve standart sapmalari

Grup Yas (ort+SS) Cinsiyet Egitim(ort£SS) MMDT (ort£SS)
(Aralik) (Aralik) (Aralik)

EBAH 57.39+3.68 13K 9.83+6.36 19.67+ 1.16
51-63 SE 5-22 19-21

Geng Saghkh 57.89+3.80 10K 11.61+3.68 29.06+ .93
52-64 8E 5-17 27-30

GBAH 76.22+ 5.15 8K 7.89+4.76 22.14+ 3.63
66-84 10E 0-15 15-25

Yash Saghkh 74.72+ 5.38 9K 8.89+5.28 29.25+ .46
67-87 9E 0-18 29-30

EBAH: Erken Baslangigli Alzheimer Hastaligi, GBAH: Ge¢ Baslangighi Alzheimer Hastaligi, MMDT: Mini

Mental Durum Testi, ort: ortalama, SS: standart sapma

Tablo 1’e gore, EBAH ve genc¢ saglikli kontrol grubu yas, cinsiyet ve egitim

ortalamalar1 bakimindan birbirinden farklilasmamaktadir.

Tablo 1’e gore, GBAH ve yash saglikli kontrol grubu yas, cinsiyet ve egitim

ortalamalar1 bakimindan birbirinden farklilasmamaktadir.

3.3.1. Alzheimer Hasta Gruplari ile Saglkli Kontrollerin Dahil Edilme ve Dislama

Kriterleri

1) Hasta gruplar1 i¢in;

a. 65 yas alt1 erken baslangicli Alzheimer tipi demans tanisi almis olmak,

b. 65 yas listli ge¢ baslangicli Alzheimer tipi demans tanist almis olmak.

2) Saglikli kontroller igin;

a. Noropsikolojik testlerde, degerlendirilen biligsel islevlerin yas, cinsiyet ve

egitim normlarina gére normal/korunuyor olmasi.

Saglikli Kontrollerin Diglama Kriterleri:

1) Yesavage Geriatrik Depresyon Olgegi skorunun 11 ve iizerinde olmasi,

2) Santral sinir sistemini aktif olarak etkileyen ilag (benzodiazepinler) kullanimi,
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3) Kronik alkolizm, inme, travmatik beyin hasari, epilepsi veya biligsel islevleri

etkileyen psikiyatrik ya da norolojik bir bozuklugun varligi,

4) Duygudurum diizenleyici, antipsikotik ilaglar veya madde kotiiye kullanim
Oykiist,

5) MRG’de belirgin serebral atrofi, beyin timdrii veya vaskiiler lezyonlar.

MRG taramalari, DEUTF Radyoloji Anabilim Dali’nda 1.5 Tesla Philips Achieva MR
cihazi kullanilarak yapilmistir. Olgularin taramalari, aksiyel T1 agirlikli standart protokol

uygulanarak gerceklestirilmistir. Herbir katilimci grubundan birer MR goriintiisii asagida

gosterilmektedir.

Sekil 2. 1.5 tesla MR cihazi kullanilarak 3 boyutlu T1 agirhiklh MR goriintlerinin a) gen¢ saghkl kontrol
b) yash saghkli kontrol c) erken baslangich AH d) ge¢ baslangich AH koronel diizlemle 6rnek kesitler

Calismaya katilan saglikli bireyler, kognitif acidan saglikli, epizodik bellek skorlari
normatif veriler dogrultusunda normal ve Klinik Demans Evreleme Olgegi (Clinical Dementia

Rating Scale, CDR) skoru 0 olan bireylerdir.
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Depresif komorbiditenin karistirict etkisini dislamak amaciyla, Geriatrik Depresyon
Olgegi’'nden (Geriatric Depression Scale, GDS), 11 iizeri puan alanlar ¢alismaya dahil

edilmemistir.
3.4. Caliyma Materyali

Calisma materyali katilimcilardan alinan EEG kayitlar1 ve néropsikolojik degerlendirme

verileridir.

3.5. Arastirmanin Degiskenleri

3.4.1. Bagimsiz Degiskenler
Gruplar (EBAH, GBAH, Geng¢ Saglikli Kontrol, Yasli Saglikli Kontrol), anterior-

posterior (frontal, santral, parietal, oksipital) ve lateralite (sol, orta, sag) bagimsiz degisken

olarak belirlenmistir.
3.4.2. Bagimli Degiskenler

Delta, teta, alfa ve beta osilasyonlarinin gii¢ spektrumlar1 ve néropsikolojik test skorlari
(OSBST, Gorsel bellek testi, Sayr menzili testi, Stroop test, Sozel akicilik testleri,) bagimli

degisken olarak belirlenmistir.
3.6. Veri Toplama Araclari
3.6.1. Klinik Degerlendirme

Tiim olgularin DEUTF Néroloji Anabilim Dali Demans Polikliniginde rutin nérolojik
muayeneleri yapilmistir. MRG ¢ekimine engel teskil edecek bir durumu olmayan

katilimcilarin beyin goriintiilemeleri alinmistir.

3.6.2. Noropsikolojik Degerlendirme

Calismadaki tiim katilimcilara, konusunda uzman bir néropsikolog tarafindan ayrintili

noropsikolojik degerlendirme yapilmistir.

Tiim katilimcilara genel kognitif durum (MMSE: Mini Mental Degerlendirme Testi,
epizodik bellek (Oktem, 1992), gorsel bellek (WMS-R Goérsel Uretim Alt Testi), dikkat
(WMS-R say1 menzil testi), oryantasyon, yiiriitiicli islevler (Stroop testi, so6zel akicilik testleri,

iz siirme testi, WMS-R benzerlikler, atasozleri), gérsel-uzamsal yapilandirma becerileri (basit

19



kopyalama testleri ve saat ¢izim testi) ve lisan becerilerinin (Boston adlandirma testi)
degerlendirildigi ayrintili bir noropsikolojik test bataryas: uygulanmistir. Noropsikolojik test

ornekleri Ek 4°te sunulmustur.
3.6.2.1. Epizodik Bellek
Oktem Sozel Bellek Siirecleri Testi (OSBST)

Oktem So6zel Bellek Siirecleri Testi'nde (OSBST), on bes kelimeden olusan liste,
toplam on kez, her bir kelime bir saniye hizinda olmak tizere yiiksek sesle okunur. Kisiden her
deneme sonunda olabildigince ¢ok kelimeyi hatirlayip sdylemesi istenir. Aradan yaklasik 30-
40 dakika gectikten sonra, bu kez kelimeler okunmadan, kisiden hatirladigi kelimeleri
sOylemesi istenir. Hatirlanmayan kelimeler i¢in, katilimcidan her bir kelimeye karsilik iic
kelimenin yer aldig1 bir tanima listesinden tanima veya zorunlu se¢im yapmasi istenir. Ozetle,

OSBST ile sozel bellek siiregleri ti¢ boyutta degerlendirilmektedir: (1) kisa stireli s6zel bellek,

(2) uzun siireli sozel bellek ve (3) tanima. (Tandr, 2011).

3.6.2.2. Gorsel Bellek
WMS-R, Gorsel Uretim Alt Testi

WMS-R Gorsel Alt Uretim Testi’nde onar saniye siire ile ii¢ geometrik sekil sirasiyla
gosterilir ve her kart gosterilip kapatildiktan sonra katilimecidan sekilleri ¢izmesi istenir. Hatali
veya eksik cizimlerde, kisinin daha once gordiigii sekli benzer sekiller arasindan tanimasi
istenir. Yaklagik 30-40 dakika sonra, sekiller yeniden gosterilmeden, katilimcinin aklinda

kaldig1 sekliyle ¢izmesi beklenir (Wechsler, 1987).

3.6.2.3. Dikkat
WMS-R Say1 Menzili Testi (SMT)

Say1 Menzili Testi (SMT), 8 cift rastgele say1 dizilerinden olusan ileri say1 menzili testi
ile 7 cift rastgele say1 dizilerinden olusan geri sayr menzili testini icermektedir. Ileri say
menzili testi vijilans ve basit dikkat ile bilgi verirken, geri say1 menzili testi karmasik dikkat
siirecleri ve calisan bellek ile ilgili bilgi vermektedir. Ileri say1 menzilinde, ii¢ rakam ile
baslanan testte, rakamlar art arda okunur ve ayni sira ile tekrar etmesi istenir. Her bir dogru

tekrarlama sonrasinda bir iist menzile gegilir. Ayn1 menzil igerisinde art arda yapilan iki hata
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sonrasinda ise test sonlandirilir. Geri say1 menzilinde ise okunan rakamlari sondan baslayarak

ilk rakama dogru tersten tekrarlamasi istenir.

3.6.2.4. Yiiriitiicii Islevier
Sozel Akicilik Testleri (Kategorik ve Leksikal)

Sozel kategorik akicilik testinde bir dakika igceresinde katilimcidan olabildigince g¢ok
sayida hayvan ismi saymasi istenir. Sozel leksikal akicilik testinde ise katilimcidan birer
dakika igerisinde sirasiyla K-A-S harfleri ile baslayan ve 0zel isim icermeyen kelimeler

saymasi istenir (Tumag, 1997).
Stroop Test

Stroop testi enterferansa diren¢ ve inhibisyon becerisini degerlendirmektedir.
Laboratuvarimizda test ii¢ asama seklinde uygulanmaktadir. Ilk olarak, katilimcidan “kirmizi,
yesil ve mavi” renklerden olusan kutucuklarin sirasi ile renklerini sdylemesi istenir. ikinci
asamada ise farkli renkler ile yazilmis renk isimlerini okumasi istenir. Son olarak, farkl
renklerle yazilmis renk isimlerinin miirekkep renklerini sdylemesi istenir. Her asamada siire
kaydedilir. Kelime rengi sOyleme ve kelimeleri okuma siireleri arasindaki fark enterferans
stiresini belirler. Enterferans siiresi, bireyin enterferansa direncini gosterirken, yapilan hata ve

spontan diizeltme miktarlar1 inhibisyon becerisini gostermektedir (Stroop, 1935).
3.6.2.5. Boston Adlandirma Testi

Boston Adlandirma Testinin kisa formunda kisiye 15 tane nesnenin resmi gosterilir ve
adlandirmas: istenir. Kisinin kelimeleri nasil adlandirdigr (kendiliginden, semantik ipucu ile
veya fonemik ipucu ile) kaydedilir. Saglikli bir bireyin en fazla 7 fonemik ipucundan
yararlanmas1 gerekmektedir. Bu saymin iizerinde fonemik ipucu kullanimi, adlandirma
becerisinde bozulma olarak degerlendirilebilir. Fazla sayida semantik ipucundan yararlanan

bir kiside ise gorsel-mekansal islevlerde bir bozulma diisiiniilebilir (Kaplan ve ark, 2001).
3.6.2.6. Genel kognitif durum
Mini Mental Durum Testi

Mini Mental Durum Testi (MMDT), genel kognitif durum muayenelerinde oryantasyon,

kisa stireli sozel bellek, dikkat, hesaplama, dil becerileri ve konstriiksiyonel praksi gibi
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bilissel islevleri kisaca degerlendirmek amaciyla kullanilan bir testtir. MMDT, pratik olarak
klinikte demans 6n tanisinda siklikla kullanilir. Toplam 30 puan iizerinden degerlendirilir;

ancak, kisinin 27°nin altinda puan almas1 ayrintili inceleme gerektirir (Glingen ve ark., 2002).

