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I diopatik Parkinson hastaligi (IPH), dopaminerjik

sinir sistemi dejenerasyonuna bagli olarak
gelisen, akinezi, rijidite, tremor ile karakterize bir
tablodur. Prevalansi genel poptilasyonda 80.6-
187/100 bin olarak bildirilmistir (Harada ve ark.
1993). Hareket bozuklugunun yanisira hastaligin
ilerleyen doénemlerinde depresyon ve kognitif
fonksiyon bozuklugu ortaya cikabilir (Hietanen ve
Teravainen 1986, Tagaris ve ark. 1994, Talland
1962). Kognitif fonksiyon bozuklugunun [PH'de
sik olarak ortaya ciktigi bilinmektedir (Cooper ve
ark. 1991, Bayles ve ark. 1996, Tsai ve ark. 1994).
Bu bozukluk hafif derecede gotzlenebilen bir
entellekttiel yikimdan, ileri derecede bir demansa
kadar degisik derecede olabilir (Fischer ve ark.
1990, Stern ve Mayeux 1986, Taylor ve ark. 1985,
Growdan ve Corkin 1987). Belirgin kognitif bozuk-
luktan cok, hafif ve gecici diizeyde kognitif bozuk-
luklara daha sik olarak rastlanmaktadir (Talland
1962, Bloom ve ark. 1995). Ancak IPH'de
demansa iligkin kognitif fonksiyon bozukluklar
codu kez ihmal edilmektedir.

[PH'de demansif belirtiler igin gesitli calismalarda
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farkli sonuclar verilmistir. Parkinson ve demans bir-
likteligi icin %20-90 arasinda degisen oranlarda
yazilar vardir (Huber ve ark. 1986, Ozer ve ark.
1983). Parkinson ve demans birlikteliginin bu
kadar farkli oranlarda bildirilmesinin nedeni,
hastaligin belirli bir déneminde depresyonun da
olaya eslik ediyor olmasi olabilir. [PH'nin yaklasik
yarisinda ortaya cikabilen depresyon durumunun
psédodemans yaratabilecegi bilinmektedir (Sano
ve ark. 1989, Markham ve Diamond 1993).
Bunun yanisira kullanilan tani kriterlerindeki fark-
liliklar da 6nemlidir. Bu nedenle aslinda IPH'de
goriilen kognitif fonksiyon bozukluklarinin net
olarak degerlendirilmesi de zorlagmaktadir.

Bir hastada gelisen demansin Parkinson hastaligi-
na bagl oldugunu ileri stirebilmek igin bazi sartlar
gereklidir. Hastada demans gelismeden en az 12
ay once parkinsonizm bulgular ortaya ¢tkmalidir.
Ayrica, L-Dopa'va iyi yanit veren hastalik dykiisi
ve subkortikal frontal tipte bir demans tablosunun
olugmas gereklidir. Bu sekildeki bir demansta kli-
nige diseksekiitif sendrom tabloya hakimdir.
Cagristirilinca daha iyi hatirlama performansi
goralir (Selekler 2002).

Mayeux ve arkadaslari [PH'de yas arttikca demans
gorilme prevalansinin da arttigini belirtmislerdir



PARKINSON HASTALIGINDA KOGNITIF FONKSIYONLAR

(Mayeux ve ark. 1992). Ayrica Dubois ve
arkadaglari [PH'de kognitif bozuklugun yaslan-
maya bagli néron kaybindan ortaya ciktigini ileri
stirmuslerdir (Dubois ve ark. 1990). Ama bu konu-
da farkl icerikleri olan galismalar da vardir. 40
yasindan once IPH baglayan kisilerde kognitif
yikimin yasa degil de hastaligin kendisine bagl
olabilecegi iddia edilmistir (Tsai ve ark. 1994). Bu
durumda hastalik siresinin demans bulgularinin
gelisiminde 6nemi olabilecegdi akla gelmektedir. Bu
konu Uzerine de yapimis birtakim arastirmalar
vardir. Bu aragtirmalarda 2-10 yil gibi uzun streli
bir izlemde hastalik stiresi arttikca kognitif bozuk-
lugun da arttigi gézlenmistir (Bayles ve ark. 1996,
Portin ve Rinne 1986).

