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Öz  Abstract 

Çalışmamıza unutkanlık yakınması tanımlayan ya da bu yakınma 

ile getirilen 45 olgu ile yakınması olmayan ve nörolojik 
muayeneleri normal bulunan 39 olgu alınmış ve olguların tümünde 

GATA Haydarpaşa Eğitim Hastanesi Nöroloji Servisi 

Nöropsikolojik Test Bataryası, Koku Tarama Testi, Normal ve 
Koku ile aktive edilmiş EEG, Görsel Uyandırılmış Yanıtlar ile 

Olaya İlişkin Potansiyel incelemeleri gerçekleştirilmiştir. Koku 

Tarama Testinde normal olgularda ortalama koku skoru 8 ve alt 
sınırı 5 olarak bulunmuş, koku skorları ile yaş ve nöropsikolojik 

incelemeler arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Koku skorlarının 

hasta grupları ile karşılaştırılmalarında elde edilen sonuçlar anlamlı 
bulunmuştur. EEG incelemelerinde gerek normal gerekse hasta 

gruplarında özgün anormallikler saptanmamış ve çoğunluğunda 

normal EEG bulguları saptanmıştır. Ancak koku uyaranı ile birlikte 
anormal EEG oranlarında artma izlenmiş ve artış özellikle kötü 

koku uyarımında belirginleşmiştir. Görsel Uyandırılmış Yanıt 

Çalışması binoküler olarak gerçekleştirilmiş ve normal olgular ile 
hastalarda saptanan belirgin anormallik P100 genliğinde düşme 

olmuştur. P100 genliği ile koku skorları ve yaş arasında normal 
olgularda anlamlı ilişki saptanmış, hastalarda ise bu ilişki 

saptanmamıştır. Olaya İlişkin Potansiyel incelemelerinde normal 

inceleme sonrası ayrıca kokusal uyaran uygulanmış ve belirgin 
anormallik olarak normal olgularla kıyaslandığında P3 genliğinde 

düşme, Alzheimer Hastalığı grubunda ise P3 latansında uzama 

saptanmıştır. Özellikle kötü koku uyaranında benzer bulguların 
belirginleştiği gözlenmiştir. Çalışma sonucunda klinik ve 

elektrofizyolojik olarak kognitif bozuklukların 

değerlendirilmesinde yaptığımız testlerin geliştirilerek 
uygulanmasının yararlı olacağı kanısı oluşmuştur. 

This study includes 45 patients with memory complaints and 39 

normal subjects. All participants were examined with 
neuropsychological test battery, smell identification test, EEG, 

olfactor evoked EEG, visual evoked responses and event related 

potential studies. Mean score in smell identification test was 8 and 
cut off score was 5. There was significant relation between smell 

scores and neuropsychological test scores. Significant results were 

found in the patient group. In EEG examination, spesific 
abormalities were detected neither in normal nor patient groups and 

majority of the EEGs were normal. However smell stimulation 

increased the rate of abnormal EEG findings where the noxius 
smells especially increased the abnormality rate. Visual evoked 

response study performed as binocular and major abnormality 

between the patients and normal subjects was decrease in the P100 
amplitudes. In the normal subjects, there were significant 

relationships between the amplitude of the P100 waves and smell 

scores and age although it was not observed in the patient group. 
In the event related potential studies olfactor stimulation was 

performed after routine examination and main abnormality was 
found as decrease in the P3 amplitude in the patient groups. In the 

Alzheimer patients group there was increase in the latency of P3 

wave. Noxius smells strengthened these findings. As a conclusion 
in the evaluation of the cognitive disorders such procedures may 

be useful and may provide additional information. 

Anahtar Kelimeler: Kognitif Etkilenme, Koku Tanıma, Olaya 

İlişkin Potansiyeller 

Keywords: Cognitive Impairment, Event Related Potentials, 

Smell Identification 

 Giriş 
 

Hafif Kognitif Bozukluk (HKB)  normal 

yaşlanma ile Alzheimer Hastalığı arasındaki klinik 

durumu tanımlar. HKB tanısı konulan olguların 

Alzheimer Hastalığı’na dönüşümü yıllık %6-25 

düzeylerindedir ve bu oran Amerikan Nöroloji 

Akademisi tarafından belirtilen yıllık Alzheimer 

Hastalığı’na yakalanma oranı olan %1-2’ye göre 

belirgin yüksektir (1,2).  