3.6.2.7. Yesavage Geriatrik Depresyon Olcegi
Yesavage Geriatrik Depresyon Olgegi, ileri yastaki bireylerin depresyon agisindan risk
altinda olup olmadigini anlamaya yonelik bir aragtir. Bireyin 6zbildirimine dayali 30 sorudan
olusmaktadir. Cevaplar evet veya hayir seklinde ve depresyon varligiyla iliskili cevaplara “1”

puan verilmesiyle hesaplanir (Yesavage ve ark.,1983).

Yukarida bahsedilen testlerden olgularin aldigi puanlar bagimsiz 6rneklem t-testi ile
analiz edilmistir. Noropsikolojik degerlendirme verilerine gére EBAH ve geng saglikli kontrol
grubu arasinda istatiksel acidan anlamli farklilik bulgulanmistir. EBAH grubu MMDT,
OSBST toplam hatirlama, OSBST anlik 6grenme, OSBST serbest hatirlama, OSBST toplam
tanima, kategorik akicilik (hayvan sayma), leksikal akicilik (K-A-S serisi), Boston adlandirma
testi, ileri say1 menzili, geri say1 menzili test puanlari, geng saglikli kontrol grubuna gore daha

diisiik bulunmustur (Tablo 2).

Tablo 2. EBAH ve genc¢ saghkh kontrollerin noropsikolojik test skorlari

Genc Saghkh
EBAH (n=18)
Noropsikolojik Testler Ort. (SS) Kontroller (N=18) p degeri
Ort. (SS)
MMDT 18,89 (4.38) 29.00 (.91) 000
OSBST Toplam Hatirlama 46.89 (21.91) 123.44 (10.38) 011
OSBST Anlik Ogrenme 2.61 (1.54) 6.67 (2.11) 000
OSBST Serbest Hatirlama 3.83 (4.22) 13.50 (1.30) .000
OSBST Toplam Tamma 10.78 (4.85) 15.00 (.00) .002
Kategorik Akiciik (Hayvan
9.33 (3.61) 22.28 (6.58) 000
Sayma)
Leksikal Akiciik (K-A-S
16.00 (6.12) 45.88 (14.32) 000
Serisi)
Boston Adlandirma Testi 12.22 (3.87) 14.89 (.47) 010
fleri Say1 Menzili 4.00 (.69) 6.11 (1.41) 000
Geri Say1 Menzili 2.00 (1.24) 4.56 (1.34) 000

22



ort.: ortalama, SS: standart sapma, MMDT: Mini Mental Durum Testi, OSBST: Oktem Sozel
Bellek Siiregleri Testi

Yukarida bahsedilen testlerden olgularin aldig1 puanlar bagimsiz 6rneklem t-testi ile
analiz edilen noropsikolojik degerlendirme verilerine géore GBAH ve yasl saglikli kontrol
grubu arasinda istatiksel acidan anlamli farklilik bulgulanmistir. GBAH grubu MMDT,
OSBST toplam hatirlama, OSBST anlik 6grenme, OSBST serbest hatirlama, OSBST toplam
tanima, kategorik akicilik (hayvan sayma), leksikal akicilik (K-A-S serisi) ve Boston
adlandirma testi test puanlari, yash saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur

(Tablo 3).

Tablo 3. GBAH ve yash saghkh kontrollerin néropsikolojik test skorlar:

Yash Saghkh

GBAH (n=18)

Néropsikolojik Testler ort. (SS) Kontroller (N=18) 1, gegeri
Ort. (SS)

MMDT 20.61 (5.27) 28.78 (1.16) 000
OSBST Toplam Hatirlama 53.44 (18.23) 115.50 (10.67) 000
OSBST Anlik Ogrenme 3.06 (1.77) 5.50 (1.65) 000
OSBST Serbest Hatirlama 1.78 (2.29) 13.61 (1.09) 000
OSBST Toplam Tamima 10.61 (3.18) 15.00 (.00) .000
Kategorik Akiciik (Hayvan

12.61 (4.97) 20.50 (4.74) 000
Sayma)
Leksikal Akicilik (K-A-S

22.78 (11.45) 41.00 (4.24) 001
Serisi)
Boston Adlandirma Testi 13.17 (2.31) 14.76 (.56) 010
Ileri Say1 Menzili 5.17 (1.20) 4.94 (.94) .540
Geri Say1 Menzili 3.28 (1.23) 3.50 (.86) 534

ort.: ortalama, SS: standart sapma, MMDT: Mini Mental Durum Testi, OSBST: Oktem Sozel
Bellek Siiregleri Testi
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Bagimsiz 6rneklem t-testi ile analiz edilen ndropsikolojik degerlendirme verilerine gore
EBAH ve GBAH gruplar arasinda istatiksel acidan anlamli farklilik bulgulanmistir. EBAH
grubu kategorik akicilik (hayvan sayma), ileri say1 menzili ve geri say1r menzili test puanlari,

GBAH grubuna gore daha diisiik bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4. EBAH ve GBAH gruplarinin noéropsikolojik test skorlari

EBAH (n=18) GBAH (N=18)

Noropsikolojik Testler Ort. (SS) Ort. (SS) p degeri
MMDT 18.89 (4.38) 20.61 (5.27) 294
OSBST Toplam Hatirlama 46.89 (21.91) 53.44 (18.23) 336
OSBST Anlik Ogrenme 2.61 (1.54) 3.06 (1.77) 426
OSBST Serbest Hatirlama 3.83 (4.22) 1.78 (2.29) .081
OSBST Toplam Tanima 10.78 (4.85) 10.61 (3.18) 904
Kategorik Akiciik (Hayvan

Sayma) 9.33 (3.61) 12.61 (4.97) 030
Leksikal Akicilik (K-A-S Serisi) 16.00 (6.12) 22.78 (11.45) 248
Boston Adlandirma Testi 12.27 (3.87) 13.17 (2.30) .380
fleri Say1 Menzili 4.00 (.69) 5.17 (1.20) 004
Geri Say1 Menzili 2.00 (1.24) 3.28 (1.23) 001

ort.: ortalama, SS: standart sapma, MMDT: Mini Mental Durum Testi, OSBST: Oktem Sézel
Bellek Siiregleri Testi

3.6.3. Elektrofizyolojik Olgiimler
3.6.3.1. Elektrofizyolojik Kayitlama
EEG kayitlari, DEU Saglik Bilimleri Enstitiisii Sinirbilimler Anabilim Dali EEG
laboratuvarinda, elektrik ve ses yalitimi bulunan izole bir odada gerceklestirilmistir. EEG,
elastik bir kep tlizerine yerlestirilmis 30 Ag/AgCl elektrottan uluslararasi 10-20 sistemine gore
kaydedilmigtir. A1+A2 kulak elektrotlar1 referans olarak kullanilmistir. Elektrookulogram
(EOQG), sag goziin medial iist ve lateral orbital kismindan kaydedilmistir. Tiim elektrot
empedanslart 10 kQ’den az olacak sekilde tutulmustur. EEG, 0.01 — 250 Hz bant limidi olan
BrainAmp 32 kanal DC amplifier cihazi ile 500 Hz orneklem hizinda dijital ortama

aktartlmistir.
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Tiim katilimcilardan dort dakikalik gozler acik ve dort dakikalik gozler kapali spontan
EEG kaydi alinmigtir. EEG analizleri, Brain Products Vision Analyzer 2 programi
kullanilarak yapilmastir.

EEG kayd1, 2000 ms’lik dilimlere ayrilarak ve artifakt (g6z hareketi, terleme vb.) iceren

epoklar manuel olarak temizlenmistir.

3.6.3.2. Fourier Déniistimii ile EEG’ nin Gii¢ Spektrumunun Hesaplanmast
Frekans ozelliklerinin sayisal degerlendirmesi Hizli Fourier Doniistimii (Fast Fourier
Transform, FFT) ile yapilmistir. Sagli deriden kaydedilen EEG sinyali beyin elektriksel
aktivitesindeki dalgalanmalarin zaman igerisindeki degisimini gdstermektedir. FFT, farkh
frekans araliklaridaki osilasyonlar1 zamansal olarak ayristirmak i¢in kullanilmaktadir ve elde
edilen veriler ile frekanslarin farkli zaman dilimleri igerisindeki gii¢ spektrumlari

hesaplanabilmektedir.

3.7. Arastirma Plani ve Takvimi
Arastirmaya 2016 yilimin Mart ayinda olgularin  klinik ve ndropsikolojik
degerlendirmeleri, elektrofizyolojik ¢ekimleri ile baglanmistir. Arastirmaya olgu alimi1 Subat

2016 yilina kadar devam etmistir (Tablo 2).

Tablo 5. Arastirma takvimi

Is Paketleri

Elektrofizyolojik veriler Mart 2016- Subat 2017
Noropsikolojik testler Mart-Nisan 2016
MRG incelemeleri Mart-Nisan 2016
Elektrofizyolojik verilerin analizi Mart-Aralik 2016
Istatistiksel Analiz Mart 2016- Ekim 2017
Rapor ve yayinlarin hazirlanmasi Mart 2016- Ekim 2017
Sunum Aralik 2017

3.8. Verilerin Degerlendirilmesi

Istatistiksel analizler i¢in SPSS 20.0 programi kullanilmustir.
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3.8.1. Noropsikolojik Test Skorlarinin Degerlendirilmesi

Saglikli kontroller ve AH olgularinin néropsikolojik test skorlari, bagimsiz érneklem t-

testi ile karsilastiriimistir.
3.8.2. Frekansa gore Spontan EEG Osilasyon Yanitlarinin Degerlendirilmesi

Spontan EEG 6l¢iimiinden elde edilen delta (0.5-3.9 Hz), teta (3.9-7.8 Hz), alfa (7.8-
12.6 Hz), beta (12.6-30 Hz), alfa 1 (7.8-10.3 Hz), alfa 2 (10.3-12.6 Hz), beta 1 (12.6-20 Hz),
beta 2 (20-30 Hz) yanitlar1 tekrarlayan 6l¢ctimlerle ANOVA ile analiz edilmistir. Olgu gruplari
(between subject factor) EBAH, GBAH ve saglikli kontrol, olgu i¢i faktér (within subjects
factor) anterior-posterior (4 diizey: frontal, santral, parietal, oksipital), elektrot yerlesimi
koronal (3 diizey: sol, orta, sag) olarak bakilmistir. Anlamlilik degeri i¢in Greenhouse-Geisser
diizeltilmis p degerleri dikkate alinmistir. Post-hoc analizler bagimsiz 6rneklem t testi ile

yapilmustir. Istatiksiksel olarak p<0.05 anlaml1 kabul edilmistir.

