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ÖZET

Demans, Parkinson hastalýðý, HIV demansý, ve multipl skleroz
gibi nörolojik hastalýklarda birçok biliþsel ve davranýþsal belirti
izlenmektedir. Bu belirtiler sýklýkla psikiyatrik taný ölçütlerine de
tam olarak uymaz. Bu nedenle hekim muayene sýrasýnda dikkatli
olmalýdýr. 

Alzheimer hastalýðýnda ilerleyici bellek bozukluðu, görsel uzaysal
yetilerde yýkýlma, afazi ve yönetici iþlevlerde bozulma olur.
Davranýþsal belirtileri arasýnda ise depresyon, psikoz ve ajitasyon
gibi belirtiler bulunur. Ancak klinik tablo heterojendir. Hastalar
hastalýðýn þiddeti ile orantýsýz olarak görsel uzaysal yetilerde
bozukluklar, afazi, posterior kortikal atrofi, ekstrapiramidal
belirtiler ve prefrontal tutulum gösterebilmektedirler. Vasküler
demans olgularý ise daha çok depresyon ve fonksiyonel bozulma
göstermektedirler. 

Parkinson hastalýðýnda biliþsel bozulma yanýnda, ilaca baðlý
psikozlar, depresyon, anksiyete, apati, yorgunluk ve uyku bozuk-
luklarý izlenmektedir. Bu belirtileri hastalýðýn her aþamasýnda
önemli ölçüde yeti kaybýna yol açmaktadýr. Nörologlar tarafýn-
dan depresyon ve anksiyete sýklýkla atlanmaktadýr. 

Multipl sklerozda depresyon olasýðý yüksektir. Depresyonun var-
lýðý hastanýn yeti kaybýný algýlamasýný olumsuz yönde etkilemek-
tedir. Yorgunluk ve duygudurum ile güçlü bir baðlantý vardýr. 

Baðýþýklýk yetmezliðinde enfeksiyonun ardýndan merkezi sinir sis-
temi tutulumu olur. Buna baðlý olarak biliþsel, motor ve
davranýþsal belirtiler izlenir. Belirtiler hafif bozulma ile açýk
demans arasýnda deðiþir. Biliþsel belirtiler arasýnda kýsa süreli

bellek ve konsantrasyon bozukluðu ve mental yavaþlama bulun-
maktadýr. Davranýþsal belirtiler arasýnda ise sosyal geri çekilme,
irritabilite, depresyon ve kiþilik deðiþiklikleri bulunmaktadýr. 

Anahtar Sözcükler: Nöropsikiyatrik belirtiler, demans, vasküler
demans, Parkinson hastalýðý, multipl skleroz, AIDS. 
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SUMMARY

Neuropsychiatric Symptoms of Dementia, Parkinson's
Disease, Multiple Sclerosis and AIDS 

Neurological conditions such as dementia, Parkinson's disease,
HIV associated dementia and multiple sclerosis shows a constel-
lation of cognitive and behavioral symptoms. These symptoms
often do not fulfill the criteria for formal psychiatric diagnosis.
Clinicians should be sensitive to complaints of the patients. 

Alzheimer's disease manifested by core features of progressive
memory impairement, visuospatial decline, aphasia, and loss of
executive function. Behavioral symptoms include depression, psy-
chosis, and agitation. Despite these clinical features, there is clin-
ical heterogeneity among patient with Alzheimer's disease.
Patients with Alzheimer's disease may also present dispropor-
tionate visuospatial abnormalities, aphasia, posterior cortical
atrophy, extrapyramidal symptoms, and prefrontal involvement;
patients with vascular dementia show more depression and func-
tionally impairments. 

Behavioral and psychiatric problems associated with Parkinson's
disease include cognitive dysfunction, drug related psychosis,
depression, anxiety, apathy, fatigue and sleep disturbances.
These manifestation cause significant disability at all stages off
illness. Neurologist's routiene office visits may fail to identify the
presence depression and anxiety. 
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Multiple sclerosis have a high lifetime risk for major depression.
The presence of depression adversely affects patients perception
of their disability. There is significant correlation between fatigue
and mood level. 

The human immunodeficiency virus invades the central nervous
system early after infection and it gives rise to cognitive, motor
and behavioral manifestations ranging from mild impairements
to frank dementia. Cognitive symptoms of HIV associated demen-
tia include short-term memory and concentration impairements
and mental slowing. Behavioral symptoms include social with-
drawal, irritability, depression and personality change. 

Key Words: Neuropsychiatric symptoms, dementia, vascular
dementia, Parkinson's disease, multiple sclerosis, AIDS. 

GÝRÝÞ

Nöropsikiyatrik belirtiler depresyon Parkinson
hastalýðý (PH), multiple skleroz (MS) ve edinsel baðý-
þýklýk yetmezliði sendromunda (AIDS) önemli bir yer
tutmaktadýr. Bu hastalýklardaki depresyonlar yaþam
niteliðini önemli ölçüde bozmaktadýr. Aþaðýda bu
hastalýklarda izlenen baþta depresyonlar olmak üzere
nöropsikiyatrik belirtiler hakkýnda bilgi verilecektir. 

