
30

Ýdiopatik Parkinson hastalýðý (IPH), dopaminerjik
sinir sistemi dejenerasyonuna baðlý olarak

geliþen, akinezi, rijidite, tremor ile karakterize bir
tablodur. Prevalansý genel popülasyonda 80.6-
187/100 bin olarak bildirilmiþtir (Harada ve ark.
1993). Hareket bozukluðunun yanýsýra hastalýðýn
ilerleyen dönemlerinde depresyon ve kognitif
fonksiyon bozukluðu ortaya çýkabilir (Hietanen ve
Teravainen 1986, Tagaris ve ark. 1994, Talland
1962). Kognitif fonksiyon bozukluðunun IPH'de
sýk olarak ortaya çýktýðý bilinmektedir (Cooper ve
ark. 1991, Bayles ve ark. 1996, Tsai ve ark. 1994).
Bu bozukluk hafif derecede gözlenebilen bir
entellektüel yýkýmdan, ileri derecede bir demansa
kadar deðiþik derecede olabilir (Fischer ve ark.
1990, Stern ve Mayeux 1986, Taylor ve ark. 1985,
Growdan ve Corkin 1987). Belirgin kognitif bozuk-
luktan çok, hafif ve geçici düzeyde kognitif bozuk-
luklara daha sýk olarak rastlanmaktadýr (Talland
1962, Bloom ve ark. 1995). Ancak IPH'de
demansa iliþkin kognitif fonksiyon bozukluklarý
çoðu kez ihmal edilmektedir.

IPH'de demansif belirtiler için çeþitli çalýþmalarda

farklý sonuçlar verilmiþtir. Parkinson ve demans bir-
likteliði için %20-90 arasýnda deðiþen oranlarda
yazýlar vardýr (Huber ve ark. 1986, Özer ve ark.
1983). Parkinson ve demans birlikteliðinin bu
kadar farklý oranlarda bildirilmesinin nedeni,
hastalýðýn belirli bir döneminde depresyonun da
olaya eþlik ediyor olmasý olabilir. IPH'nin yaklaþýk
yarýsýnda ortaya çýkabilen depresyon durumunun
psödodemans yaratabileceði bilinmektedir (Sano
ve ark. 1989, Markham ve Diamond 1993).
Bunun yanýsýra kullanýlan taný kriterlerindeki fark-
lýlýklar da önemlidir. Bu nedenle aslýnda IPH'de
görülen kognitif fonksiyon bozukluklarýnýn net
olarak deðerlendirilmesi de zorlaþmaktadýr.

Bir hastada geliþen demansýn Parkinson hastalýðý-
na baðlý olduðunu ileri sürebilmek için bazý þartlar
gereklidir. Hastada demans geliþmeden en az 12
ay önce parkinsonizm bulgularý ortaya çýkmalýdýr.
Ayrýca, L-Dopa'ya iyi yanýt veren hastalýk öyküsü
ve subkortikal frontal tipte bir demans tablosunun
oluþmasý gereklidir. Bu þekildeki bir demansta kli-
niðe diseksekütif sendrom tabloya hakimdir.
Çaðrýþtýrýlýnca daha iyi hatýrlama performansý
görülür (Selekler 2002). 

Mayeux ve arkadaþlarý IPH'de yaþ arttýkça demans
görülme prevalansýnýn da arttýðýný belirtmiþlerdir
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(Mayeux ve ark. 1992). Ayrýca Dubois ve
arkadaþlarý IPH'de kognitif bozukluðun yaþlan-
maya baðlý nöron kaybýndan ortaya çýktýðýný ileri
sürmüþlerdir (Dubois ve ark. 1990). Ama bu konu-
da farklý içerikleri olan çalýþmalar da vardýr. 40
yaþýndan önce IPH baþlayan kiþilerde kognitif
yýkýmýn yaþa deðil de hastalýðýn kendisine baðlý
olabileceði iddia edilmiþtir (Tsai ve ark. 1994). Bu
durumda hastalýk süresinin demans bulgularýnýn
geliþiminde önemi olabileceði akla gelmektedir. Bu
konu üzerine de yapýlmýþ birtakým araþtýrmalar
vardýr. Bu araþtýrmalarda 2-10 yýl gibi uzun süreli
bir izlemde hastalýk süresi arttýkça kognitif bozuk-
luðun da arttýðý gözlenmiþtir (Bayles ve ark. 1996,
Portin ve Rinne 1986).