3.8.3. Noropsikolojik Test Skorlar: ve Spontan EEG Bulgularinin Korelasyonu
Gruplarin noropsikolojik test skorlari ile elektrofizyolojik 6l¢iimleri arasindaki iliski
Pearson korelasyon analizi ile arastirilmistir. Istatiksiksel olarak p<0.05 anlamli kabul

edilmistir.
3.9. Arastirmanin Simirhiliklar:

Hastaligin baslangic siireci konusunda hasta yakinlarindan gilivenilir bilgilere

ulasilamamasi arastirmanin siirligidir.
3.10. Etik Kurul Onay1

03.03.2016 tarihli ve 2568-GOA protokol numarali 2016/06-51 karar numarasi ile
goriisiilen “‘Erken Baslangicli Alzheimer Hastalari ile Geg Baslangicli Alzheimer Hastalarinin
Spontan EEG Bulgular1 ve Noropsikolojik Profillerinin Karsilastirilmasi” isimli aragtirmamiz
“Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Baskanlig1”
tarafindan onaylanmistir (Ek-1). Caligmaya katilan tiim hasta gruplarindan bilgilendirilmis
onam formunu doldurmalar1 istenmistir. Etik kurul onayi, onam formu ornekleri ekte
sunulmustur. Calismamiz saglikli grubu retrospektif olgu kontrol ¢aligmasi oldugu i¢in, daha
once etik kurul izni alinan bir miinferit calisma kapsamindaki hastalarin verilerinden

olusmaktadir.
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4. BULGULAR

4.1. Geng¢ ve Yash Saghkh Kontrol Gruplarinda Spontan EEG Frekanslarina Gore
Gii¢ Analizleri

Tekrarlanan Ol¢timler ANOVA analizinde geng saghikli yash saglikli kontrol gruplari

arasinda spontan EEG osilasyon ortalamalari ag¢isindan grup farki bulunmamaistir. Gruplara ait

ortalama degerler Sekil 2 ve 3’te gosterilmistir.

FJ Fx Fl
pv pv "%
35 35 38
3.0 30 30
25 25 25
20 20 20
15 15 15
1.0 1.0 10
05 05 05
00 00 00
0 5 0 1B 2 25 Hz 0 s 10 15 20 28 Hz 0 5 10 15 20 25 Hz
C, C. C,
[0 v [
35 35 15
30 30 30
25 28 28
20 20 20
15 15 15
10 10 10
05 08 05
00 00 00
0 5 0 15 20 25 Hz 0 5 15 20 25 H 0 5 10 15 20 25 Hz
w PJ PV Pz we P4
35 35 35
30 30 30
28 26 25
20 20 20
1.5 15 15
10 10 10
o5 05 05
0.0 00 00
0 5 10 16 20 25 Hz 0 5 10 1 20 25 Hz 0 5 10 15 20 25 Hz
0, 0, 0,
pv o Y
35 s 35
30 30 30
25 25 25
20 20 20
15 15 15
1.0 1.0 10
08 05 05
0.0 00 0.0
] 5 10 15 20 25 Hz ° 5 0 15 20 25 H 0 5 10 15 20 25 Hz
— Geng¢ Saglikh Kontrol —Yash Saghkh Kontrol

Sekil 3. Geng ve yash saghkh kontrol gruplarinin spontan EEG osilasyon yanitlarinin genel ortalamalari
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3,50

3,00

2,50
2,00

B Geng Saglikli Kontrol
1,50 B Yaglh Saglikli Kontrol
1,00
0,50 i
000 i o

delta teta alfa Dbeta alfal alfa2 betal beta?2

Sekil 4. Geng saghkh ve yash saghkh kontrol gruplarinin tiim elektrot bélgelerinden ol¢iilen delta (0.5-3.9
Hz), teta (3.9-7.8 Hz), alfa (7.8-12.6 Hz), beta (12.6-30 Hz), alfa 1 (7.8-10.3 Hz), alfa 2 (10.3-12.6 Hz), beta 1

(12.6-20 Hz), beta 2 (20-30 Hz) spontan EEG osilasyonlarinin ortalamalari

28



4.2. Erken Baslangich AH ve Gen¢ Saghkh Kontrol Gruplarinda Spontan EEG

Frekanslarina Gore Gii¢ Analizleri

EBAH ve GBAH gruplarinin spontan EEG frekanslar1 delta, teta, alfa, alfa 1, alfa 2,

beta, beta 1 ve beta 2 bantlarinda karsilastirilmistir. Gruplarin bu frekanslara ait ortalama

degerleri Sekil 4 ve 5’te gosterilmistir.

, F, T , F Tt _ F,*tt
v PV s
as 35 356
30 3.0 30
28 25 25
20 20 20
15 1.5 15
0s 0s 0s
00 00 0o
o s 10 15 20 28 Hz [ 10 15 20 25 Hz ° 5 10 1% 20 25 Hz
c.*t c *T%§ ¢, T
v Y v Y ®
38 s s
30 3.0 30
25 25 26
20 20 20
15 1.5 156
1.0 1.0 1.0
0s 05 0s
0.0 0.0 0.0
[ 5 10 15 20 2% Hz 0 10 15 20 28 Hz L] ] 10 15 20 25 Hz
* «11§ «T8#
= p,*T - p *T% = P *T#
3s 35 35
30 3.0 30
28 25 25
20 20 20
15 15 15
10 1.0 10
0s 05 05
00 00 0.0
1 5 10 15 20 25 Hz 0 10 15 20 25 Hz o 5 10 15 20 25 Hz
\ o, *T15# o, *t§# 0,*§#
w v WV
38 s s
30 3.0 30
25 25 25
20 20 20
1.0 1.0 1.0
0s 05 0s
0.0 0.0 00
o 5 10 15 20 25 Hz 10 15 20 25 Hz 1] 5 10 15 20 25 Hz

— Geng¢ Saglikh Kontrol

— Erken Baslangich AH

Sekil 5. Erken baslangich AH ve gen¢ saghkh kontrol gruplarmmin spontan EEG osilasyon yamitlarinin
genel ortalamalar1 (EBAH ile genc saghkh kontrol grubunun, * spontan delta (0.5-3.9 Hz), {spontan teta
(3.9-7.8 Hz), 1 spontan alfa (7.8-12.6), § spontan alfa 1 (7.8-10.3), # spontan alfa 2 (10.3-12.6 Hz) giicii
ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark (p<0.05) bulunan kanallar1 gostermektedir).
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(«)
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(=)

*
*
2,00 —%—F
mEBAH
1, ® Geng Saglikli Kontrol
1,0
0,5

delta teta alfa beta alfal alfa2 beta 1 beta 2

Sekil 6. Erken baslangich AH ve geng saghkl kontrol gruplarinin tiim elektrot bélgelerinden 6l¢iilen delta
(0.5-3.9 Hz), teta (3.9-7.8 Hz), alfa (7.8-12.6 Hz), beta (12.6-30 Hz), alfa 1 (7.8-10.3 Hz), alfa 2 (10.3-12.6
Hz), beta 1 (12.6-20 Hz), beta 2 (20-30 Hz) spontan EEG osilasyonlarinin ortalamalari (p<0.05)
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4.2.1. Spontan Delta Giicii (0.5-3.9 Hz) Degerleri

Erken baglangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
delta giicinin ANOVA ile analizinde, grup farki [F368=6.444; p=.001] bulunmustur.
Bagimsiz 6rneklem t-testi sonuglari, erken baslangi¢li AH olgularinin spontan delta giiciiniin
F,, F4, C3, C,, C4, P3, P, Py, Oy, O, ve O, geng saglikli kontrollere gore anlamli diizeyde
yiiksek oldugunu gostermistir. F5 elektrotunda erken baslangicli AH’lerin delta giicli saglikli
yaslilara gore daha yliksek egilim gostermekle birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0.52). Erken baslangigh AH ve geng¢ saglikli kontrol gruplarinin spontan delta
giicii (0.5-3.9 Hz) degerleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Erken baslangich AH ve gen¢ saghikh kontrol gruplarinin spontan delta giicii (0.5-3.9 Hz)
degerleri

Elektrot EBAH (n=18) Geng Saghkh (n=18)
p degeri

yerlesimi “g ¢ " v? (SD) Ort. pnV? (SD)

F3 1.92 (1.82) 1.01 (.35) 052
F, 2.14 (1.64) 1.21 (.46) 032
F,4 1.69 (.99) 1.09 (.45) 026
Cs 1.57 (1.09) .89 (.30) 020
C, 1.97 (1.23) 1.20 (.41) 020
Cy 1.50 (.92) .95 (.38) 028
P; 1.43 (.81) .87 (.28) 011
P, 1.68 (.95) 1.13 (.52) 038
P4 1.41 (.85) .88 (.30) 021
0, 1.20 (.73) .66 (.29) 008
(0 1.17 (.71) .66 (.29) 010
0, 1.17 (.70) 70 (.33) 014

Ort: ortalama, sz: mikrovolt kare, SS: standart sapma
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4.2.2. Spontan Teta Giicii (3.9-7.8 Hz) Degerleri
Erken baslangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
teta gliciiniin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3 63)=6.839; p=.000] bulunmustur. Bagimsiz
orneklem t-testi sonuglari, erken baslangighi AH olgularinin spontan teta giiciiniin F,, Fs, Cs,
C,, C4, P3, P,, P4, O; ve O, geng saglikli kontrollere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugunu
gostermistir. Erken baslangicli AH ve geng¢ saglikli kontrol gruplarinin spontan teta giicii
degerleri Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Erken baslangich AH ve gen¢ saghkl kontrol gruplarinin spontan teta giicii (3.9-7.8 Hz)
degerleri

Elektrot EBAH (n=18) Genc Saghkh (n=18)

p degeri
yerlesimi "g ¢ ,v? (SD) Ort. pV? (SD)
F; 2.03 (2.05) 52 (.32) 006
F, 2.14 (1.48) .65 (41) 001
F,4 1.6 (1.09) .50 (.29) 001
Cs 1.49 (1.36) .50 (.36) 007
C, 1.96 (1.54) 65 (41) 002
Cq4 1.42 (1.13) 46 (.24) 002
P; 1.34 (1.42) S54.(41) 033
P, 1.52 (1.27) 54.(.27) 001
P, 1.00 (.56) A7 (24) .001
O, 75 (.38) 46 (.26) 011
(0 72 (.39) A47(.34) 050
0)) .69 (.36) 47 (.36) 068

Ort: ortalama, MVZ: mikrovolt kare, SS: standart sapma
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4.2.3. Spontan Alfa Giicii (7.8-12.6) Degerleri
Erken baglangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
alfa giictiniin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3 65=4.201; p=.009] bulunmustur. Bagimsiz
orneklem t-testi sonuglari, erken baslangiglhi AH olgularinin spontan alfa giiciiniin F,, Fs, C,,
Cy, P3, P, Py, O ve O, kanallarinda geng¢ saglikli kontrollere gore anlamli diizeyde diisiik
oldugunu gostermistir. Erken baslangi¢li AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan alfa

giicli degerleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Erken baslangich AH ve gen¢ saglikli kontrol gruplarinin spontan alfa giicii (7.8 Hz-12.6)
degerleri

Elektrot EBAH (n=18)

Genc Saghkh (n=18)

p degeri

yerlesimi “g ¢ ,v2 (SS) Ort. pV? (SS)

Fs 1.08 (1.59) 2.13 (1.72) 064
F, 1.28 (1.92) 2.89 (2.62) 042
F, 1.10 (1.53) 2.31 (1.89) 043
Cs 1.28 (1.95) 2.12 (1.93) 207
C, 1.09 (.93) 2.53 (2.08) 010
C, 1.14 (1.61) 2.31 (1.88) 053
P, 1.30 (1.47) 2.19 (1.78) 111
P, 1.30 (1.31) 2.67 (2.12) 025
P, 1.24 (1.57) 3.25 (2.56) .008
0: 1.24 (1.19) 3.06 (2.43) .008
0, 1.01 (.92) 2.79 (2.26) 005
0, 1.13 (1.12) 2.92 (2.23) 005

Ort: ortalama, uVZ: mikrovolt kare, SS: standart sapma

4.2.4. Spontan Beta Giicii (12.6-30) Degerleri

Erken baslangichi AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait beta

giiciiniin ANOVA ile analizinde, grup farki bulunmamuistir.
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4.2.5. Spontan Alfa 1 Giicii (7.8-10.3) Degerleri
Erken baslangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait

alfa 1 giiciinin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3¢5-3.446; p=.021] bulunmustur.