Dünya Saðlýk Örgütü'ne göre depresyon fiziksel,
emosyonel, sosyal ve ekonomik sorunlara yol açan
hastalýklar arasýnda dördüncü sýrada yer almaktadýr.
Depresyonun sýklýðý ve süresi yaþla giderek artar.
Yineleyici bir hastalýktýr. Uzun süreli tedavisi gerekir.
Sosyal ve mesleki iþlevsellik üzerindeki etkileri çok
önemli olmakla birlikte gerektiðinden az vurgulan-
maktadýr. Konsantrasyon güçlüðü ve dikkat bozuk-
luðu depresyonun prodromal belirtilerindendir. Mental
süreçlerde genel olarak yavaþlama yanýnda depres-
yon; kýsa süreli bellek, öðrenme, istemli dikkat, amaca
yönelik iþlevler gibi yüksek biliþsel iþlevlerde önemli
bozukluklara yol açmaktadýr. Bazen de depresyon
demansýn öncü belirtisi olabilmektedir. Demansla bir-
likte olabilmesi; demansýn öncü belirtisi olabilmesi;
MS, PH, ve AIDS'de sýk rastlanmasý gibi nedenlerden
ötürü depresyon önem taþýr. 

DEMANS

Alzheimer hastalýðý (AH) birincil olarak limbik, para-
limbik ve neokortikal alanlarý etkileyen ilerleyici
nörodejeneratif bir hastalýktýr. Moleküler düzeyde
anormal amiloid prekürsor proteini (APP) oluþumu,
Tau hiperfosforilasyonu ve apoptotik hücre ölümü ile
birlikte bulunur. 

Temel belirti yakýn bellek bozukluklarýdýr. Bu kendini
öncelikle yeni bilgileri öðrenme güçlüðü þeklinde gös-

terir. Ancak hastalardaki bellek yakýnmalarýnýn her
zaman bir bellek bozukluðuna iþaret etmediði bilin-
melidir. Bellek yakýnmalarý bazen anksiyete belirtisi
olabilir. Ayrýca da bellek bozukluklarý her zaman
bellek yakýnmalarý ile birlikte olmaz. Eþlik eden belir-
tiler de tanýnmalý, bellek bozukluklarý bir sendrom
olarak ele alýnmalýdýr. Bellek yakýnmalarý yaþlýlarda
%25-50 oranýnda verilmektedir. Bellek yakýnmalarý
için risk etkenleri yaþ, kadýn olmak ve eðitim düzeyi
düþüklüðü olarak sayýlmaktadýr. Bellek yakýnmasý
olan yaþlýlar iki yýllýk izlemede demans geliþimi
açýsýndan deðerlendirilmiþtir. Bu araþtýrmada bellek
yakýnmalarýnýn demans geliþimi için belirleyici olduðu
bulunmuþtur (Jonker ve ark. 2000). Bu nedenle
yaþlýlarda bellek yakýnmalarý masum ve yaþa baðlý
veya depresyona baðlý bir olay olarak görülmemeli,
yakýndan izlenmeli ve deðiþiklikler deðerlendirilme-
lidir. Alzheimer hastalýðýnda ilk bulgu yakýn bellek
bozukluðu, öðrenme bozukluðu ve bilgilerin saklan-
masý ile ilgili bozukluklardýr. Geç anýmsama testleri
erken Alzheimer tipi demans ile normal yaþlýlýðý ayýr-
mada en duyarlý testlerdir. Bunun ardýndan semantik
yetiler bozulur. Fonolojik ve sintaktik yetiler
baþlangýçta göreceli olarak normal kalýr. Sözel akýcýlýk
bozulur. Adlandýrma yetisi azalýr. Dil bozukluðu
ilerleyerek anomik afaziye dönüþür. Olgular bir süre
fonemik ipucu verildiðinde sözcükleri söyleyebilir.
Ancak bozukluk, ilerleyerek transkortikal afaziye
dönüþür. Zamanla anlama da bozulur. Tekrarlama
saðlam kalýr. Adlandýrma yetisi bozukluðu semantik
anomiye dönüþür. Nesne ve kiþi adlarýný anýmsaya-
maz. Bozukluk Wernicke afazisine dönüþebilir.
Zamanla mutizm geliþebilir. Bu olgularda sol hemis-
ferde metabolizma azlýðý saptanmaktadýr. Görsel-
uzaysal yetiler de ilk bozulanlar arasýndadýr. Olgu
yüzleri tanýyamaz. Bu bozukluk algýsal yetilerdeki bo-
zulmalara ve bellek disfonksiyonuna baðlýdýr
(Pasquier 1999). Performans Zeka Bölümü (ZB), blok-
larla þekil oluþturma, karmaþýk yapýlandýrma yetisi ve
yönelim bozulur. Bu tür bozukluklarýn belirgin olduðu
olgularda sað hemisferde metabolizma azlýðý daha
belirgindir. Frontotemporal demanslar (FTD) çoðun-
lukla Alzheimer tipi demans ölçütlerini karþýlar.
Standart testlerle ondan ayrýlmaz. FTD kiþilik ve
davranýþ deðiþikliklerinin klinik tabloda önde gelmesi
ile ayrýlabilir. Belirgin nöropsikolojik bozukluk gös-
terir. Bellek bozukluðu frontal tip amnezi ile uyum-
ludur. Bellek yetersizliði depolamadan çok dikkat,
anýmsama, organizasyon ve regülatör faktörlerle daha
çok iliþkilidir. Performans da deðiþken ve kestirilemez
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bir özellik gösterir. Spontan konuþma azalmýþtýr.
Konuþma gramer olarak doðrudur. Parafazi göster-
mez. Semantik bozukluklar gösterir. Karmaþýk cüm-
leler dýþýnda kavrama bozulmaz. Yüksek sesle okuma
korunur. Verbal akýcýlýk erken dönemde bozulur
(Pasquier 1999). Ancak biliþsel ve davranýþsal belirti-
leri heterojendir (Cummings 2000). AH'de atrofinin
belirgin olduðu alanlara göre klinik belirtilerde
deðiþkenlik olur. Örneðin posterior kortikal atrofi
tipinde görsel uzaysal yeti bozukluklarý belirgindir.
Frontal varyantýnda ise sözel akýcýlýk, dikkat, set
deðiþtirme, yanýt inhibisyonun bozukluklarý daha
fazla ve diðer bozukluklara göre orantýsýz biçimde
bulunur. Ekstrapiramidal belirtilerin ön planda olduðu
olgular ekstrapiramidal varyant olarak adlandýrýlýr. Bu
olgularda biliþsel bozulma daha fazla olmaktadýr. 