Alzheimer Hastalığı’nda nörofibriler yumaklar 

öncelikle transentorinal, entorinal kortekste 

görülmekte, ardından diğer temporal lob yapıları ile 

orbitofrontal kortekse yayılmaktadır (3). En belirgin 

lezyonlar entorinal, peririnal kortekste, subikulum, 

amigdala ve ilgili bağlantı alanlarında gözlenmekte 

olup koku bilgisinin işlenmesinde önemi olan 

entorinal bölge erken dönemde etkilenmektedir 

(3,4). 

Koku tanıma ve ayırt etme işlevinin kognitif 

etkilenmesi olan olgularda başlangıçta öncelikli 

olarak bozulduğu, bu bozulmanın kognitif 

etkilenmenin patolojik süreciyle koşut gittiği yapılan 

araştırmalarda gösterilmiştir (5). Bu bilgi 

doğrultusunda koku tarama testleri ile kognitif 

etkilenmenin erken evrelerinde tanı koyabilme 
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çabaları da inceleme yöntemlerinden birini 

oluşturmaktadır (6). 

Kognitif etkilenmesi olan olgularda beynin 

elektrik aktivitesinde ki olası farklılıklar klasik ve en 

yerleşmiş elektrofizyolojik yöntem olan 

elektroensefalografi (EEG) ile gösterilebilir (7). 

Ayrıca görsel belleğin etkilenmesi ve görme 

yollarının incelenmesiyle dolaylı da olsa demans 

süreci hakkında bilgi edinebilmek olasıdır. Yapılan 

çok sayıda çalışmada kognitif etkilenmesi olan 

olgularda Görsel Uyandırılmış Yanıtların normal 

olgulara göre farklılıklar gösterdiği saptanmıştır (8). 

Kognitif olaya ilişkin potansiyellerden (OİP) en 

iyi bilineni P300’dür (P3) ve işitsel, görsel ya da 

somatosensoriyel gibi farklı uyaranlarla elde 

edilebilir. P300 latansı kognitif kötüleşmenin 

derecesini yansıtmaktadır  (9). 

 

Gereç ve Yöntem 

 

Çalışmaya unutkanlık yakınması nedeniyle 

başvuran 45 olgu alındı. Kontrol grubuna nörolojik 

yakınması ve yakın geçmişte geçirilmiş üst solunum 

yolu infeksiyonu bulunmayan, nörolojik muayenesi 

normal 39 olgu seçildi. Tüm olgularda; 

Nöropsikolojik Test Bataryası (Kısa Mental Durum 

Muayenesi- MMSE, Bristol Günlük Yaşam 

Aktiviteleri Skalası-BGYA, Global Bozulma 

Ölçeği-GDS, Klinik Demans Evreleme Ölçeği-

CDR), Koku Tanıma Testi, Normal ve Koku ile 

aktive edilmiş EEG, Görsel Uyandırılmış Yanıtlar-

GUY, Olaya İlişkin Potansiyeller-OİP uygulandı. 

HKB tanısı için; CDR 0.5 olması, GDS evre 3 

olması, gündelik yaşam aktivitelerinin korunmuş 

olması kabul edildi. Bu değerlerin üstü Alzheimer 

Hastalığı grubu olarak kabul edilirken, yalnızca 

depresyon ölçeğinde bozulma olanlar ise depresyon 

grubuna alındı.  

Koku tanıma testi için tarafımızca oluşturulmuş 

koku bataryası kullanıldı (Tablo 1). Koku 

bataryasında irritan olan kokular kokusal özelliği 

kaybolmayacak biçimde 1/10 oranında sulandırıldı. 

Olgulara test tüpleri 5 saniye boyunca koklatıldı. 

Kontrol grubu ve çalışma olgularına koku testi 

sonrasında EEG incelemesi yapıldı. Normal çekim 

sonrası tüm olgularda önce 40 saniye iyi (yasemin), 

ardından 40 saniye kötü koku uyaranı (amonyak) 

uygulandı. 