Bagimsiz 6rneklem t-testi sonuglari, erken baslangicli AH olgularinin spontan alfa 1 giiciiniin

C,, P, Py, Oy, O, ve O, geng saglikli kontrollere gore anlamli diizeyde diisiik oldugunu

gostermistir. Erken baslangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarmin spontan alfa 1 giicii

degerleri Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Erken baslangich AH ve gen¢ saglikli olgularimin spontan alfa 1 giicii (7.8-10.3 Hz) degerleri

Elektrot EBAH (n=18)

Genc Saghkh (n=18)

p degeri

yerlesimi “g ¢ 1, v? (SS) Ort. pV? (SS)

Fs 1.02 (1.59) 1.93 (1.70) 104
F, 1.25 (1.92) 2.48 (2.36) 096
F, 1.02 (1.56) 2.03 (1.77) 079
Cs 1.20 (1.94) 1.78 (1.72) 351
C, 0.95 (.93) 2.44 (2.11) 012
Cs 1.07 (1.62) 1.91 (1.58) 127
P, 1.10 (1.35) 1.71 (1.42) 195
P, 1.2 (1.29) 2.47 (2.20) 031
P, 1.10 (1.56) 2.47 (2.13) 034
0: 1.03 (1.12) 2.23 (2.14) 043
0, 85 (.88) 2.02 (1.82) 021
0, 97 (1.08) 2.13 (1.82) 026

Ort: ortalama, uVZ: mikrovolt kare, SS: standart sapma
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4.2.6. Spontan Alfa 2 Giicii (10.3-12.6) Degerleri
Erken baglangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
alfa 2 giiclinin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3e5=3.728; p=.015] bulunmustur.
Bagimsiz 6rneklem t-testi sonuglari, erken baslangicli AH olgularinin spontan alfa 2 giiciiniin
P4, Oy, O, ve O, geng saglikli kontrollere gére anlamli diizeyde diisiik oldugunu gostermistir.
Erken baslangicli AH ve geng saglikli kontrol gruplarinin spontan alfa 2 giicli degerleri Tablo
10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Erken baslangich AH ve genc¢ saghkh olgularinin spontan alfa 2 giicii (10.3-12.6 Hz) degerleri

Elektrot EBAH (n=18) Genc Saghkh (n=18)
p degeri

yerlesimi “g ¢ 1, v? (SS) Ort. pV? (SS)

F; 40 (.42) .83 (.96) 092
F, A7 (.40) 1.22 (1.91) 120
Fy 41 (.32) .85 (1.28) 172
Cs 52 (.57) 1.13 (1.45) A11
C, .56 (.49) 1.04 (1.03) 081
Cy A8 (.44) 1.11 (1.62) 130
P3 .81 (.96) 2.27 (3.31) 088
P, .84 (.87) 1.89 (3.19) 185
P, 72 (.75) 1.95 (2.36) 047
(0)] .76 (.96) 1.90 (2.12) .048
0, .63 (.70) 1.79 (2.12) 038
(0]} .64 (.73) 1.90 (2.24) 033

Ort: ortalama, uVZ: mikrovolt kare, SS: standart sapma

4.2.7. Spontan Beta 1 Giicii (12.6-20) Degerleri
Tekrarlanan dl¢limler ANOVA analizinde erken baslangiglhi AH ve geng saglikli kontrol

gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait beta 2 giicli a¢isindan fark gozlenmemistir.
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4.2.8. Spontan Beta 2 Giicii (20-30) Degerleri
Tekrarlanan 6l¢ciimler ANOVA analizinde erken baslangiclhi AH ve geng saglikli kontrol

gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait beta 2 giicii agisindan fark gézlenmemistir.
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4.3. Ge¢ Baslangich AH ve Yash Saghkhh Kontrol Gruplarinda Spontan EEG

Frekanslarina Gore Gii¢ Analizleri

GBAH ve yasl saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG frekanslarina ait osilasyonlarin

ortalamalar1 Sekil 7 ve 8’de gosterilmistir.
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Sekil 7. Ge¢ baslangich AH ve yash saghkh kontrol gruplarinin spontan EEG osilasyon yamtlarimin genel
ortalamalar:1 (GBAH ile yash saghkli kontrol grubunun, fspontan teta (3.9-7.8), { spontan alfa (7.8-12.6),
§ spontan alfa 1 (7.8-10.3) giicii ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh fark (p<0.05) bulunan

kanallar1 gostermektedir).
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Sekil 8. Ge¢ baslangich AH ve yash saghkh kontrol gruplarimin tiim elektrot bolgelerinden odlgiilen delta
(0.5-3.9 Hz), teta (3.9-7.8 Hz), alfa (7.8-12.6 Hz), beta (12.6-30 Hz), alfa 1 (7.8-10.3 Hz), alfa 2 (10.3-12.6
Hz), beta 1 (12.6-20 Hz), beta 2 (20-30 Hz) spontan EEG osilasyonlarinin ortalamalari (p<0.05).

4.3.1. Spontan Delta Giicii (0.5-3.9 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
delta giiciiniin ANOVA ile analizinde, grup farki bulunmamuistir.
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4.3.2. Spontan Teta Giicii (3.9-7.8 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
teta gliciiniin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3 63)=6.839; p=.000] bulunmustur. Bagimsiz
orneklem t-testi sonuglari, GBAH’larin spontan teta giiciiniin F, ve F elektrotlar1 yash
saglikli kontrollere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugunu gostermistir. Ge¢ baslangichh AH

ve yaslt saglikli kontrol gruplarinin spontan teta giicii degerleri Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Geg¢ baslangich AH ve yash saghkl kontrol grubunun spontan teta giicii (3.9-7.8 Hz) degerleri

Elektrot GBAH (n=18) Yash Saghkh (n=18)
p degeri

yerlesimi “gp¢ V% (SS) Ort. pVZ (SS)

F; 99 (.77) .56 (.45) 052
F, 1.21 (.81) .69 (.48) 027
F4 1.00 (.71) 57 (42) 034
C; .83 (.73) 49 (.38) 093
C, 1.00 (.76) 61 (.43) 072
Cy .85 (.65) 53 (.45) .098
P3 93 (1.12) S51(.43) 153
P, 92 (.85) .56 (.52) .140
P, .81 (.93) .53 (.49) 269
0O, .82 (.87) .53 (.50) 226
0O, 75 (\78) S51.(.50) 293
07} 79 (.85) .50 (.50) 221

Ort: ortalama, pV2: mikrovolt kare, SS: standart sapma
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4.3.3. Spontan Alfa Giicii (7.8-12.6 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait

alfa giictiniin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3 65=4.201; p=.009] bulunmustur. Bagimsiz

orneklem t-testi sonuglar, GBAH’larin spontan alfa giiciiniin C;, C,, C4 ve P4 elektrotunda

yash saglikli kontrollere gore anlamh diizeyde diisiik oldugunu gostermistir. Geg¢ baslangicl

AH ve yash saglikli kontrol gruplarmin spontan alfa giicii degerleri Tablo 12’de

gosterilmistir.

Tablo 12. Gec baslangich AH ve yash saghkl kontrollerin spontan alfa giicii (7.8-12.6 Hz) degerleri

Elektrot GBAH (n=18)

Yash Saghkh (n=18)

p degeri

yerlesimi “g ¢ 1, v? (SS) Ort. pV? (SS)

Fs 1.11 (1.33) 2.09 (1.94) 085
F, 1.33 (1.64) 2.57 (2.40) 079
F, 1.12 (1.21) 2.08 (1.80) 068
Cs 1.03 (1.18) 2.09 (1.71) 037
C, 1.28 (1.47) 2.80 (2.47) 030
Cs 1.10 (1.28) 2.27 (1.96) 040
P, 1.21 (1.34) 2.40 (2.20) 061
P, 1.40 (1.56) 2.42 (1.67) 066
P, 1.30 (1.62) 2.41 (1.64) 049
o} 1.39 (2.11) 2.25(1.72) 186
0, 1.25 (1.94) 2.08 (1.65) 177
0, 1.32 (2.01) 2.30 (2.04) 157

Ort: ortalama, pV2: mikrovolt kare, SS: standart sapma

4.3.4. Spontan Beta Giicii (12.6-30 Hz) Degerleri
Gec baslangicli AH ve yaslt saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG c¢ekimlerine ait

beta giicliniin ANOVA ile analizinde, grup farki bulunmamastir.
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4.3.5. Spontan Alfa 1 Giicii (7.8-10.3 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
alfa lgiicinin ANOVA ile analizinde, grup farki [Fe5=3.446; p=.021] bulunmustur.
Bagimsiz 6rneklem t-testi sonuclari, GBAH’larin spontan alfa 1 giiciiniin F4, C3. C, C4, P3 P,
ve P4 elektrotunda yash saglikli kontrollere goére anlamli diizeyde diisiik oldugunu
gostermistir. Ge¢ baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan alfa 1 giicii
degerleri Tablo 13°de gdsterilmistir.