AH tanýsýnýn güvenilirliði üçe ayrýlarak incelenir:
Bunlar "kesin" (definite), "probable" ve "possible" ola-
rak adlandýrýlýr. Tanýnýn kesin olabilmesi; yaþýyorken
olgunun belirtilerinin "probable" sendromla uyumlu
olmasý, biopsi ve otopsi ile tanýnýn doðrulanmasý
gerekir. Tanýnýn "probable" olabilmesi için; yavaþ iler-
leyici yýkým yanýnda bellek ve bir baþka biliþsel alan-
da belirtilerin en az 6 aydýr sürmesi ve diðer neden-
lerin dýþlanmasý gerekir. Tanýnýn "possible" olabilmesi
için ise bir biliþsel alanda baþka bir biçimde açýklana-
mayan, yavaþ ve ilerleyici yýkýmýn olmasý gerekir. 

AH olgularýnda depresyon %25-50, disinhibisyon %20-
35, sanrýlar %15-50, varsaný %10-25, ajitasyon %50-
70, anksiyete %30-50, agresyon %25, cinsel disin-
hibisyon %5-10 oranýndadýr. Bunlar dýþýnda dolaþýp
durma, hiperoralite, yeme bozukluklarý, Kluver Bucy
semptomlarý olabilir. Bu belirtiler biliþsel bozukluklar
ile doðrudan koþutluk göstermez. Psikoz belirtileri
arasýnda perseküsyon sanrýlarý, yanlýþ tanýma
(Capgras sendromu) ve varsanýlar sýktýr. Varsanýlar geç
dönemde sýk olmakla birlikte bazen baþlangýç belirtisi

de olabilir. Yaþla sanrý olasýlýðý artar. Bazý araþtýr-
malarda sanrýlarýn varlýðý ile kavram oluþturma; sözel
akýcýlýk ve soyutlama yetisi bozukluklarý baðlantýlý
bulunmaktadýr. Anomi, iþitme kaybý, stres ile san-
rýlarýn baðlantýlý olduðunu ileri süren araþtýrmalar
vardýr. Psikotik belirtilerin varlýðý ile frontal lob meta-
bolizmasýnda azalma baðlantýlý bulunmaktadýr.
Sanrýlarla ajitasyonun birlikte bulunma olasýlýðý artar.
Ajite olgularda yönetici iþlev bozukluklarý ve fonksi-
yonel bozukluklar daha fazladýr (Cummings 2000).
Demansýn þiddetine göre davranýþsal belirtiler
deðiþkenlik gösterebilir (Lyketsos ve ark. 2000).

Anksiyete bozukluklarý demans olgularýnda %17-38
arasýnda verilmektedir. Vasküler demans olgularýnda
depresyon deðiþik araþtýrmalarda %6-45 oranýndadýr.
AH'de psikotik belirtiler %60 gibi çok yüksek oranlar-
dadýr. Psikiyatrik belirtiler demans olgularýnda evde
bakýmý güçleþtirmekte ayný anda biliþsel bozulmayý da
arttýrmaktadýr. Vasküler demansta psikoz belirtileri ise
deðiþik araþtýrmalarda ortalama %37 olarak verilmek-
tedir. Ballard ve arkadaþlarýn (2000) araþtýrmalarýnda
vasküler demans olgularýnda iki veya daha fazla
anksiyete semptomu gösterenlerin oraný %71, AH'de
ise %38; vasküler demansta yaygýn anksiyete
gösterenlerin oraný %53, AH'de %27; vasküler demans-
ta panik belirtileri %4, AH'de ise %3 olarak verilmekte-
dir. Ýki veya daha fazla anksiyete belirtisi gösteren
vasküler demans olgularýnýn %26'sýnda major
depresyon da saptanmýþtýr. Anksiyete semptomu
olmayanlarda bu oran yalnýzca %4 olarak bulunmuþ-
tur. Vasküler demansta bir aylýk depresyon prevalansý
%22, demansýn baþýndan beri depresyon gösterenlerin
oraný %36'dýr. 