 

Tablo 1. Koku örnekleri (GATA Haydarpaşa Eğitim 

Hastanesi Koku Bataryası) 

 Koku Açıklama-Tanım 

1- Nane Mentol, okaliptüs 

2- Kimyon Baharat, karabiber 

3- Aseton Keskin, eter 
4- Kahve Kahve 

5- Tiyoglikonik asit Lağım, kötü 

6- Leylak Hoş, güzel çiçek 
7- Tarçın Baharat, tarçın 

8- Amonyak İdrar, kötü 

9- Yasemin Hoş, güzel çiçek 
10- Su Kokusuz 

EEG incelemesi sonrası olgulara GUY ve OİP 

incelemeleri uygulandı. GUY incelemesi tam alan ve 

iki göz uyarımı ile kayan dama tahtası modelinde 

gerçekleştirildi ve Oz kayıtları değerlendirilerek 

N75, P100, N145 latansları ile P100 genliklerinin iki 

ayrı çalışmadan elde edilen ve anlamlı farklılık 

göstermeyen değerlerinin ortalamaları kullanıldı. 

OİP incelemeleri kayan dama tahtası modeli 

kullanılarak gerçekleştirildi. Sık uyaran olarak 32 

açılı dama tahtası, ender uyaran olarak da 64 açılı 

(daha küçük) uyaran kullanıldı ve ender uyaranın 

verilme sıklığının rastlantısal olmasına dikkat edildi. 

Takiben olgulara önce yasemin  ardından amonyak 

koklatılarak ikişer kez daha aynı kayıtlar alındı. 

OİP çalışmasında latans ve genliğin ortalama 

değerlerinin saptanması sonrasında, koku öncesi 

değerlerle iyi ve kötü koku uygulanması sonrası 

saptanan değerler anlamlılık yönünden normal ve 

hasta grupları içinde karşılaştırıldı. Gerek GUY 

gerekse OİP çalışmasında hastalardan elde edilen 

değerler normal olgulardan elde edilen ortalama 

değerlere göre farklılık gösteriyor ya da belirgin 

yanıt alınamıyorsa sonuç anormal olarak kabul 

edildi. 

 

Bulgular 

 

Normal olgu grubuna yaşları 21 ile 77 arasında 

değişen (ortalama: 55 yıl, SD:14.88 yıl) 26’sı kadın, 

13’ü erkek toplam 39 olgu alındı. Normal grup 

içinde koku skoru 7.7, SD 1.45 ve alt sınırı 2 SD ile 

birlikte 5 olarak bulundu. MMSE puanı≥27, 

BGYA≤2’dir. Koku tanıma testinde kadın erkek 

arasında anlamlı fark saptanmadı. Koku skoru ve yaş 

ilişkisi değerlendirilmesi sonucunda yaş ile koku 

skoru arasında ters korelasyon saptandı. Buna göre 

yaşın ilerlemesi ile birlikte koku tanıma 

azalmaktadır (r:-0.48, p<0.01). Koku skorları ile 

MMSE arasında doğru, BGYA arasında ise ters 

olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulundu (MMSE; r:0.57, p<0.01, BGYA; r:-0.38, 

p<0.05). 

EEG incelemelerinde önce aktivasyon yöntemi 

kullanılmadan çekim yapılmasını takiben önce iyi 

sonra da kötü koku uyaranı verilerek aktivasyon 

uygulandı. Temel EEG incelemesinde 27 olguda 

(%69.2) EEG normal bulunurken, 12 olguda 

(%30.8) çeşitli tipte anormallikler (zemin 

aktivitesinde hızlanma, genlikte düşme gibi)  

saptandı. İyi ve kötü koku aktivasyonu ile yapılan 

EEG incelemelerinde de benzer EEG anormallikleri 

bulunmuş olmasına rağmen her üç incelemede de 

dikkati çeken iyi ve kötü koku aktivasyonunun EEG 

üzerine anlamlı etkisi olmadığıdır. 

Çalışmamızda GUY incelemesinde P100 latansı 

ortalaması 99.9 msn=100 msn olarak bulunmuş ve 2 

SD eklenmesiyle üst sınır 122 msn olarak saptandı. 