Tablo 13. Ge¢ baslangich AH ve yash saghikl kontrollerin spontan alfa 1 giicii (7.8-10.3 Hz) degerleri
Elektrot GBAH (n=18) Yash Saghkl (n=18)

p degeri

yerlesimi “g ¢ 1, v? (SS) Ort. pV? (SS)

Fs 1.11 (1.32) 2.08 (1.94) 086
F, 1.31 (1.62) 2.56 (2.40) 076
F, 1.03 (1.06) 2.12 (1.75) 031
Cs 1.01 (1.17) 2.07 (1.73) 040
C, 1.20 (1.42) 2.79 (2.49) 026
Cs 0.99 (1.10) 2.27 (1.97) 024
P; 1.09 (1.19) 2.38 (2.22) 039
P, 1.29 (1.47) 2.40 (1.70) 042
P, 1.16 (1.45) 233 (1.72) 033
o} 1.20 (2.01) 2.17 (1.78) 138
0, 1.13 (1.91) 2.00 (1.71) 163
0, 1.20 (1.98) 2.20 (2.10) 149

Ort: ortalama, pV2: mikrovolt kare, SS: standart sapma

4.3.6. Spontan Alfa 2 Giicii (10.3-12.6 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
alfa 2 giiciiniin ANOVA ile analizinde, grup farki bulunmamustir.
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4.3.7. Spontan Beta 1 Giicii (12.6-20 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yash saglikli kontrol gruplarmin spontan EEG ¢ekimlerine ait
beta 1 giicliniin ANOVA ile analizinde, grup farki bulunmamustir.

4.3.8. Spontan Beta 2 Giicii (20-30 Hz) Degerleri
Geg baslangicli AH ve yaslh saglikli kontrol gruplarmin spontan EEG ¢ekimlerine ait
beta 2 gliciinlin ANOVA ile analizinde, grup farki bulunmamustir.
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4.4. Erken Baslangich AH ve Ge¢ Baslangich AH Gruplarinda Spontan EEG

Frekanslarina Gore Gii¢ Analizleri

EBAH ve GBAH gruplarinin spontan EEG frekanslarina ait osilasyonlarin ortalamalari

Sekil 9 ve 10’da gosterilmistir.
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Sekil 9. Erken baslangich AH ve ge¢ baslangich AH gruplarimin spontan EEG osilasyon yanitlarinin genel
ortalamalar1 (GBAH ile EBAH’larin, *spontan delta (0.5-3.9 Hz), } spontan teta (3.9-7.8) giicii
ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark (p<0.05) bulunan kanallar1 gostermektedir).
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Sekil 10. Erken baslangicli AH ve gec baslangich AH gruplarinin tiim elektrot bélgelerinden 6lciilen delta
(0.5-3.9 Hz), teta (3.9-7.8 Hz), alfa (7.8-12.6 Hz), beta (12.6-30 Hz), alfa 1 (7.8-10.3 Hz), alfa 2 (10.3-12.6

Hz), beta 1 (12.6-20 Hz), beta 2 (20-30 Hz) spontan EEG osilasyonlarinin ortalamalari (p<0.05).
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4.4.1. Spontan Delta Giicii (0.5-3.9 Hz) Degerleri
Erken baglangigli AH ve ge¢ baslangigchh AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
delta giicinin ANOVA ile analizinde, grup farki [F(68=6.444; p=.001] bulunmustur.
Bagimsiz 6rneklem t-testi sonuglari, erken baslangi¢li AH olgularinin spontan delta giiciiniin
F,, F4, C3, C,, Cy4, P3, P,, P4, Oy, O, ve O, geng saglikli kontrollere gore anlamhi diizeyde
yiikksek oldugunu gostermistir. Erken baslangicli AH ve ge¢ baslangich AH gruplarinin
spontan delta giicii degerleri Tablo 14°de gosterilmistir.

Tablo 14. Erken baslangich AH ve yash baslangich AH gruplarinin spontan delta giicii (0.5-3.9 Hz)
degerleri

Elektrot EBAH (n=18) GBAH (n=18)
p degeri

yerlesimi “g ¢ ,v2 (SS) Ort. pV? (SS)

F3 1.92 (1.82) 1.06 (.53) 071
F, 2.14 (1.64) 1.10 (.51) 019
F4 1.70 (.99) 1.03 (.46) 014
C; 1.57 (1.09) 90 (.43) 026
C, 1.97 (1.24) 1.05 (47) 007
C4 1.50 (.92) 94 (.42) 027
P; 1.44 (.82) 82 (.36) 007
P, 1.68 (.96) 93 (.44) 006
Py 1.41 (.85) 79 (33) 009
0, 1.20 (.73) 70 (33) 014
0, 1.17 (.71) 72 (31) 020
0, 1.17 (.70) .69 (.32) 012

Ort: ortalama, uVZ: mikrovolt kare, SS: standart sapma
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4.4.2. Spontan Teta Giicii (3.9-7.8 Hz) Degerleri
Erken baglangigli AH ve ge¢ baslangichh AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
teta gliciiniin ANOVA ile analizinde, grup farki [F3 63)=6.839; p=.000] bulunmustur. Bagimsiz
orneklem t-testi sonuglari, erken baslangicli AH’lerin spontan teta giiciinin F, ve C,
elektrotlar1 ge¢ baslangicli AH’lere gore anlamh diizeyde yiiksek oldugunu gostermistir. Geg
baslangichh AH ve yash saglikli kontrol gruplarinin spontan teta giicii degerleri Tablo 15°te
gosterilmistir.

Tablo 15. Erken baslangich AH ve yash baslangich AH gruplarinin spontan teta giicii (3.9-7.8 Hz)
degerleri

Elektrot EBAH (n=18) GBAH (n=18)
p degeri

yerlesimi “g ¢ ,v2 (SS) Ort. pV? (SS)

Fs 2.03 (2.05) 99 (.77) 056
F, 2.14 (1.48) 1.21 (.81) 026
F, 1.60 (1.09) 1.00 (.71) 059
Cs 1.49 (1.36) 83 (.73) 077
C, 1.96 (1.54) 1.00 (.76) 027
C, 1.42 (1.14) 85 (.65) 072
P, 1.34 (1.42) 93 (1.12) 339
P, 1.52 (1.27) 92 (.85) 107
P, 1.00 (.56) 81 (.93) 461
o} 75 (.38) 82 (.87) 751
0, 72 (39) 75 (.78) 885
0, 69 (.36) 79 (.85) 654

Ort: ortalama, uVZ: mikrovolt kare, SS: standart sapma
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4.4.3. Spontan Alfa Giicii (7.8-12.6 Hz) Degerleri

Erken baglangigli AH ve ge¢ baslangiglhi AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
alfa giiciiniin ANOVA ile analizinde grup farki bulunmamustir.

4.4.4. Spontan Beta Giicii (12.6-30 Hz) Degerleri

Erken baglangicli AH ve ge¢ baslangicli AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait

beta giiciiniin ANOVA ile analizinde grup farki bulunmamuistir.
4.4.5. Spontan Alfa 1 Giicii (7.6-10.3 Hz) Degerleri

Erken baslangicli AH ve gec baslangichi AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait

alfa 1 giictiniin ANOVA ile analizinde grup farki bulunmamustir.

4.4.6. Spontan Alfa 2 Giicii (10.3-12.6 Hz) Degerleri
Erken baslangicli AH ve gec baslangicli AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait

alfa 2 giiclinin ANOVA ile analizinde grup farki bulunmamustir.

4.4.7. Spontan Beta 1 Giicii (12.6-20 Hz) Degerleri
Erken baglangicli AH ve geg¢ baslangicli AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
beta 1 giicliniin ANOVA ile analizinde grup farki bulunmamustir.

4.4.8. Spontan Beta 2 Giicii (20-30 Hz) Degerleri
Erken baglangicli AH ve geg¢ baslangicli AH gruplarinin spontan EEG ¢ekimlerine ait
beta 2 giicliniin ANOVA ile analizinde grup farki bulunmamastir.

4.5. Frekans Bantlarindaki Gii¢ Degerlerinin Noropsikolojik Test Skorlar: ile
Korelasyonu
Tiim gruplarin birlikte degerlendirildigi korelasyon analizlerinde, ndropsikolojik test

skorlar ile spontan EEG osilasyon yanitlarinin arasindaki iligki incelenmistir.

Pearson korelasyon analizi bulgularina gére MMDT puani ile teta frekans araliginda F4
ve P4 elektrot yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda negatif yonde ve orta diizeyde
korelasyon saptanmistir (sirasiyla; r=-.416, p=.000, r=-.365, p=.002). MMDT puani ile alfa
frekans araliginda C, C4 P3P, P4 O; O, ve O, elektrot yerlesimlerinden alinan yanitlar
arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon saptanmistir (sirasiyla; r=.375, p=.001,
r=412, p=.000, r=.381, p=.001, r=.375, p=.001, r=.373, p=.001).
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OSBST toplam hatirlama puani ile teta frekans araliginda F; F,, Fa, C,, C4 ve P4 elektrot
yerlesimlerinden almman yanitlar arasinda negatif yonde ve orta diizeyde korelasyon
saptanmistir (sirastyla; r=-.423, p=.000, r=-.445, p=.000, r=-.473, p=.000, r=-.378, p=.001, r=-
370, p=.001 ve r=-.368, p=.001). OSBST toplam hatirlama puani ile alfa frekans araliginda
C,. ve P4 elektrot yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde

korelasyon saptanmistir (sirastyla; r=.367, p=.002 ve r=.360, p=.002).

OSBST anlik ogrenme puani ile teta frekans araliginda F, ve F; elektrot
yerlesimlerinden alman yanitlar arasinda negatif yonde ve orta diizeyde korelasyon

saptanmustir (sirastyla; r=-.397, p=.001, r=-.417 p=.000).

OSBST serbest hatirlama puani ile teta frekans araliginda F, Fs C; C,, C4 P, ve Py
elektrot yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda negatif yonde ve orta diizeyde korelasyon
saptanmistir (sirastyla; r=-.463, p=.000, r=-.486, p=.000, r=-.403, p=.000, r=-.410, p=.000, r=-
411, p=.000, r=-.378, p=.001, r=-.368, p=.001).

fleri sayt menzili puani ile alfa frekans araliginda P4, O;, O, ve O, elektrot
yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon
saptanmistir (sirastyla; r=.358, p=.002, r=.363, p=.002, r=.386, p=.001, r=.384, p=.001). Ileri
sayt menzili puani ile beta frekans araliginda O, ve O, elektrot yerlesimlerinden alinan
yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon saptanmistir (sirasiyla; r=.363,

p=.002, r=.391, p=.001) (Tablo 16).
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Tablo 16. Noropsikolojik test skorlari ile frekans bantlarindaki (delta, teta, alfa, beta) gii¢ degerlerinin

korelasyonu

Delta

Teta

Alfa

Beta

MMDT

F., (r=-416, p=.000)
P, (r=-.365, p=.002)

C, (r=.375, p=.001)
P4 (r=412, p=.000)
O; (r=.381, p=.001)
O, (r=.375, p=.001)
0, (r=.373, p=.001)

SBST TH

F; (r=-.423, p=.000)
F, (r=-.445, p=.000)
F, (r=-.473, p=.000)
C, (r=-378, p=.001)
C, (r=-370, p=.001)
P, (r=-.368, p=.001)

C, (r=.367, p=.002)
P, (r=.360, p=.002)

SBST AO

F, (r=-397, p=.001)
F, (r=-.417 p=.000)

SBST SH

O, (r=-.365, p=.002)

F, (r=-.463, p=.000)
F, (r=-.486, p=.000)
C; (r=-.403, p=.000)
C, (r=-.410, p=.000)
C, (r=-411, p=.000)
P, (r=-378, p=.001)
P, (r=-368, p=.001)

Kategorik
Akiciik

P, (r=.391, p=.001)
0, (r=.404, p=.000)
0, (r=.416, p=.000)
0, (r=.396, p=.001)

Ileri Say1

P, (r=.358, p=.002)
0, (r=.363, p=.002)
0, (r=.386, p=.001)
0, (r=.384, p=.001)

0, (r=.363, p=.002)
0, (r=.391, p=.001)

MMDT: Mini Mental Durum Testi, OSBST: Oktem Sozel Bellek Siirecleri Testi,

r=korelasyon kat sayisi, p:Bonferroni diizeltmesi uygulanan anlamlilik degeri

Pearson korelasyon analizi bulgularina gére MMDT puani ile alfa 1 frekans araliginda

C, ve P4 elektrot yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde

korelasyon saptanmustir (sirasiyla; r=.374, p=.001, r=.380, p=.001).