AH olgularýnda major depresyon ölçütlerini
karþýlayanlarýn oraný %8, bir aylýk depresyon
prevalansý %7, hastalýðýn baþýndan beri depresyon
gösterenlerin oraný %22 olarak verilmektedir. Depresif

Tablo 1. Parkinson hastalýðýnda psikiyatrik belirtilerden bazýlarýnýn izleyen hekim tarafýndan tanýnma
olasýlýðý

Belirtiler (yüzdeleri) Tedavi eden nörolog tarafýndan Tanýsal kesinlik (ölçekten hesaplananla
farkedilme oraný nöroloðun koyduðu tanýnýn uyumu)

Depresyon (%44) %21 %55

Anksiyete (%39) %19 %42

Yorgunluk (%42) %14 %25

Uyku sorunlarý %39 %60

(Shulman ve ark. 2002).



duygudurum AH'de ilk belirti olabilir. Depresyon,
vasküler demans olgularýnda AH'ye göre belirgin
olarak daha yüksektir. Depresyon süresi de daha
uzundur. Vasküler demans olgularýnda mini mental
durum muayenesi (MMSE) puaný 20'nin üzerinde
olanlarda tüm psikiyatrik belirtiler seyrektir. AH
grubunda, MMSE puaný 20'nin üstünde olanlarda
anksiyete düzeyi yüksek bulunmuþtur. Depresyon sýk-
lýðý ise MMSE puanýna göre AH olgularýnda deðiþiklik
göstermemektedir. Araþtýrmacýlar vasküler demans
olgularýnda psikiyatrik belirtilerin özellikle orta ve
aðýr olgularda belirgin olarak yüksek olduðunu ileri
sürmektedirler (Ballard ve ark. 2000, Simpson ve ark.
1999).

Vasküler demanslarda depresyonun, AH'de sanrýlarýn
daha fazla görülmesi bu iki demans türünde patofiz-
yoloji ve tutulan beyin alanlarý açýsýndan farklýlýk
olduðunu göstermektedir. Gerçekte vasküler demans-
lar daha çok subkortikal alanlardan kaynaklanýr.
AH'de öncelikli olarak temporal lob yapýlarý daha fazla
etkilenir. Bu yapýlar sanrýlarla daha baðlantýlýdýr. Bu
davranýþ farklýlýklarý da olasýlýkla tutulan beyin alan-
larýný temsil etmektedir. Örneðin depresyon ile lokus
seruleus hasarý baðlantýlýdýr. Agresyon ile serotonerjik
system hasarý yanýnda göreceli olarak dopaminerjik
sistemin korunmasý arasýnda bað kurulmaktadýr. 

MULTÝPL SKLEROZ

MS daha çok periventriküler beyaz maddenin yaný
sýra birçok baþka alaný tutabilen demiyelinizan bir
hastalýktýr. Kronik seyirli ve yeti kaybýna neden olan
bir hastalýktýr.

MS olgularýnda nöropsikolojik araþtýrmalar daha çok
hastalýk yerleþtikten sonra yapýlmýþtýr. Ýki yýldan daha
kýsa süreli MS olgularýnda hafif ve orta biliþsel bozuk-
luk gösterenlerin oraný %60 kadar verilmektedir. MS'de
izlenen biliþsel bozukluklar

• Görsel bellek

• Sözel bellek

• Kýsa ve uzun süreli bellek anýmsama iþlevi

• Öðrenme

• Daha az olarak tanýma belleði alanlarýnda olmak-
tadýr (Landro ve ark. 2000). 

MS'de bellek performansý subjektif yakýnmalar,
depresyon ve fiziksel yeti kaybý ile baðlantýlý deðildir.
Depresyon gösterenlerde subjektif bellek yakýnmalarý
daha fazladýr. 