Genlik ortalaması ise 5.3 µv olarak saptandı. 

GUY’ların yaş, koku skoru ve nöropsikolojik 

testlerle ilişkisinde GUY incelemesinde koku skoru 
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ile P100 genliği arasında anlamlı ilişki saptanmış 

olup koku skoru arttıkça genlikte artma izlendi. Yaş 

ile genlik arasında ise anlamlı ters korelasyon 

bulunmasına rağmen (p<0.05), diğer parametrelerle 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Çalışmamızda N1 latansı üst sınırı 112 msn, P3 

latansı üst sınırı 490 msn ve P3 genlik alt sınırı ise 4 

µv olarak bulundu. Koku uyaranının OİP’ler üzerine 

etkisinde koku uyaranı verilmesi ile N1 ve P3 

latanslarında anlamlı değişiklik saptanmadı 

(p>0.05). Normal olgularda gerek koku uyaranı 

verilmeden gerekse iyi ve kötü koku uyaranı sonrası 

yapılan OİP incelemesinde koku skorları, yaş ve 

nöropsikolojik testler arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı (p>0.05). Kötü koku uyaranı ile 

gerçekleştirilen OİP incelemesinde ise genlik ile 

anlamlı ters ilişki saptandı. Buna göre uyaran ile 

birlikte genlikte belirgin düşme izlenmektedir           

(r:-0.42, p<0.05). 

Çalışmamızda hasta grubuna yaşları 50-86 

arasında değişen (ortalama: 69.9 yıl, SD: 9.77 yıl) 

20’si kadın, 25’i erkek toplam 45 olgu alındı. Hasta 

grubundaki olgular klinik muayene ve 

nöropsikolojik test sonuçlarına göre 3 gruba ayrıldı; 

Alzheimer hastalığı: 12 Olgu, HKB: 25 Olgu, 

Depresyon: 8 Olgu. Hasta gruplarında koku 

skorlarında en belirgin anormalite Alzheimer 

Hastalığı grubunda saptanmış olup sırasıyla HKB ve 

depresyon gruplarında koku skorları anormal 

bulunan olgu sayısının giderek azaldığı saptandı. 

Hasta gruplarında temel ve iyi-kötü koku uyaran 

aktivasyonuyla gerçekleştirilen EEG incelemesinde 

olguların 29’unda (%64.4) bulgular normal olup 16 

olguda (%34.6) çeşitli tipte anormallikler (zemin 

aktivitesinde yavaşlama, hızlanma, genlikte düşme 

gibi) saptandı. 

Hasta gruplarında elde edilen GUY 

incelemesinde P100 latansları ile genliklerinin 

normal gruba göre karşılaştırılması yapıldığında 

P100 latansları arasında anlamlı bir fark olmadığı,  

HKB, HKB+Alzheimer Hastalığı grubunda P100 

genliğinde normal gruba göre anlamlı farklılık 

(azalma) olduğu saptandı (p<0.05). Hasta 

gruplarında GUY’ların yaş, koku skoru ve klinik 

testler arasında anlamlı ilişkisi saptanmadı. Hasta 

gruplarında elde edilen GUY değerleri Tablo 

2’dedir. 

 

 

Tablo 2. Hasta gruplarında GUY ortalama değerleri (HKB: Hafif Kognitif Bozukluk, Ort.: Ortalama, ÜS: Üst 

Sınır, AS: Alt Sınır)  

 Tüm olgular 

n=45 

Alzheimer Hastalığı 

n=12 

HKB 

n=25 

Depresyon 

n=8 

 Ort. SD ÜS AS Ort. SD ÜS AS Ort. SD ÜS AS Ort. SD ÜS AS 

N75 

(msn) 
74 8.8 92  71.3 7.9 87  75.4 9.2 94  73.6 7.8 89  

P100 

(msn) 
101.4 12.2 126  95.4 11 117  101.5 11.7 125  110 9.9 130  

N145 

(msn) 
134.4 14.4 163  130 13.2 156  135.1 16.2 168  139.3 5.2 150  

Genlik 

(µv) 
4.4 2.3  0 5.3 2.1  1.2 3.5 2.1  0 5.9 2.1  2.5 

Koku uyaranı verilmeksizin gerçekleştirilen OİP 

incelemesinde, normal olgulara göre HKB ve 

HKB+Alzheimer Hastalığı grubunda P3 genliğinde 

anlamlı azalma, Alzheimer Hastalığı grubunda ise 

P3 latansında anlamlı artış izlendi (p<0.05), (Tablo 

3). 
 