OSBST toplam hatirlama puani ile alfa 1 frekans araliginda C, (r=.368, p=.001)

elektrotundan alinan yanit arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon saptanmistir

OSBST anlik O0grenme puani ile alfa 2 frekans araliginda C,, Ps;, P, ve P4 elektrot

yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon
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saptanmistir (sirasiyla; r=.379, p=.001, r=.422, p=.000, r=.382, p=.001, r=.379, p=.001).
OSBST anlik Ogrenme puani ile beta 2 frekans arahginda O;, O, ve O, elektrot
yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon

saptanmistir (sirasiyla; r=.358, p=.002, r=.368, p=.001, r=.398, p=.001).

Tleri say1 menzili puani ile alfa 2 frekans araliginda F; F,, Fs4, C3 C, C4 P53 P4, O O, ve
O, elektrot yerlesimlerinden alinan yanitlar arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon
saptanmistir (sirasiyla; r=.417, p=.000, r=.371, p=.001, r=.359, p=.002, r=.355, p=.002,
r=.397, p=.001, r=.367, p=.002, r=.365, p=.002, r=.462, p=.000, r=.474, p=.000, r=.478,
p=.000, r=.491, p=.000) (Tablo 17).

Tablo 17. Noropsikolojik test skorlari ile frekans bantlarindaki (alfa 1, alfa 2, beta 1, beta 2) gii¢
degerlerinin korelasyonu

Alfa 1 Alfa 2 Beta 1l Beta 2

C, (=374, p=.001)

MMDT
P, (r=.380, p=.001)

SBSTTH C, (r=.368, p=.001)

C, (r=.379, p=.001)

SBST AO

P; (r=.422, p=.000)
P, (r=.382, p=.001)
P, (r=.379, p=.001)

0, (r=.358, p=.002)
0, (1=.368, p=.001)
0, (r=.398, p=.001)

Tleri Say1

F; (r=.417, p=.000)
F, =371, p=.001)
F, (r=.359, p=.002)
C; (=355, p=.002)
C, (r=.397, p=.001)
C. (r=.367, p=.002)
P; (r=.365, p=.002)
P, (r=.462, p=.000)
0, (r=.474, p=.000)
0, (r=.478, p=.000)
0, (r=.491, p=.000)

0O, (r=.369, p=.001)

MMDT: Mini Mental Durum Testi, OSBST: Oktem Sozel Bellek Siiregleri Testi,

r=korelasyon kat sayisi, p:Bonferroni diizeltmesi uygulanan anlamlilik degeri

50



Hasta gruplarin birlikte degerlendirildigi korelasyon analizlerinde ise, néropsikolojik

test skorlar1 ile spontan EEG osilasyon yanitlarinin arasindaki iligki incelenmistir.

Pearson korelasyon analizi bulgularina gore noropsikolojik test puanlar ile delta, teta,

alfa ve beta frekans araligindan alinan yanitlar arasinda korelasyon saptanmamastir.
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5. TARTISMA

Alzheimer hastaligi, demansin en sik nedenidir (Fita ve ark., 2011). AH, yeni bilgileri
hatirlamada giicliik, karmasik giinliik yasam aktivitelerindeki bozulmalar, bellek yikimi ve
biligsel islevlerdeki bozulma gibi belirtilerle karakterize bir hastaliktir. Bagimsiz
fonksiyonlarin kaybi ile Alzheimer hastalifinda tani konuluncaya kadar onemli derecede
noron kaybr ve geri dondiiriilemez noéropatolojik degisiklikler olmaktadir (DeKosky ve

Marek, 2003). Bu agidan erken taninin 6nemi biiytiktiir.

Elektrofizyolojik 6l¢liim degerlendirmesi AH’ nin erken teshisi i¢in giivenilir ve duyarl
biyobelirte¢ olup non-invaziv, hizli, diisiik maliyetli ve hastaligin seyrindeki degisiklikleri
gozlemlemek icin yinelenebilir bir tekniktir. Bu avantajlarinin disinda egitim ve sosyo-
ekonomik diizey gibi demografik 6zelliklerden minimum diizeyde etkileniyor olusu erken tani
stirecinde etkili bir yontem olmasini saglamaktadir. (John ve Prichep, 1990; Coburn ve ark.,
2006; John ve Prichep, 2006; Jackson ve Snyder, 2008; Giannakopoulos ve ark., 2009).
Spontan EEG ise ozellikle biligsel yeti kayiplarina bagli kognitif task gerektiren gorevleri

yerine getiremeyen AH olgularinda etkili bir yontemdir.

Calismamizda, 18 erken baslangicli AH ile 18 gec baslangiclhi AH tanis1 almis hastalar
ve yas, egitim agisindan anlamli bir fark olmayan iki kontrol grubundaki 36 saglikli birey

noropsikolojik degerlendirmeleri ve elektrofizyolojik 6l¢timleri agisindan karsilastirilmistir.

Tablo 18. Spontan EEG osilasyonlarina gore EBAH, GBAH ve saghkl kontrollerin karsilastirilmasi

Frekans
Aralis Genc¢-Yash Saghklh  EBAH-Geng Saghklh  GBAH-Yash Saghkh  EBAH-GBAH
rahigi

Delta - - +
Teta -
Alfa -
Alfa 1 -
Alfa 2 -
Beta - - - -
Beta 1 - - - -

Beta 2 - - - -

+ + 4+ o+ o+
+
1
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Kognitif yikimi benzer diizeyde olan EBAH ve GBAH gruplar karsilastirildiginda,
elektrofizyolojik bozukluklarin EBAH grubunda daha fazla frekans bandinda ve lokasyon
olarak da daha yaygin oldugu izlenmistir (Tablo 18). Spontan EEG ¢ekimimizden elde edilen
en Onemli bulgular; literatiirle uyumlu sekilde (Yener ve ark., 1996; Dierks ve ark., 2000;
Huang ve ark. 2000; Jeong, 2004; Babiloni ve ark., 2004a, 2006, 2010; Bhattacharya ve ark.,

2011) delta ve teta diisiik frekans giliciinde artis ile alfa yiiksek frekans giiclinde azalmadir.

Yavas frekans bandi ile negatif, yliksek frekans bandiyla pozitif iliski gézlenmistir
(Tablo 16-17).

S.1. Alzheimer Hastah@r’nda Spontan EEG Giicii Degerleri

Alzheimer hastaliginda spektral degisimler temel olarak spontan aktivite
kaydedildiginde, diisiik frekans bantlarinda artis (delta ve teta) ve yiiksek frekans bantlarinda
diisiis (alfa, beta, gamma) ile karakterizedir (Stam ve ark., 2003; Moretti ve ark., 2007; 2008a;
2008b; Fernandez ve ark., 2012).

Calismamizda Babiloni ve ark., 2006, 2010; Bhattacharya ve ark., 2011 ¢aligmalar ile
uyumlu olarak, EBAH grubunda delta ve teta frekans bantlarinda artig, alfa frekans bandinda
distis bulunmustur. Beta osilasyon giliciinde herhangi bir fark saptanmamistir. GBAH
grubunda ise tetadaki artig belirginken, delta frekans bandinda herhangi bir fark

saptanmamigtir.

Istirahat sirasinda EEG alfa (10 Hz civarinda) insan beyninde baskin ritmdir (Zheng ve
ark., 2007). Calismamizda gozler kapali spontan EEG’de alfa maximal pik dlgiimleri her iki
AH grubunda da saglikli kontrollere kiyasla diisiis gostermistir. Literatiirdeki diger EEG
caligma sonuglar1 da bulgularimiz1 destekler sekilde, AH olgularinin saglikli yash gruba gore
alfa giiciinde diistis (8-10,5 Hz-disiik alfa) oldugunu bildirmektedir (Zappoli ve ark., 1995;
Jelic ve ark., 1996; Huang ve ark., 2000; Jelic ve ark., 2000; Babiloni ve ark., 2000; Koenig
ve ark., 2005; Babiloni ve ark., 2006b).

EBAH ve GBAH olgulart incelendiginde, her iki grupta da EEG degisikligi
gozlenmektedir. Ancak, EBAH grubundaki elektrofizyolojik degisiklikler, GBAH grubuna

gore daha fazla frekans araliginda ve daha yaygin olarak izlenmektedir.
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5.2. Alzheimer Hastahigi'nda Spontan EEG Spontan Osilasyonlari ile Noropsikolojik
Test Skorlar1 Arasindaki iliski

Gruplarin bir arada incelendigi korelasyon analizleri sonucuna gore bir¢ok elektrot
kanalindan elde edilen spontan osilasyon degerleri ile global skorlardan MMDT testi, sozel

bellek testi, dikkat testleri ve sozel akicilik arasinda iligki gézlenmistir.

Literatiirle uyumlu sekilde (Gianotti ve ark., 2007; Babiloni ve ark., 2011; Kaiser ve
ark., 2012) global bir kognitif skor veren ve yaygin olarak kullanilan MMDT testi ile spontan
teta giicii arasinda negatif yonde ve orta diizeyde, spontan alfa giiciinde pozitif yonde ve orta

diizeyde bir iligki saptanmaistir.

Gruplarimizin So6zel Bellek Siirecleri Testi toplam hatirlama, serbest hatirlama ve anlik
O0grenme puanlar1 ile delta, teta giici arasinda negatif yonde ve orta diizeyde, alfa giicii
arasinda ise pozitif yonde ve orta diizeyde iliski gosterdigi bulgular1 Kaiser ve ark.’nin (2012)

caligmastyla uyumludur.

Kategorik Akicilik testi, ileri say1r menzili ve geri say1r menzili test puanlar ile teta
arasinda negatif yonde ve orta diizeyde; alfa arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde
korelasyon saptanmistir. Bu bulgular da literatiirdeki caligmalarla (Binetti ve ark., 1993;

Suribhatla ve ark., 2004; Skantzakis ve ark., 2009) uyumludur.