[PH'de demans gelisiminde tek bir neden
oldugunu séylemek yanlistir. Bu konuda uzun yil-
lardir etiyolojiye yonelik bilgi saglamak amaciyla
cok cesitli calismalar yapilmis ve sonugta gercekten
de demans olusumunda birden cok faktoriin
neden olusturduguna deginilmistir. IPH'de demans
gelisiminde bazi risk faktorlerinden stz edilmekte-
dir. Hastalik siiresi uzun olanlarda, hastalig ileri
yasta baslayanlarda, Levodopaya erken donemde
yanit kaybi ve ilaca bagl psisik yan etkilerin fazla
oldugu hastalarda, egitim diizeyi dusiik olanlarda,
akinetik-rijid formda ve erken dénemde depresyon
gelismis olanlarda demansif belirtilerin ortaya ¢ik-
masinin daha kolay oldugundan s6z edilir (Piccirilli
ve ark. 1989, Mayeux ve ark. 1988, Lichter ve ark.
1988, Stern ve Mayeux 1993).

[IPH'de degisik norotransmitterlerin, farkli birtakim
patolojik mekanizmalarin ortaya ¢ikmasina neden
oldugu ve sonucta da dogal olarak farkli Kklinik
ozelliklerle seyreden demansin meydana geldigi
ifade edilmektedir (Laakso wve ark. 1996).
Demansli IPH'de demansi olmayanlara gére daha
fazla olmak lizere mezokortikal, mezolimbik yollar-
da dejenerasyona bagli dopamin yoklugu, yine
noron kaybina bagh olmak lizere lokus seruleusta
noradrenalin yetersizligi, ventral tegmental alanda
dopamin eksikligi tizerinde durulmustur (Levin ve
ark. 1989, Markham ve Diamond 1993, Cash ve
ark. 1987). Bununla beraber IPH'de kognitif
bozukluklar non-dopaminerjik sistemler ile de agik-
lanmaya calisilmigtir. Clnki dopamin Uzerine
yogunlastirilan aragtirmalardan farkh birtakim
sonuclar alinmigtir (Dubois ve ark. 1992, Pillon ve
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ark. 1989, Agid ve ark. 1987). IPH'de kolinerjik ve
noradrenerjik sistemlerdeki bozulma ile bilissel

yetersizlik arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir
(Scatton ve ark. 1983, Agid ve ark. 1987).

Bazi aragtirmacilar ise IPH'de kognitif bozuklugun
motor disabilite ile iligkili oldugunu bildirmislerdir.
Bu arastirmacilar ekstrapiramidal semptomlarin
siddeti ile demans arasinda bir paralellik oldugun-
dan bahsetmiglerdir (Marder ve ark. 1995).
Dopamin eksikliginin motor disabilite kadar kogni-
tif fonksiyonlarin bozulmasinda da etken oldugunu
dustinmusglerdir. Ama bu konuda da karsit fikirler
vardir ve motor disabilite ile kognitif fonksiyonlar
arasinda bir iligki olmadigt dogrultusunda gorls
bildirmektedirler (Goodin ve Aminoff 1987).

[PH'de yapilan Magnetik Resonans Gortintiileme
(MRG) calismalarinda substantia nigrada selektif
atrofi ve gliozis gozlenmistir (Drager 1988, Drager
1989). Bunun disinda IPH'de serebral demir biriki-
minin oldugu ileri strtlmustir (Duguid ve ark.
1986, Rutledge ve ark. 1987). Baz1 aragtirmacilar
demanst bulunan IPH'de demanssiz olanlara gore
yaygin bir serebral atrofi oldugunu gézlemislerdir
(Huber ve ark. 1990, Huber ve ark. 1989). Ancak
bunun spesifik bir bulgu oldugunu disin-
memislerdir. Tim ventrikiillerde bir genislik sap-
tanmasina ragmen bu durum istatistiksel olarak
anlamli bulunamamistir. Ayrica demansi bulunan
[PH'lerde hipokampal atrofinin varligi rapor
edilmistir (Laakso ve ark. 1996).

[PH'de demans stirecini izlemek icin MRG disinda
DSM, Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM),
kriterleri kullanillarak veya EEG, P300, N100,
N200 gibi elektrofizyolojik testlerle yapilan calig-
malar da vardur.

Girotti ve arkadaslart DSM-III tani kriterleri kulla-
narak IPH'de %14.28 oraninda demans sap-
tamiglardir (Girotti ve ark. 1988). [PH'de DSM-III
uygulanarak vapilan bir bagka calismada ise
%17.6 oraninda demans saptanmistir (Tison ve
ark. 1995).

MMDM kullanilarak yapilan bir aragtirma sonu-
cunda MMDM alt gruplarindan hafiza, aritmetik,
hesaplama, orientasyon ve dislince gelistirmede
belirgin azalma saptanmustir (Ozer ve ark. 1993).