MS'de depresyona sýk rastlanýr. Ancak depresyon
yanýnda major depresyon ölçütlerini karþýlamayan,
çok sayýda affektif belirti gösteren olgular da çoktur.
Subsendromal belirtilerin de tedaviden yararlanabile-
ceði ve yaþam kalitesini etkileyebileceði unutulma-
malýdýr (Feinstein ve Feinstein 2001). Smith ve Young
(2000) MS hastalarýný Hastane Anksiyete ve
Depresyon Ölçeði (HADÖ) Beck Depresyon Ölçeði
(BDÖ), Rankin Yeti Kaybý Ölçeði ile deðerlendirerek
anksiyete ve depresyon ile yeti kaybý arasýndaki iliþ-
kileri incelemiþtir. Araþtýrmaya 61'i kadýn toplam 88
olgu alýnmýþ, bunlarýn ortalama yaþý 46±12, hastalýk
süresi de ortalama 12±8 yýl olmuþtur. Olgularýn 33
tanesi (%38) depresyon öyküsü, 20 olgu (%23)
anksiyete belirtileri öyküsü vermiþtir. Yirmi sekiz olgu
affektif hastalýk (%32) nedeni ile tedavi gördüðünü
ifade etmiþtir. Muayene sýrasýnda ise olgularýn 11'i
(%13) halen antidepresan ilaç almaktaydý. Hastalýk
tüm olgularýn yaþamlarýný önemli ölçüde etkilemiþti.
30 olgu (%34) tam veya yarý zamanlý bir iþte çalýþ-
maktaydý. BDÖ 33 olguda (%39) depresyon göster-
mekteydi. Bu ölçekte kesme noktasýnýn 10 (hafif
depresyon sýnýrý) olarak alýnmasý halinde depresyon
gösterenlerin oraný 47'ye (%53) çýkmaktaydý. Otuz
olgu (%34) patolojik düzeyde anksiyete göstermektey-
di. Sýnýr düzeyde anksiyete gösterenler de eklen-
diðinde bu sayý 36'ya (%41) çýkmaktaydý. Yirmi iki
olgu tedavi gerektiren düzeyde anksiyete öyküsü ver-
miþtir. Bu olgularýn 2/3'ünde anksiyete ve depresyon
ayný anda bulunmaktaydý. Patolojik düzeyde depres-
yon gösterenler Rankin Yeti Kaybý Ölçeði'nde üç kat
daha fazla yeti kaybý gösterdiklerini ve özürlü olduk-
larýný belirtmiþlerdir. MS olgularýnda depresyonun
tedavisi biliþsel durumu olumlu yönde etkilemektedir.
Özellikle bu düzelme Ters sayý Dizileri'nde belirgin
olmaktadýr (Cox ve ark. 2000). Genel olarak MS olgu-
larýnda depresyonun yaþam boyu prevalansý ise %27-
54 kadar verilmektedir. Depresyon MS olgularýnda
ayný düzeyde yeti kaybýna yol açan diðer süregen
hastalýklara göre daha yüksek orandadýr. Randolf ve
arkadaþlarý (2000) 76 MS olgusunda yeti kaybý ve
depresyonu deðerlendirmiþlerdir. Depresyon, Beck
Depresyon Ölçeði ve Chicago Multiscale Depression
Inventory (CMDI) ile; yeti kaybý ise Expanded
Disability Status Scale (EDSS) ile deðerlendirilmiþtir.
CMDI'ya göre karar verme güçlüðü, uyku bozukluklarý,
yorgunluk, cinsel ilgi azlýðý duygudurumla baðlantýlý
bulunmuþtur. Ýþtah deðiþiklikleri duygudurumla
baðlantýlý bulunmamýþtýr. Vejetatif belirtilerin EDSS
puanlarý ile baðlantýsý bulunmamýþtýr. Her bir nörove-
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jetatif belirtinin CMDI'da duygudurum belirtilerine
katkýsýný belirlemek için yapýlan aþamalý (stepwise)
regresyon analizinde uyku bozukluklarý, cinsel ilgi
kaybý ve karar verme güçlüðünün CMDI duygudurum
puanlarýný yordamada önemli olduðu görülmüþtür. 

MS olgularýnda genel olarak depresyon oraný %15-54
kadar verilmektedir. Bu oranýn üst sýnýrý genel toplum-
dakinin 3.5 katýdýr. Önemli olarak MS olgularýndaki
depresyon:

• Ailesel özellik göstermemektedir.

• Nörolojik belirtilerden sonra belirginleþmektedir. 

• MR bulgularý ve biliþsel bozulmalarla baðlantýlý
bulunmaktadýr. 

• Ýntihar oraný da genel toplumdakinin iki katýdýr
(Feinstein 1997). Ýntihar giriþimi de yüksektir.
Kanada'da bu oran genel toplumdakinin 7.5 katýdýr. 

• Ýntihar erkeklerde ve hastalýðý 30 yaþýn altýnda
baþlayanlarda daha fazladýr (Feinstein 1997). 

Uyku bozukluklarý, yorgunluk ve huzursuzluk gibi
bazý belirtiler hem depresyon hem de MS olgularýnda
olabildiðinden bu belirtiler gösterenlerde depresyon
göreceli olarak yüksek çýkmaktadýr. Bazý bilim
adamlarý bu tür nörovejetetif belirtilerin MS olgularýn-
da depresyon tanýsýnda itibara alýnmamasýný öner-
mektedirler. Bu amaçla daha çok CMDI gibi duygudu-
rum semptomlarýný vurgulayan ölçekler daha uygun
olmaktadýr (Nyenhuis ve ark. 1996). 

Yorgunluk MS olgularýnda sýk ve önemli bir sorundur.
Bazen ilk belirtidir. Sýradan bir egzersizde bile çok
yüksek oranlardadýr (%78). Olgularýn yaklaþýk %28
kadarý yorgunluðu en rahatsýz edici belirti olarak
görmektedirler. Yaþam kalitesini de önemli ölçüde boz-
maktadýr. MS'deki yorgunluðun etiyolojisi bilin-
memektedir. Yorgunluk nörolojik bozukluðun derece-
si, yeti kaybý ve depresyon ile baðlantýlý bulunma-
maktadýr. Bazý araþtýrmalarda ise mental ve toplam
yorgunluk puanlarý depresyon ve anksiyete ile baðlan-
týlý bulunmaktadýr (Ford ve ark. 1998).