Tablo 3. Hasta gruplarında koku uyaransız OİP değerleri (HKB: Hafif Kognitif Bozukluk, Ort.: Ortalama, ÜS: 

Üst Sınır, AS: Alt Sınır) 

 Tüm olgular 

n=45 

Alzheimer Hastalığı 

n=12 

HKB 

n=25 

Depresyon 

n=8 
 Ort. SD ÜS AS Ort. SD ÜS AS Ort. SD ÜS AS Ort. SD ÜS AS 

N1 
(msn) 

94 13.8 121  97 15 127  92 12.4 117  95 5 105  

P3 

(msn) 
420 48.3 517  435 43.1 521  421 48.2 517  407 54 515  

Genlik 

(µv) 
10 4.6  1 9.5 3.6  2 10 4.4  1 11 5.2  0 

 

İyi koku uyaranı etkisinde gerçekleştirilen 

OİP’lerde Alzheimer Hastalığı grubunda P3 

latansında uzama, HKB grubunda genlikte azalma 

şeklinde anlamlı fark saptandı. Alzheimer Hastalığı 

ve HKB gruplarının birleştirildiği grupta da P3 

latansında uzama ve genliğinde düşme anlamlı 

bulundu (p<0.05), (Tablo 4). 

Kötü koku uyaranı ile elde edilen OİP ortalama 

değerlerinde özellikle P3 latanslarında uzama ilgi 

çekicidir. İyi kokuda olduğu gibi kötü koku 

uyaranında da yine Alzheimer Hastalığı grubunda 

P3 latansında uzama, HKB grubunda ise P3 

genliğinde azalma saptandı. Birleştirilmiş grupta ise 

P3 latans ve genliğindeki farklılığın daha da 

belirginleştiği izlendi (Tablo 5). 

Alzheimer Hastalığı grubunda OİP'ler ile yaş, 

koku skoru ve nöropsikolojik testler arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı (p>0.05). HKB grubunda 

ise P3 latansının MMSE ve genliğinin yaş ile ters 

yönde anlamlı ilişkisi saptandı. P3 latansı ile MMSE 
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arasındaki ilişkinin iyi ve kötü koku uyarımı 

etkisinde de devam ettiği gözlendi. Koku uyaranı 

verilmesi  sonrasında ise OİP genliği ile BGYA 

arasında hem iyi hem kötü kokuda anlamlı ters 

korelasyon izlendi (r:-0.43, p<0.05; r:-0.42, p<0.05). 

Depresyon  grubunda iyi koku uyarımı sonrası 

P3 latansının MMSE ve genliğinin koku skoru ile 

anlamlı ilişkisi saptanmış olup N1latansının yaş ve 

BGYA ile ilişkisi saptandı (r:0.7, p<0.05; r:0.8, 

p<0.05). Alzheimer Hastalığı ve HKB gruplarının 

birleştirildiği grupta yapılan değerlendirmede ise 

koku uyaranı verilmeden yapılan OİP incelemesinde 

yaş ile P3 genliği arasında ters korelasyon saptandı. 

Yaşın artması ile P3 genliğinde düşme izlenmektedir 

(r:-0.37, p<0.05). 

 

Tablo 4. İyi koku etkisinde OİP’lerde normal 

olgulara göre hasta gruplarının değerlendirilmesi 

(Değerler p cinsinden verilmiştir, HKB: Hafif 

Kognitif Bozukluk). 

 N1 

(msn) 

P3 

(msn) 

Genlik 

(µv) 

Alzheimer Hastalığı 0.67 0.046 0.35 

HKB 0.13 0.06 0.044 
Depresyon 0.33 0.98 0.64 

Alzheimer H.+HKB 0.17 0.028 0.047 
Kruskal-Wallis 0.48 0.17 0.25 

 

 

Tablo 5. Kötü koku etkisinde OİP’lerde normal 

olgulara göre hasta gruplarının değerlendirilmesi 

(Değerler p cinsinden verilmiştir, HKB: Hafif 

Kognitif Bozukluk). 