IPH'de demans geliþiminde tek bir neden
olduðunu söylemek yanlýþtýr. Bu konuda uzun yýl-
lardýr etiyolojiye yönelik bilgi saðlamak amacýyla
çok çeþitli çalýþmalar yapýlmýþ ve sonuçta gerçekten
de demans oluþumunda birden çok faktörün
neden oluþturduðuna deðinilmiþtir. IPH'de demans
geliþiminde bazý risk faktörlerinden söz edilmekte-
dir. Hastalýk süresi uzun olanlarda, hastalýðý ileri
yaþta baþlayanlarda, Levodopaya erken dönemde
yanýt kaybý ve ilaca baðlý psiþik yan etkilerin fazla
olduðu hastalarda, eðitim düzeyi düþük olanlarda,
akinetik-rijid formda ve erken dönemde depresyon
geliþmiþ olanlarda demansif belirtilerin ortaya çýk-
masýnýn daha kolay olduðundan söz edilir (Piccirilli
ve ark. 1989, Mayeux ve ark. 1988, Lichter ve ark.
1988, Stern ve Mayeux 1993).

IPH'de deðiþik nörotransmitterlerin, farklý birtakým
patolojik mekanizmalarýn ortaya çýkmasýna neden
olduðu ve sonuçta da doðal olarak farklý klinik
özelliklerle seyreden demansýn meydana geldiði
ifade edilmektedir (Laakso ve ark. 1996).
Demanslý IPH'de demansý olmayanlara göre daha
fazla olmak üzere mezokortikal, mezolimbik yollar-
da dejenerasyona baðlý dopamin yokluðu, yine
nöron kaybýna baðlý olmak üzere lokus seruleusta
noradrenalin yetersizliði, ventral tegmental alanda
dopamin eksikliði üzerinde durulmuþtur (Levin ve
ark. 1989, Markham ve Diamond 1993, Cash ve
ark. 1987). Bununla beraber IPH'de kognitif
bozukluklar non-dopaminerjik sistemler ile de açýk-
lanmaya çalýþýlmýþtýr. Çünkü dopamin üzerine
yoðunlaþtýrýlan araþtýrmalardan farklý birtakým
sonuçlar alýnmýþtýr (Dubois ve ark. 1992, Pillon ve

ark. 1989, Agid ve ark. 1987). IPH'de kolinerjik ve
noradrenerjik sistemlerdeki bozulma ile biliþsel
yetersizlik arasýnda bir iliþki olduðu gösterilmiþtir
(Scatton ve ark. 1983, Agid ve ark. 1987). 

Bazý araþtýrmacýlar ise IPH'de kognitif bozukluðun
motor disabilite ile iliþkili olduðunu bildirmiþlerdir.
Bu araþtýrmacýlar ekstrapiramidal semptomlarýn
þiddeti ile demans arasýnda bir paralellik olduðun-
dan bahsetmiþlerdir (Marder ve ark. 1995).
Dopamin eksikliðinin motor disabilite kadar kogni-
tif fonksiyonlarýn bozulmasýnda da etken olduðunu
düþünmüþlerdir. Ama bu konuda da karþýt fikirler
vardýr ve motor disabilite ile kognitif fonksiyonlar
arasýnda bir iliþki olmadýðý doðrultusunda görüþ
bildirmektedirler (Goodin ve Aminoff 1987).

IPH'de yapýlan Magnetik Resonans Görüntüleme
(MRG) çalýþmalarýnda substantia nigrada selektif
atrofi ve gliozis gözlenmiþtir (Drager 1988, Drager
1989). Bunun dýþýnda IPH'de serebral demir biriki-
minin olduðu ileri sürülmüþtür (Duguid ve ark.
1986, Rutledge ve ark. 1987). Bazý araþtýrmacýlar
demansý bulunan IPH'de demanssýz olanlara göre
yaygýn bir serebral atrofi olduðunu gözlemiþlerdir
(Huber ve ark. 1990, Huber ve ark. 1989). Ancak
bunun spesifik bir bulgu olduðunu düþün-
memiþlerdir. Tüm ventriküllerde bir geniþlik sap-
tanmasýna raðmen bu durum istatistiksel olarak
anlamlý bulunamamýþtýr. Ayrýca demansý bulunan
IPH'lerde hipokampal atrofinin varlýðý rapor
edilmiþtir (Laakso ve ark. 1996). 

IPH'de demans sürecini izlemek için MRG dýþýnda
DSM, Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM),
kriterleri kullanýlarak veya EEG, P300, N100,
N200 gibi elektrofizyolojik testlerle yapýlan çalýþ-
malar da vardýr. 

Girotti ve arkadaþlarý DSM-III taný kriterleri kulla-
narak IPH'de %14.28 oranýnda demans sap-
tamýþlardýr (Girotti ve ark. 1988). IPH'de DSM-III
uygulanarak yapýlan bir baþka çalýþmada ise
%17.6 oranýnda demans saptanmýþtýr (Tison ve
ark. 1995). 