Literatiirde tiim beyin ve hipokampus atrofisinin ndropsikolojik testlerle iliskisini
arastiran calismalarda (Sluimer ve ark., 2008; Sluimer ve ark., 2010) MMDT, OSSBT,
kategorik akicilik, ileri sayr menzili testi gibi noropsikolojik testlerde gozlenen diisiik
skorlarin tiim beyin ve hipokampus hacimlerindeki azalmayla korele oldugu bildirilmektedir.
Calismamizdaki noropsikolojik testlerin EEG parametreleri orta dereceli iligkisi gbz oniine

alindiginda elektrofizyolojik bulgularimiz nérodejenerasyonun dolayl bir yansimast olabilir.
5.3. Giiglii Yonler ve Simirhhiklar

EBAH, GBAH ve saglikli kontrollerin detayli noropsikolojik testleri ve spontan EEG
giic analizlerinin incelendigi c¢alismamizda elde edilen sonuglar bize heniiz hastaligin
klinigine yansimayan kognitif degisikliklerin islevsel bir yontem olan EEG ile

belirlenebilecegini gostermistir.

54



EBAH grubunun tiim AH vakalarin %1-6’simi1 (Hollingworth ve ark., 2011) olusturmasi
g0z Oniline alindiginda ¢alismamiza EBAH tanisi almis 18 olgu sayisinin dahil edilmis olmasi

calismamizin giiclii yanlarindan birisidir.

Ancak c¢alismamizda hastaligin baglangic siireci konusunda hasta yakinlarindan
giivenilir bilgilere ulagilamadi. EBAH ve GBAH gruplarimizin hastalik baslangic yasi

hakkindaki bilgiler, bulgular1 daha iyi yorumlamamizi saglayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismadan elde edilen bulgular asagida 6zetlenmistir.

a) Erken baslangicli AH (EBAH) ve geng saglikli kontroller arasinda delta, teta, alfa, alfa 1

ve alfa 2 spontan osilasyonlar1 agisindan anlamli fark elde edilmistir.

Olgiim alman tiim elektrot yerlesimlerinde EBAH’larin geng saglikli kontrollere kiyasla
delta ve teta spontan osilasyonlarinin daha yiiksek oldugu, alfa, alfa 1 ve alfa 2 spontan

osilasyonlarin ise daha diisiik oldugu saptanmastir.

Frontal bolgede sag-orta, santral bolgede orta, parietal bolgede sag-orta ve tiim oksipital
bolgede EBAH’larin geng saglikli kontrollere gore alfa spontan osilasyonlarinin daha diistik

oldugu bulunmustur.

b) Geg baslangicli AH (GBAH) ve yash saglikli kontroller arasinda teta, alfa ve alfa 1

spontan osilasyonlari agisindan anlamli fark elde edilmistir.

Frontal bolge sag-orta hatta GBAH’larin yash saglikli kontrollere gore teta spontan

osilasyonlar1 daha diigiik bulunmustur.

Sol santral bolgede GBAH olgularinin yash saglikli kontrollere gore alfa spontan

osilasyonlar1 daha diisiik bulunmustur.

Sag frontal ile tiim santral ve parietal bolgede GBAH’larin yasl saglikli kontrollere

gore alfa 1 spontan osilasyonlar1 daha diisiik bulunmustur.

c¢) EBAH ve GBAH gruplar arasinda delta ve teta spontan osilasyonlar1 agisindan anlamli

fark elde edilmistir.

Sol frontal bolge disinda tiim bolgelerde GBAH’larin EBAH’lara gore delta spontan

osilasyonlar1 daha diisiik bulunmustur.

Orta frontal ve santral bolgede GBAH’larin EBAH’lara gore teta spontan osilasyonlari

daha diisiik bulunmustur.

Sonu¢ olarak, EBAH ve GBAH spontan EEG odl¢timleri, saglikli kontrollerden grup
olarak belirgin bicimde farklilik gostermektedir. EBAH grubunda izlenen degisiklikler,
GBAH grubunda izlenen EEG degisikliklerine gore daha fazla frekans bandinda ve yaygin

olarak izlenmektedir. Literatiire gore, erken evrede EBAH olgularinda patoloji baslangici
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kortikal iken, GBAH grubunda histopatolojik degisiklikler limbik sisteme sinirl
bulunmaktadir. Olgularimizda izlenen skalp EEG’sinin yavaslama derecesi ve yayginliginin
EBAH ve GBAH gruplarinin anatomo-patolojik degisiklige bagli olabilecegini diisliniiyoruz.
Sonraki calismalarda EEG’nin diger yardimci bir smiflandirma yontemi olarak
kullanilabilecegi inancindayiz. Spontan EEG’nin kolay uygulanan ve non-invasif, maliyeti
diistik bir inceleme araci olarak demansta tanisal degeri halen arastirilmaktadir. Bu nedenle
daha genis serilerde, bireysel siniflandirmalara dayali spontan EEG yontemin validasyonuna

yonelik gelecek ¢alismalara ihtiyag¢ biiyiiktiir.
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DIiGER AKADEMIiK FAALIYETLER

Son Bir Yilda Uluslararasi indekslere Kayith Makale/Derleme I¢in Yapilan

Damsmanhk Sayisi

Son Bir Yilda Projeler icin Yapilan Damismanhk Sayisi

Yayimnlara Alinan Toplam Atif Sayisi

Tamamlanan Devam
Eden
Damismanhik Yapilan Ogrenci Sayisi Yiiksek Lisans
Doktora
Uzmanhk
Diger Faaliyetler (Eser/gorev/faaliyet/
sorumluluk/olay/iiyelik vb.)
ODULLER
Odiiliin Adx Alindig1 Kurulus Yih
-
YAYINLARI

SCI, SSCI, AHCI indekslerine giren dergilerde yaymlanan makaleler

Ozmiis G, Yerlikaya D, Gokg¢eoglu A, Emek-Savas DD, Cakmur R, Dénmez Colakoglu B,
Yener GG (2016). Parkinson Hastalarinda Erken Donem Kognitif Tutulumun Goérsel P300
Yanutlari ile Gosterilmesi. Noropsikiyatri Arsivi. doi: 10.5152/npa.2016.12455.

Diger dergilerde yayinlanan makaleler

Hakemli konferans/sempozyumlarin bildiri kitaplarinda yer alan yayinlar

Cavusoglu B, Ada E, Emek Savas DD, Ozmiis G, Yerlikaya D, Gok¢eoglu A, Donmez

Colakoglu B, Cakmur R, Yener G. Kognitif Bozuklugu Olmayan Parkinson Hastalarinda
Subkortikal Gri Cevher Hacim Analizi [Poster Sunumu]. 36. Ulusal Radyoloji Kongresi,
Kaya Palazzo Golf Resort, Antalya, 21-25 Ekim 2015.

Yerlikaya D, Bircan Kursun B, Gok¢eoglu A, Emek-Savas DD, Oztura I, Yener G. Agir
obstriiktif uyku apneli hastalarda olaya iliskin potansiyeller kognitif bozuklugu erken evrede
belirleyebilir mi? [Poster sunumu]. 32. Ulusal Klinik Norofizyoloji Kongresi, Bodrum,

Tiirkiye. 27 Nisan — 1 Mayis 2016.
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EKk-3 Goniillii Bilgilendirme Formu
GONULLU BIiLGILENDIRME FORMU

Alzheimer Hastaligi (AH), dikkat, bellek, gorsel-mekansal islevler ve dil becerileri gibi
bilissel islevlerde bozulmalarin goriildiigii bir hastaliktir. AH’nin en énemli risk faktord, ileri
yastir ve siklikla 65 yas ve iizeri popiilasyonda goriiliir. Ancak, AH nadir olarak 65 yasin
altinda da ortaya c¢ikabilir ve bu durum, erken baslangichh AH olarak adlandirilir. Bu
caligmada, hastaligin baslangi¢ yasina bagl olarak (erken veya ge¢), AH hastalarinin biligsel
islevler ve beynin elektrofizyolojik yanitlar1 agisindan farklilik gosterip gostermeyecegi
incelenecektir.

(Calismada, bilissel islevleri degerlendiren ve soru cevap seklinde uygulanan ndropsikolojik
testler kullanilacaktir. Noropsikolojk testler, kisinin genel bilissel durumu hakkinda bilgi
veren ve dikkat, bellek, yiiriitiicii islevler, gorsel-mekansal beceriler ve lisan becerileri gibi
biligsel alanlar1 degerlendiren bir uygulamadir.

Beynin olagan elektriksel aktivitesinin incelenebilmesi i¢in ¢alisma kapsaminda EEG
kaydiniz alinacaktir. Bu islem herhangi bir girisim igermemektedir ve sagliginiza olumsuz bir
etkisi yoktur. EEG kaydi sirasinda kisinin beyin elektriksel aktivitesi higbir girisim
yapilmadan, dort dakika gozler agik ve dort dakika goézler kapali olarak kaydedilecek ve
belirli bilgisayar islemlerinden gectikten sonra degerlendirilecektir. Yapilan inceleme bir
arastirici tarafindan degerlendirilecek ve sonuglar1 hakkinda size bilgi verilecektir.

Bu iglemler, rutin incelemeler sirasinda hastaneye gelen bireylere uygulanacak olup,
katilimcilardan tekrar hastaneye gelmeleri istenmeyecektir. Tiim bu islemler sadece bir kez
uygulanacak olup, uygulama toplamda ortalama 2 saat siirecektir. Herhangi bir yan etkisi ya
da kisiye zarar1 bulunmayan bu islemler icin gerekli masraflar siz veya glivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum ya da kurulusa ddetilmeyecektir.

Bu calismaya, 20 gec¢ baslangichh AH tanis1 almig birey ile 20 erken baslangichh AH tanisi
almig bireyin dahil edilmesi planlanmistir. Hasta yakinlar1 bu ¢aligmaya katilmay: reddetme
ya da arastirma basladiktan sonra devam etmeme hakkina sahiptir. Bu ¢alismaya baglamaniz
veya basladiktan sonra herhangi bir asamasinda ayrilmaniz daha sonraki tibbi bakiminizi
etkilemeyecektir. Arastirmaci da goniilliiniin/hasta yakininin kendi rizasina bakmadan, olguyu
arastirma dis1 birakabilir.

Bu caligmada yer aldiginiz siire igerisinde kisisel ya da saglik kayitlariniz kesinlikle gizli
kalacaktir. Bununla birlikte kayitlariiz kurumun yerel etik kurul komitesine ve Saglik
Bakanlhigina agik olacaktir. Hassa olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalmizca arastirma
amactyla toplanacak ve islenecektir. Caligma verileri herhangi bir yaymn ve raporda
kullanilirken bu yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler izlenerek size ulasilamayacaktir.
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Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar
hakkinda bana yazih ve sozlii aciklamalar yapildi. Bu kosullarla soz konusu Kklinik
arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul
ediyorum.