 N1 

(msn) 

P3 

(msn) 

Genlik 

(µv) 

Alzheimer Hastalığı 0.31 0.05 0.297 
HKB 0.13 0.4 0.002 

Depresyon 0.11 0.68 0.57 

Alzheimer H.+HKB 0.106 0.002 0.003 
Kruskal-Wallis 0.26 0.02 0.027 

 

Tartışma 

 

Koku tanımanın azalması Alzheimer 

Hastalığı’nda kokusal işlev bozukluğunun ilk 

bulgularındandır ve birçok farklı koku tanıma 

testleri ile bu bozukluk gösterilmiştir (5,10).        

APO-E4 alleli varlığından dolayı Alzheimer 

Hastalığı riski altında olan ancak demans bulguları 

göstermeyen bireylerde bile koku tanımada belirgin 

bozulmalar izlenmektedir (11). Koku bozukluğunun 

hızla arttığı hastaların demans düzeylerinde de hızlı 

bir ilerleme olduğu gösterilmiştir (12). Benzeri 

çalışmalarla kokusal etkilenme demans 

derecelendirme ölçeklerindeki düzeyler ile 

ilişkilendirilmiş ve koku alma bozukluğu ile 

hastalığın nöropatolojisi arasında ilişki kurulmuştur 

(13). 

Entorinal kortekste zaman içerisinde artan 

dejenerasyon ve dejenerasyonun olfaktor bulbusa 

retrograd ilerleyişi demanstaki artışın öncü 

habercisidir. HKB nedeniyle izlenen ve henüz 

Alzheimer Hastalığı’na evrilmemiş yaşlı bireylerde 

de Alzheimer Hastalığı’na ilerleyenlerin koku 

eşiğinde demans tanısı konmadan önceki bir yıla 

oranla belirgin bozulma saptanmıştır (14). Uzun 

süreli izlem çalışmalarında Alzheimer Hastalığı olan 

olgularda zaman içerisinde koku belleği skorlarının 

giderek düştüğü saptanmış olup Alzheimer Hastalığı 

riski altında olan ailelerde ise daha düşük koku 

tanıma sonuçları elde edilmiştir (12,15). 

Çalışmamızda koku tanıma skorlarında normal 

olgular ile hasta grupları arasında anlamlı farklılıklar 

saptanmış olup en belirgin anormalite oranı ise 

Alzheimer Hastalığı ve HKB gruplarında bulundu. 

Demans düzeyindeki değişimin koku tanımada 

bozulma ile koşut gittiği izlendi. Gerek normal, 

gerekse hasta olgularında yaş ile koku tanımanın 

azaldığı ve koku skorlarının klinik nöropsikolojik 

testlerle belirgin anlamlı ilişkisinin olduğu sonucuna 

varıldı. 

Alzheimer Hastalığı olan hastalarda EEG 

anormalliklerinin; kortikal nöronların kaybı, aksonal 

patoloji ve kolinerjik hasarın neden olduğu işlevsel 

ayrışımlardan kaynaklandığı belirtilmekte ve 

anormalitenin özellikle ortalama dalga 

frekanslarında yavaşlama ile daha az kompleks 

aktivite görülme biçiminde belirginleştiği ileri 

sürülmektedir (7). Başka bir çalışmada ise hasta 

grubunda elde edilen dalgaların frekansında azalma 

ile birlikte genliklerinde düşme gözlenmiş, kontrol 

grubunda ise farklılık görülmemiştir (16). 

Bizim çalışmamızda EEG incelemelerinde özgün 

bulgu saptanmadı. Gerek normal gerekse hasta 

grubundaki olgulardaki normal EEG görülme oranı 

% 70 saptandı. Anormal olarak nitelenen EEG’lerde 

ortaya çıkan anormalite çoğunlukla zemin 

aktivitesinde hızlanma ile genlikte düşme 

biçimindeydi. Çalışmamızda ayrıca EEG aktivasyon 

yöntemi olarak kokusal uyaran verilerek ve hem iyi 

hem de kötü uyaranı ile EEG aktivasyonu 

gerçekleştirildi. İyi ve kötü koku uyaranı arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. 