MS olgularýnda demiyelinizan hastalýklarda lezyonun
lokalizasyonu depresyon belirtilerinin þiddeti ile
baðlantýlý bulunmaktadýr. Pujol ve arkadaþlarý (2000)
ortalama yaþý 39.7±11.9 olan, 30 kadýn ve 15 erkek
MS olgusunu hastalýðýn stabil döneminde deðer-
lendirmiþtir. Manyetik rezonans görüntüleme ile
(MRG) BDÖ toplam puan ve farklý belirti gruplarý
puanlarýna gore iliþkilerine bakýlmýþtýr. Affektif

belirtlerle somatik yakýnmalar ve arkuat fasikulus
lezyonlarý arasýnda bað bulunmuþtur. Bu iki belirti
grubu birlikte deðerlendirildiðinde korelasyon artmak-
tadýr. Diðer bölgelerdeki demiyelinizasyon ile (sað ve
sol subkallozum, singulum, uncinate fasikulus, sað
arkuat fasikulus gibi) BDÖ puanlarý ile bað kurulama-
maktadýr. 

PARKÝNSON HASTALIÐI

Parkinson hastalýðýnda sýklýkla izlenen nöro-
psikiyatrik durumlarý aþaðýdaki gibi sýralayabiliriz:

• Depresyon

• Anksiyete

• Yorgunluk

• Uyku sorunlarý

• Ýlaca baðlý psikozlar

• Biliþsel iþlev bozukluklarý

Depresyon

PH'ye sýk olarak depresyon eþlik etmekte sýklýkla da
atlanmaktadýr. PH olgularý %29 oranýnda anksiyete
bozukluðu ölçütlerini karþýlamaktadýr. %26 oranýnda
olgu ise depresyon ölçütlerini karþýlamaktadýr. Son
yayýnlarda ise bu oran biraz daha yüksek olarak ve-
rilmektedir. Çalýþmalar ortalama %40-50 (%4-70) olgu-
nun hastalýðýnýn bir döneminde depresyon geçirdiðini
göstermektedir. PH'de depresyonun mezolimbik
dopamin aktivitesinin azalmasý, serotonin, NE ve glu-
tamaterjik iþlev bozukluklarý ile baðlantýlý olduðu
düþünülmektedir. PH'de lokomotor yeti kaybý nigros-
triatal dopaminerjik kayýpla doðrudan baðlantýý
bulunmakta, biliþsel yetiler ve duygudurum belirtileri
striatal dopamin düzeyi ile baðlantýsýz bulunmaktadýr
(Brousolle ve ark. 1999). PH'de S. nigra dopaminerjik
nöronlarýna ek olarak pars kompakta ve daha az
olarak da ventral tegmental alanda da dopaminerjik
nöronlarda dejenerasyon olur. Bu alanlardan projek-
siyon alan striatum, prefrontal korteks (PFC), limbik
alanlarda da dopamin yetersizliði olur. PFC ve limbik
alanlar ventral tegmental alanlardan da projeksiyon
alýr. Bu baðlantýlardaki bozukluklar depresyona katký-
da bulunur. Dopaminerjik yetersizlikle klinik tablonun
aðýrlýðý arasýnda baðlantý vardýr (Wolters ve Francot
1998).

Depresyon ve PH semptomlarý arasýnda 

• Affektif küntleþme, depresif duygudurum,
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• Ýþ yapamama, davranýþlarda yavaþlama, ilgi ve
zevk azlýðý,

• Yorgunluk,

• Beden saðlýðý ile ilgili kaygýlar,

• Uyku sorunlarý,

• Motivasyon eksikliði,

• Libido kaybý gibi belirtiler sýklýkla biniþmektedir.

PH olgularýnda izlenen depresyonlar nitelik olarak
primer major depresyondan farklýlýk gösterir. PH'deki
depresyonda:

• Suçluluk duygularý, kendini suçlama,

• Sanrýlar,

• Yetersizlik duygularý,

• Kendine yönelik tahripkarlýk eðilimi,

• Ýntihar düþünceleri daha azdýr.

Nörologlar tarafýndan PH olgularýndaki depresyon,
anksiyete, yorgunluk ve uyku sorunlarýnýn tanýnmasý
önemli bir sorundur (Shulman ve ark. 2002). Sýklýkla
depresif belirtiler gözden kaçmakta bunlar yanlýþ
deðerlendirilmektedir (Rabinstein ve Shulman 2001).
PH'de depresyon için risk etkenleri olarak:

• Parkinson belirtilerinin erken baþlamasý,

• Kadýn olmak,

• Sað tarafý tutan parkinsonizm,

• Akinetik rijid görünüm,

• Biliþsel iþlev bozukluklarý,

• Psikoz varlýðý gibi nedenler sayýlmaktadýr. 

Depresyon PH'de günlük iþlevselliðin bozulmasýný da
arttýrýr. Motor iþlevselliði olumsuz olarak etkiler. Biliþ-
sel iþlevlerdeki bozukluðu da arttýrýr. Olumsuz etkiler
özellikle:

• Derhal hatýrlama,

• Semantik akýcýlýk,

• Biliþsel set deðiþtirme,

• Soyut yargýlama üzerinde olmaktadýr. 

PH olgularýnda motor yeti kaybý ile depresyon arasýn-
da net bir baðlantý yoktur. Depresif belirtiler sýklýkla
olgularýn %12-37'sinde motor disfonksiyondan önce
gelir. Depresyonun aðýrlýðý ile biliþsel bozukluklar da
artmaktadýr. 