MMDM kullanýlarak yapýlan bir araþtýrma sonu-
cunda MMDM alt gruplarýndan hafýza, aritmetik,
hesaplama, orientasyon ve düþünce geliþtirmede
belirgin azalma saptanmýþtýr (Özer ve ark. 1993).

Starkstein ve arkadaþlarý Hamilton depresyon
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skalasý ve MMDM ile IPH'de bir yýllýk bir takip
sonucunda major depresyonu bulunan hasta gru-
bunun %83'ünde MMDM puanlarýnda bir düþme
olduðunu bildirmiþlerdir (Starkstein ve ark. 1992).

Literatür gözden geçirildiðinde, IPH'de elektrofiz-
yolojik bazý testler ile kognitif durumun
araþtýrýldýðýný görmekteyiz (Gil ve ark. 1989, Sohn
ve ark. 1998, Hayashi ve ark. 1993, Raudino ve
ark. 1997, Robertson ve Empson 1999). Takeda
ve arkadaþlarý demansý olan IPH'lerin P300 ve
N200 latanslarýnda kontrol grubuna oranla belirgin
uzama olduðunu saptamýþlardýr (Takeda ve ark.
1993). Araþtýrmalarda IPH'de yaþ ve hastalýk süre-
si arttýkça P300 latansýnýn da arttýðý ileri
sürülmüþtür (Hayashi ve ark. 1993, Hayashi ve
ark. 1996). Bazý çalýþmalarda ise dopamin tedavisi
sonrasý daha önce uzun olarak saptanan P300
latanslarýnýn normale döndüðü belirlenmiþtir
(Sohn ve ark. 1998, Stanzione ve ark. 1991).
Buna karþýlýk levodopa ile tedavi edilen IPH'de
P300 latansýnýn uzadýðýný öne süren çalýþma
sonuçlarý da vardýr (Hansch ve ark. 1982).

IPH'nin yapýlan EEG tetkiklerinde de bazý anor-
mallikler bildirilmiþtir. Neufeld ve arkadaþlarý
demansý olan parkinson hastalarýnda alfa
amplütüdünün motor bulgularýn þiddeti ile iliþkisiz
olarak anlamlý derecede azalmýþ olduðunu ve
dalga formunun daha çok teta ve delta daðýlýmýn-
da artma gösterdiðini rapor etmiþlerdir (Neufeld ve
ark. 1994). EEG'nin IPH'de prognostik önemi
olduðunu vurgulayan çalýþmalar mevcuttur (de
Weerd ve Perquin 1994).

IPH'de kortikal lezyonlara, özellikle frontal-kortikal

demanslara baðlý ileri ve belirgin kognitif fonksiyon
bozukluðu yoktur. IPH'de frontal-subkortikal
döngülerde, bazal gangliyon düzeyinde dorsolate-
ral prefrontal devrede disfonksiyon ortaya çýkmak-
tadýr. Bununla beraber yöneticilik ve yürütücü
iþlevlerde kayýp ve hafýzada bozulma, hatýrlama
kabiliyetinde azalma, affektiviteyle ilgili deðiþiklik-
ler ve konuþmanýn motor performansýnda azalma
gibi subkortikal demans belirtileri içeren tablo
olaya hakim olur (Tekin ve Cummings 2002,
Cummings ve ark. 1988). Vizüospasyal becerilerde
kayýp, planlama ve yöneticilik fonksiyonlarýnda
kayýp belirgindir. Anlýk bellek sýklýkla korunur.
Hastalarda verbal ve vizüel bellekte bozulma geliþir
(Stern ve Mayeux 1993, Litvan ve ark. 1991,
Freedman ve Berman 1986). Yazarlar IPH'de
hastalýk süresi ve demansýn vizüospasyal beceriler
üzerinde etkili olduðunu ileri sürmüþlerdir (Levin
ve ark. 1991). Çalýþmalarda zeka ve dikkatin nis-
peten korunduðu da vurgulanmýþtýr (Berger 1995).

Sonuç olarak IPH'nin herhangi bir döneminde
kognitif fonksiyonlarda bozulma ortaya çýka-
bilmektedir. Ancak literatür gözden geçirildiðinde
hastalýðýn hangi evresinde ortaya çýkacaðý ve
görülme oranlarý açýsýndan henüz tam anlamýyla
net bir sonuç verilememektedir. IPH'de bir de
tabloya demansif belirtilerin eklenmesi hem hasta
hem de yakýný için oldukça yýpratýcý olmaktadýr. Bu
nedenle elde edilebilecek her türlü yeni bilgiye
ihtiyaç vardýr. Bu konuda ayrýntýlý birtakým çalýþ-
malar olmasýna raðmen demans konusunda
hergün daha farklý ve taze bilgilere ulaþmak için
önümüzde yapmamýz gereken çok iþ olduðu açýkça
belli olmaktadýr.
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