Görsel bellek performansları değerlendirilen 

1425 olguda performans skorları düşük olanlarda 

Alzheimer Hastalığı ortaya çıkma riskinin görsel 

bellek skorları normal olan gruba göre belirgin daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (17). Diğer bir 

çalışmada da Alzheimer Hastalığı olan olgularda 

GUY latanslarında uzama saptanırken, genlikte 

değişme bulunmamıştır (18). 

Alzheimer Hastalığı’nda GUY’ların yaş ve 

demans derecesiyle karşılaştırıldığı bir çalışmada 74 

yaş altı demans grubunda P100 latanslarında belirgin 

gecikme saptanmıştır (19). GUY bileşenlerinin orta 

evre Alzheimer Hastalığı olan hastalar ile yaşlı 

kontrol grubunda karşılaştırıldığı bir çalışmada her 

iki grupta belirgin farklılık elde edilmiş ve 

bulguların orta evre demansta primer ve sekonder 

görsel işlemedeki hasarın yansıması olduğu 

belirtilerek, Alzheimer Hastalığı’nda görsel işleme 
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kapasitesinin hastalığın ilerlemesiyle birlikte 

azaldığı sonucuna varılmıştır (8). 

Nöropsikolojik test bataryası uygulandıktan 

sonra dama tahtası modeli ile GUY’ların araştırıldığı 

seride foveal retinokortikal yolların korunduğu ve 

striat korteks ile görsel asosiyatif alanlar arasında 

kortikokortikal bağlantılarda bozulma bulunduğu 

sonucuna varılmıştır (20). 

Bizim çalışmamızda GUY’lar dama tahtası 

modeli ile gerçekleştirilmiş olup flaş uyaran 

kullanılmadı. İnceleme sonucunda normal olgularda 

P100 genliğinin yaş ile anlamlı ters ilişkisi olduğu 

saptandı. Buna göre yaşın artması ile birlikte 

genlikte düşme söz konusudur. Çalışmamızda ayrıca 

GUY ölçütleri ile koku skoru nöropsikolojik testler 

arasındaki ilişki de sorgulanmış ve P100 genliği ile 

koku skoru arasında anlamlı ilişki saptandı. Koku 

skoru arttıkça P100 genliğinde artma olmaktadır. 

Ancak benzeri bulgu hasta gruplarında saptanmadı. 

Hastalarda özellikle koku skoru ile P100 genliği 

arasında ki ilişkinin yitimi çalışmada kullanılan 

koku test bataryasının güvenilirliği ile demans 

olgularında P100 genliğinin kullanılabilirliğini 

düşündürmüştür. Depresyon olgularında P100 

latansında da bir değişim saptanmış olsa da olgu 

sayısının azlığından dolayı kesin bir sonuca 

varılamamıştır. HKB grubu ile Alzheimer Hastalığı 

ve HKB grubunun birleştirilmesi ile oluşturulan 

grupta da yine normal gruba benzer biçimde anlamlı 

P100 genlik etkilenmesi gözlendi. 

Dikkati değerlendiren en iyi tanımlanmış OİP 

bileşeni olan P3 (P300) sentropariyetal, pozitif, 

uyarandan yaklaşık 400 msn sonra ortaya çıkan ve 

göreve yönelik nadir uyarana karşı gelişen bir 

dalgadır. P3 bileşenleri işitsel, görsel ve kokusal 

uyaranlarla elde edilebilmektedir (21). Uyaranlar 

arası sürenin uzaması olasılıkla dikkati sağlayan 

bölgelerin aktivasyonu nedeniyle P3 genliğinde 

artışa neden olur (22). Saraçoğlu ve arkadaşlarının 

kognitif etkilenmesi olmayan olgularda kokusal 

uyandırılmış yanıt çalışmasında 22 olgu incelenmiş 

ve ortalama latansı 540.7 msn bulunmuştur. Çalışma 

sonuçları yeterince nesnel bulunmadığından klinik 

uygulanabilirliğinin kuşkulu olduğu kanısına 

varılmıştır (23). 