PH'de depresyon tedavisinde desipramin, nortriptilin,
imipramin motor belirtileri de olumlu etkilemektedir.
seçici serotonin gerialým engelleyicileri (SSRI) PH
belirtilerini arttýrabilir. Venlafaksin ve mirtazapin ile
ilgili yeterli bilgi birikimi yoktur. SSRI ve selegilin
kombinasyonunda serotonin sendromu olabilir. Bu
sendrom mental durum deðiþiklikleri, sanrýlar, myok-
lonus, terleme, refleks artýþý, tremor, diare, ürperme,
koordinasyon bozukluðu ve ateþ ile belirlidir.
Tianeptin, moklobemid yararlý olabilir (Allain ve ark.
2000). PH'de antidepresan ilaç seçimi temelde yan etki
profiline göre olur. Yaþlýlarda SSRI’lar daha uygundur.
SSRI’lar ile ekstrapiramidal sistem belirtileri (EPS)
artýþý ile ilgili anektodal bildiriler vardýr. Bupropion
etkin olabilir. Dopamine agonisti olup tolerans sorun-
larý sýktýr. Venlafaksin, nefazodon, buspiron ve mir-
tazapin etkin olabilir (Rabinstein ve Shulman 2001).

Anksiyete

PH'de anksiyete diðer süregen hastalýklar ve nörolojik
hastalýklara göre daha sýktýr. Yaygýn anksiyete bozuk-
luðu, panik ve sosyal fobi oraný toplam olarak %40
kadardýr. Panik belirtileri hastalýðýn geç dönemlerinde
daha fazladýr. 

• Postural baþ dönmesi,

• Aðýz kuruluðu,

• Sýk idrara çýkma,

• Titreme ve anksiyete PH'de biniþen belirtilerdir. 

Anksiyete bozukluðu bulunan olgularýn %92'sinde
ayný anda depresif bozukluk, depresif olgularýn ise
%67'sinde ayný anda bir anksiyete bozukluðu bulun-
maktadýr. Anksiyetenin kullanýlan ilaçlara baðlý olma
olasýlýðý da hesaba katýlmalýdýr. Levodopa anksiyete
nedenidir. Anksiyetenin doðrudan PH nöropatolojisi
ile ilgili olduðu düþünülmektedir. Hastalýðýn "off"
döneminde artar. Lokus seruleus ve dorsal asendan
noradrenerjik yol hasarý PH'de anksiyete oluþumuna
katkýda bulunmaktadýr. PH'de bunlara ek olarak
Raphe nukleus, bazal gangliyonlar ve frontal korteks-
te serotonin düzeyinin azalmasý da anksiyete oluþu-
muna katkýda bulunur. PH olgularýndaki anksiyetede
SSRI’lar etkin ve ciddi tolerans sorunu göstermeyen
ilaçlardýr. Benzodiazepinle biliþsel iþlevleri olumsuz
yönde etkiler. Dikkatli olunmalýdýr. 

Yorgunluk

Yorgunluk ayný yaþtaki saðlýklý insanlara göre yüksek
orandadýr. Bazen PH'de baþlangýç semptomu olabilir.
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Klinik açýdan önemli sayýlabilecek yorgunluk olgu-
larýn %50'sinde görülür. Diðer belirtileri arttýrýcý bir
özelliði de vardýr. Yorgunluk anksiyete ile baðlantýlý,
uyku sorunlarý ve PH süresi ile baðlantýsýz bulunmak-
tadýr. Yorgunluk "off" döneminde artar. 

Uyku bozukluklarý 

Gece uyanmalar, yatakta dönüp durma, canlý rüyalar,
kabuslar, aðrýlý distonik kramplar sýktýr. Depresyon,
motor belirtilerdeki deðiþmeler, levodopa uyku sorun-
larýný arttýrýr. Kontrollü salýnan karbidopa/levodopa,
üriner antispazmotikler, kas gevþeticileri gece hareket-
siz kalan olgularda, sýk idrara çýkma ve distonik ayak
kramplarýnda yararlý olabilir. Antiparkinson ilacýn
azaltýlmasý canlý rüyalar ve kabuslarý azaltýr. Ýlacýn
alýnma saatinin deðiþtirilmesi de yararlý olabilir.
Huzursuz bacaklar dopamin agonistlerine yanýt verir
(Rabinstein ve Shulman 2001). 

Ýlaca baðlý psikoz

PH olgularýnýn %20-30'unda ilaca baðlý psikoz izlenir.
Oluþma düzeneði tam olarak bilinmemekle birlikte
mezolimbik, dopaminerjik ve serotonerjik sistemle
baðlantýlý olduðu düþünülmektedir. PH tedavisinde
kullanýlan tüm ilaçlar psikoza yol açabilir. Psikoz var-
lýðý yakýn gözlem gerektirir. Psikoz gösteren olgularda
mortalite artmaktadýr. Psikoz belirtileri daha çok ilaçla
ilgili olmakla birlikte yaþla ve geliþmekte olan
demansla da baðlantýlý olabilir. 