Hastanin,

Adi Soyadi:

Tarih:

Imza:

Hasta Yakininin,

Ad1 Soyadu:

Tarih:

Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin,

Ad1 Soyada:

Tarih:

Imza:

Arastirmacinin,

Ad1 Soyada:

Tel:

Tarih:

imza:
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EK-4 Noropsikolojik Test Bataryasi

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI HASTANESH
NOROLOJI ANABILIMDALI
NOROPSIKOLOJI LABORATUARI

NOROPSIKOLOJK DECERLENDIRME FORMU

Adi Soyadi: Tarih:

Yasu: Dogum Tarihi: Protokol No:

Egitisn Durumu: Meslegi:

Adres: o Medeni Hali:

Sosyal Giivence: ES SSI&)E;g-kur YK Yok Tel:

Gonderen Hekim: o Cinsiyeti: K E
Tanx: El Tercibi: Sag Sel

YAKINMA - OYKU

77



8621 - IZION U0

Jyepdoy

i
2]
s
|¢ﬁ".".""."ﬂ[ =l n
e —e—
oL
g
8
L
9
= :
v
z £
z
X

yenbuid| yepieg | yodoy |seyeuy | owBng | eoeg | ewn3 [yewsed | znp | veway | sihed Heq uasy | yedid | deyy

HONS st 17 b Zr 7 or s 8 Z 9 s » £ z 2
S jeHuay : d'Bo
1 QA3 N tjegruy
(1821817 §)
1S31 9DIUNS H3NN2Y 13208

FIVA KITIEVNY IfOTOHON
ISANVLSVH VINMILSVHY 9A VINVINDAN ISALISHAAINN TV IAL ZONOA

78




KiLIT
KiTAP
DEFTER
GICEK
CELIK
BAHGE
TUMEN
GEMI
TREN
KiLiM
HALI
HALA
GIMEN
CAYIR
KEMAN
KEMER
PIYANO
TOK
TUZ
BIBER
EL
PARMAK
PARLAK

SBST Puanlari

Anlik Bellek

Ogrenme Puan:

Kritere Ulagma

En Yiiksek Ogrenme

Ogrenme Yanhg Puani

Kendiliginden Hatirlama

Tanima

Toplam Hatirlama

USB Yanlis Puani

ELMA
ARMUT
ELEM
BACAK
DUMAN
BACA
CEKET
DUVEN
DUGME
KAPI
ANAHTAR
ANALIK
KOPEK
KUPE
KEDI
TABAK
BARDAK
BARAKA
CINGIRAK
CARDAK
ZiL
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Card A

Card [
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WMS IV/A (HIKAYE / MANTIKSAL BELLEK)

WMS I (aktiiel)

1)
2)
3)
4)
5)
6)
WMS III (mental kontrol)

1) 20°den geri
2) a) Haftanm giinleri tersten

b) Aylar tersten

4) 100,93,86....

WMS 1I (zaman-yer)

1)
?2)
3)
4)
5)
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. WMS V (say1 diziler)

pUz

: ; - skor:
582 6439 42731 619473 5917423 58192647 .
694 7286. 75836 392487 4179386 [38295174
TERS | : skor:
24 [ 283 3279 15286 1539418 8129365
58 415 4968 618463 . |[724856 (4739128
HAYVAN , .
-0-15sn 15-30sn. 30-45sn 45-60sn"
'MEYVE - INSAN i
0-15sn - - 15-30sn 30-45sn © 45-60sn
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Anabitim Dali
psikoloji Laboratuvan

STROOP TESTI

SIYAH / BEYAZ OKUMA

YESIL
KIRMIZI
KIRMIZI
KIRMIZI
MAVI
YESIL

Siire :

KIRMIZI
MAVI
YESIL
MAVI
YESIL
KIRMIZI

YESIL
KIRMIZI
MAVi
KIRMIZI
KIRMIZI
MAVi

MAVi
YESIL
KIRMIZI
YESIL
KIRMIZI
YESIL

DORTGEN RENGI SOYLEME

KIRMIZI
KIRMIZI
KIRMIZI
KIRMIZI
YESIL

KIRMIZI

Siire :

YESIL
MAVi
MAVi
YESIL
KIRMIZI
YESIL

MAVi
YESIL
YESIL
MAVi
MAVI
MAVi

YESIL
KIRMIZI
MAVi
KIRMIZI
YESIL
YESIL

RENKLI KELIMELERI OKUMA

KIRMIZI
KIRMIZI
KIRMIZI
KIRMIZI
YESIL

KIRMIZI

Siire :

YESIL
MAVi
MAVI
YESIL
KIRMIZI
YESIL

MAVI
YESIL
YESIL
MAVi
MAVI
MAVI

YESIL
KIRMIZI
MAVI
KIRMIZI
YESIL
YESIL

MAVI
MAVI
YESIL
MAVI
MAVi
KIRMIZI

KIRMIZI
MAVI
KIRMIZI
YESIL
MAVI
KIRMIZI

KIRMIZI
MAVI
KIRMIZL
YESIL
MAVi
KIRMIZI

RENKLI KELIMELERIN RENGINI SOYLEME

MAVI
MAVI
YESIL
MAVI
MAVI
MAVI

Siire @

KIRMIZI
YESIL
KIRMIZI
KIRMIZI
YESIL
KIRMIZI

Yanlis :

YESIL
MAVi
MAVI
YESIL
KIRMIZI
YESIL

KIRMIZI
MAVI
YESIL
MAVI
MAVI
MAVI

MAVi
KIRMIZI
MAVI
KIRMIZI
KIRMIZI
YESIL

Spontan Dizeltme :

KIRMIZI ~ YESIL KIRMIZI
KIRMIZI ~ YESIL MAVI
KIRMIZI ~ MAVI YESIL
KIRMIZI ~ YESIL MAVI
YESIL KIRMIZI ~ MAVI
MAVI KIRMIZI ~ MAVI
MAVI MAVi YESIL
KIRMIZI ~ YESIL YESIL
YESIL KIRMIZI ~ MAVI
KIRMIZI ~ MAVi YESIL
YESIL KIRMIZI ~ MAVL
YESIL  MAVi KIRMIZI
MAVI MAVI YESIL
KIRMIZI  YESIL YESIL
YESIL KIRMIZI ~ MAVI
KIRMIZI ~ MAVI YESIL
Yegit KIRMIZI ~ MAVI
YESIL MAVI KIRMIZI
YESIL KIRMIZI ~ MAVi
YESIL KIRMIZI ~ MAVI
KIRMIZI ~ YESIL KIRMIZI
YESIL KIRMIZI ~ MAVI
MAVI YESIL KIRMIZI
KIRMIZI ~ YESIL MAVI

Siire Farki :

MAVi
KIRMIZI
MAVi
KIRMIZI
KIRMIZI
YESIL

KIRMIZI
MAVi
YESIL
KIRMIZI
MAVI
MAVi

KIRMIZI
MAVI
YESIL
KIRMIZI
MAVI
MAVI

YESIL
YESIL
MAVI
YESIL
YESIL
YESIL

KIRMIZI
MAVi
YESIL
MAVi
YESIL
MAVI

YESIL
MAVI
KIRMIZI
YESIL
KIRMIZI
YESIL

YESIL
MAVI
KIRMIZI
YESIL
KIRMIZI
YESIL

KIRMIZI
KIRMIZI
YESIL
KIRMIZI
MAVI
MAVI
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WMS IV/A (MANTIKSAL USB)

BENZERLIKLER

Po&akal ~Muz
Palto —Elbise
Kopek ~ Aslan
Balta — Testere
Masa —Sandalye
Bati — Kuzey
Gz — kulak
Odun — Ispirto
Hava - Su
Yumurta — Tohum
Siir — Heykel

ATASOZLERI

Agac yagken egilir:
Armut dibine diiger:

Atey olmayan yerden duman ¢ikmaz:



LURIA
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HESAPLAMA

5+3= 15+7=

.. 13X5=

31-8=

39/3=
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Yesavage Geriatrik Depresyon Skalasl _
ne dodru cevabi isaretleyin

Hastamizi n haﬂa i asii his in

I. Genél olarak hayatmqlan memnun mu? EVET .- HAYIR
2. Daha Once 7evk aldigy aktivitelere karg ilgi kaybi oldu mu? . EVET HAYIR
3. Yasaminmn bos oldugiinu distnilyor mu? ‘ EVET i HAYIR
4. Siklikla i¢ stk inus hissediyor mu? i . EVET HAYIR
5. Gelecekten umnuthy mu? . . : . EVET °  HAVIR
6. Kafasmdan atamadigi dustinceler onu bunaltryor mu? ; EVET : HAYIR
7. Coiu zaman kendini Jyi mi hissediyor? . EVET . HAYIR
&, Bagmna kotii seyler geleceginden korkuyor mu? ! EVET ‘ hayir
9. Cogunlukla kendini mutly hisseédivor mu? ' EVET ey HAYIR
10. Stk hikla kendisini caresiz hissediyor mu® ) ' EVET TAYIR

g ¢ EVET . IAVIR

11. Kendisini huzarsuz. kipir kipir hissedivor mu?

12, Cvde oturmay: dxsanya ¢tkip yeni bir seyler yapmaya tercih cdlyor mu? EVET HAYIR
13. Sik sik gelecek igin kaygllamyor mu? EVET T HAYIR
14, Hafizasiyla ilgili cogu kigiden daha fazla sorunu olduunu dﬁ>nunyor mu? EVET ‘l : HAYIR
15. Hayatra olmanin harfika bir sey oldugunu diiyniiyor mu? i EVET T HAYIR
16. Rendisini morali bozuk ve hiizim1iy hissediyor mu®? ! EVELT . AYI R’
17. 5u anki haliyle kendisini degersiz hissediyor mu? e EYET PAYIR
18. Gegmis olaylar onu l(nygllandm} or mu? ; . EVET hAYIR
19. Yugami heyecan verici buluyor mu? { EVET . HAXIR
: ! EVET ' HAYIR

20. Yeni bir ugraga baglamak ona zor mu geliyor?
! EVET LAYIR

21. Kendisin{ enexji doh‘ hissediyor mu? H
i .
22, Durumunun umutsuzolduf’lmu dasindyor mu? EVET BAYIR
EVEL  Hav

23. Bagkalarinin ondan duha iyi durumda oldufiunuy dilglintiyor mu"
f EVET HAYIR

24, Kiigik olaylara kolayca iizdlilyor mu? '
23, Siklikla aglamakh o!uyor mu? ; EVET FIAYIR
26. Konsanire olma sorunu yesiyor mu? l EVET TEAYIR
27. Sabahlan uyanmnku“m mutlu oluyor niu”? f EVET . HAYIR
2¥. Sosyal toplanulara k_.anlmakum kagimyor mu? o EVET IIAYIR
29. Onun igin bir konuda karar vermek kolzy mi? : EVET HAYIR

! EVET ‘ HAYIR

30. Zihni daha énceleri &ldugu kadar agik m1?
)
:
i ‘ N

Dégeriendinme J:
Testieki sorulata “EVET" ya da “HAYIR" olank cevap venlm:.m isteamektedir,

" EVET cevaby igin | puan verilen sons numaralars : 2-4,6,8,10- 14,16-18,20,22-26,28
HAYIR cevabiigin 1 pqan verilen scru numaralary: 1 5 7,9,15, l9.21 27.29.30

‘Toplam Skor;
6-10+ depresyondu Jegil 11-20= hafif derecede depresyon  21-30= dcn evre depresyon