Görsel uyaranla gerçekleştirilen çalışmalarda 

görevle ilişkili olmayan sık uyaranların da, 

uyarandan yaklaşık 300 msn sonra görev tanımı 

verilmese bile bir pozitif dalga oluşturduğu ve bu 

dalganın sık olarak uygulanan, görev dışı görsel 

uyaranların işlenmesini yansıttığı düşünülmektedir 

(24). Aynı dalga genliğinin Alzheimer Hastalığı’nda 

düştüğü bildirilmiştir (25). 

Birçok çalışmada P3 latansının demanslı 

hastalarda normal olgularla karşılaştırıldığında 

uzadığı gösterilmiş, N1 latansının uzadığına ilişkin 

veriler ise farklı çalışmalarda doğrulanamamıştır 

(26). Demansta OİP’ lerin incelendiği ilk çalışmada 

ise incelenen demanslı hastaların %80’inde P3 

latansları yaş-latans regresyon doğrusunun 2 SD 

altında saptanmıştır. (27). Farklı uyaran 

modalitelerinden biri olan kokusal OİP’ler de son 

yıllarda sağlıklı ve hasta gruplarında yoğun olarak 

araştırılmış ve Down sendromu, Parkinson Hastalığı 

ile Alzheimer Hastalığı’nda duyarlı olduğu 

gösterilmiştir (28,29,30). Kokusal OİP’lerde N1, P2, 

N2 ve P3 dalga bileşenleri tıpkı görsel ve işitsel 

uyaranlar gibi ortaya çıkmakta ve diğerlerine benzer 

uyaran ilişkisi göstermektedir. Koku uyaranı ile 

oluşan P3’ün dikkat ve kokunun kognitif 

işlemlenmesinin bir yansıması olduğu belirlenmiştir 

(31).  

Kokusal OİP latanslarının Alzheimer 

Hastalığı’nda yaş ve cinsiyet eşleştirmeli kontrol 

grubuna göre daha uzun olduğu ve P2 ile P3 

latanslarının demans derecesi ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (32). İyi ve kötü kokuların OİP’ler 

üzerine etkisinin değerlendirildiği bir çalışmada 

kokusal etkinin latanstan çok genlik değişimi 

şeklinde olduğu izlenmiştir (33). 

Çalışmamızda normal olgular ile hasta grupları 

arasında anlamlı fark olarak P3 genliğinde azalma ve 

Alzheimer Hastalığı grubunda P3 latansında uzama 

izlendi. Koku uyaranı etkisinde OİP’lerde istatistik 

yönden anlamlı farklılık; Alzheimer Hastalığı, HKB 

grubu ve her iki grubun birleştirilmesiyle elde edilen 

grupta P3 genliğindeki düşme ile Alzheimer 

Hastalığı grubunda iyi ve kötü koku etkisiyle P3 

latansında artışta ortaya çıktı. Çalışmamızda tüm 

olgularda N1 latansı da istatistik değerlendirmeye 

alındı ve hiçbir olguda bu potansiyelin patolojisine 

rastlanılmadı. 

Çalışmalarda ek dış uyaran ile ortaya çıkan 

değişim santral bölgelerde genliğin artması 

biçimindedir. Bizim düzeneğimizde uyaranın aykırı 

olmasına karşın sürekli ek uyaran biçiminde 

verilmesi genlikteki azalmanın olasılıkla 

açıklayıcısıdır. Dikkate ilişkin OİP bileşenleri, 

inceleme sırasında ve dikkatin yüksek düzeyde 

yönlendirildiği anda verdiğimiz uyaran ile 

bozulmaktadır. Elde ettiğimiz bulgunun ise iyi - kötü 

koku uyarana özel geliştiğini öne sürmekse, aynı 

koşullarda daha farklı bir ek uyaran verilmediğinden 

dolayı güçtür. Ancak hasta sayısının azlığı, 

OİP’lerdeki diğer ölçütlerdeki (P3 latanslarında 

uzama gibi) değişiklikler de göz önüne alındığında 

kokusal uyarımın verilme yöntemlerinin 

geliştirilerek daha fazla sayıda olguda 

uygulanmasının OİP’lerin demans tanısındaki 

değerini artırabileceği kanısına varılmıştır. 
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