Starkstein ve arkadaglar1 Hamilton depresyon
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skalasi ve MMDM ile IPH'de bir yillik bir takip
sonucunda major depresyonu bulunan hasta gru-
bunun %83'inde MMDM puanlarinda bir diisme
oldugunu bildirmislerdir (Starkstein ve ark. 1992).

Literatlir gbzden gegirildiginde, IPH'de elektrofiz-
yolojik bazi testler ile Kkognitif durumun
aragtirildigini gérmekteyiz (Gil ve ark. 1989, Sohn
ve ark. 1998, Hayashi ve ark. 1993, Raudino ve
ark. 1997, Robertson ve Empson 1999). Takeda
ve arkadaslart demanst olan IPH'lerin P300 ve
N200 latanslarinda kontrol grubuna oranla belirgin
uzama oldugunu saptamislardir (Takeda ve ark.
1993). Aragtirmalarda IPH'de yas ve hastalik stire-
si artttkca P300 latansinin da artti@ ileri
sturalmustir (Hayashi ve ark. 1993, Hayashi ve
ark. 1996). Bazi calismalarda ise dopamin tedavisi
sonrasi daha 6nce uzun olarak saptanan P300
latanslarinin normale doéndigia belirlenmistir
(Sohn ve ark. 1998, Stanzione ve ark. 1991).
Buna karsilik levodopa ile tedavi edilen IPH'de
P300 latansinin uzadigini 6ne siren calisma
sonuglar da vardir (Hansch ve ark. 1982).

[PH'nin yapilan EEG tetkiklerinde de bazi anor-
mallikler bildirilmistir. Neufeld ve arkadaslar
demansit olan parkinson hastalarinda alfa
amplitidiinin motor bulgularin siddeti ile iligkisiz
olarak anlamli derecede azalmis oldugunu ve
dalga formunun daha cok teta ve delta dagilimin-
da artma gosterdig@ini rapor etmiglerdir (Neufeld ve
ark. 1994). EEG'nin IPH'de prognostik 6nemi
oldugunu vurgulayan calismalar mevcuttur (de
Weerd ve Perquin 1994).

IPH'de kortikal lezyonlara, ézellikle frontal-kortikal

demanslara bagli ileri ve belirgin kognitif fonksiyon
bozuklugu yoktur. IPH'de {frontal-subkortikal
doéngiilerde, bazal gangliyon diizeyinde dorsolate-
ral prefrontal devrede disfonksiyon ortaya ¢ikmak-
tadir. Bununla beraber yoneticilik ve yurttiici
islevlerde kayip ve hafizada bozulma, hatirlama
kabiliyetinde azalma, affektiviteyle ilgili degisiklik-
ler ve konusmanin motor performansinda azalma
gibi subkortikal demans belirtileri iceren tablo
olaya hakim olur (Tekin ve Cummings 2002,
Cummings ve ark. 1988). Vizliospasyal becerilerde
kayip, planlama ve yoneticilik fonksiyonlarinda
kayip belirgindir. Anlik bellek siklikla korunur.
Hastalarda verbal ve viziiel bellekte bozulma gelisir
(Stern ve Mayeux 1993, Litvan ve ark. 1991,
Freedman ve Berman 1986). Yazarlar IPH'de
hastalik stiresi ve demansin viziiospasyal beceriler
tzerinde etkili oldugunu ileri stirmiiglerdir (Levin
ve ark. 1991). Calismalarda zeka ve dikkatin nis-
peten korundugu da vurgulanmistir (Berger 1995).

Sonug¢ olarak IPH'nin herhangi bir déneminde
kognitif fonksiyonlarda bozulma ortaya cika-
bilmektedir. Ancak literatiir gbzden gecirildiginde
hastaligin hangi evresinde ortaya ¢ikacadt ve
gorilme oranlart agisindan hentiz tam anlamyla
net bir sonug verilememektedir. [PH'de bir de
tabloya demansif belirtilerin eklenmesi hem hasta
hem de yakini igin oldukea yipratict olmaktadir. Bu
nedenle elde edilebilecek her tirli yeni bilgiye
ihtiya¢ vardir. Bu konuda ayrintili birtakim calig-
malar olmasina ragmen demans konusunda
hergiin daha farkli ve taze bilgilere ulasmak icin
6ntumizde yapmamiz gereken ¢ok is oldugu acikca
belli olmaktadir.
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