Ýlaca baðlý psikozda görsel varsaný ve sanrýlar sýktýr.
Varsanýlarýn görülme sýklýðý %20-30, açýk psikoz oraný
da %5-8 kadardýr. Varsanýlar tehdit edici olarak
algýlanýr. Ýkinci olarak da sessiz olarak oturan ve has-
tayý gözetleyen insanlar þeklinde olur. Sýklýkla akþam
saatlerinde olur. Hasta ile etkileþime girebilir. Ýçgörü
deðiþkendir. Ýþitsel varsanýlar seyrektir. Sanrýlar sýklýk-
la paranoid içeriklidir. Sadakatsizlik sanrýlarý sýktýr.
Parasal sorunlar ve para kaybý gibi konular da kuþku
konusu olabilir. Öleceklerini düþünebilirler. Canlý
rüyalar, kabuslar, ajitasyon, nokturnal sesler biçi-
minde olur. Sinsi veya akut geliþebilir. Yeni ilaç
baþlarken veya doz arttýrýken sýktýr. Ýlaca baðlý psikoz-
lar bir süreklilik gösterir. Psikoz varlýðýnda psikoza
neden olabilecek tüm nedenler araþtýrýlmalýdýr. Bu
tedavi yaklaþýmýný yakýndan etkiler. Dopamine baðlý
psikoz ilaç alanlarýn %20 kadarýnda olmaktadýr.
Biliþsel bozukluk gösterenler ilaca baðlý psikoza daha
duyarlýdýrlar. Levodopa, lisurid, pergolid psikoz
nedenidir. Lisurid ve pergolid 2a agonisti etkisi ile de
psikoz oluþumuna katkýda bulunur (Wolters ve
Francot 1998).

Ýlaca baðlý psikoz tedavisinde ek ilaçlarýn olanaklar
elverdiðince azaltýlmasý ve kesilmesi önerilir. Belirtiler
kontrol altýna alýnamýyorsa diðer ilaçlar da azaltýl-
malýdýr. En son levodopa azaltýlýr. Bunlar yeterli
olmazsa atipik antipsikotik ilaçlar veya potensi düþük
tipik antipsikotikler düþünülmelidir. Dozlar azaltýl-
malýdýr. Klozapin 6.25- 50 mg dozunda kullanýlmýþtýr.
Risperidon PH belirtilerini kötüleþtirebilir. Risperidon
0.5-4 mg/gün; olanzapin 4.4-7.5 mg/gün; ketiyapin
37.5-800 mg/gün dozunda kullanýlmýþtýr. Tüm atipik-
lerle Parkinson belirtileri kötüleþebilmekle birlikte bu
durum risperidonda daha önemlidir. Benzodiazepin de
eklenebilir. 

Biliþsel disfonksiyon

Hafif biliþsel bozulma ile global demans arasýnda
deðiþmektedir. Hafif biliþsel bozulma hastalýðýn baþýn-
dan itibaren izlenir. Demans ise ilerlemiþ Parkinson
hastalýðýnda %10-30 kadardýr, Yaþa göre düzeltilmiþ
demans oraný kontrol grubuna göre 4-6 kat daha
fazladýr. 

PH'de demans için risk etkenleri:

• Yaþlýlýk,

• Ekstrapiramidal belirtilerin aðýrlýðý. Özellikle
bradikinezi burada daha önemlidir.

• Demans için aile öyküsü,

• Depresyon,

• Stres,

• Sosyoekonomik ve eðitim düzeyi düþüklüðü.

PH'de AH'den farklý olarak biliþsel bozulma subkor-
tikal süreçlerdeki bozulmaya baðlýdýr. Parkinson
hastalýðýnda

• Yönetici iþlev bozukluklarý,

• Görsel-motor becerilerde bozulma,

• Görsel-uzaysal becerilerde bozulma,

• Sözel ve sözel olmayan materyalin anýmsan-
masýnda güçlük,

• Sözel akýcýlýkta bozulma,

• Praksis, hesaplama, yönelim, ipucu ile anýmsama,
tanýma belleði, diðer bazý dil bozukluklarý daha seyrek
olarak olur. 

PH ile AH demansý arasýndaki önemli farklardan birisi
geç anýmsama performansýndaki farklýlýktýr. PH yeni

KLÝNÝK PSÝKÝYATRÝ 2002;5:151-159

DEMANS, MULTÝPL SKLEROZ, PARKÝNSON HASTALIÐI VE EDÝNSEL BAÐIÞIKLIK
YETMEZLÝÐÝ SENDROMUNDA ÝZLENEN NÖROPSÝKÝYATRÝK BELÝRTÝLER

157



bilgileri göreceli olarak daha iyi korur. AH ise koruya-
maz. Bu gözlem PH'deki bozukluðun daha çok aným-
sama süreci ile ilgili olduðunu, AH'dekinin ise kodla-
ma ve konsolidasyonla ilgili olduðunu düþündürmek-
tedir. 

PH'de biliþsel bozukluklarýn deðerlendirilmesinde
ayrýntýlý nörolojik ve nöropsikolojik deðerlendirme
esastýr. MMSE taný için uygun bir araç olmakla birlik-
te fonksiyonel farklýlýklarý ayýrmaz. Formal nöro-
psikolojik testler kortikal ve subkortikal ayýrýmýný
daha iyi yapar. Bu þekilde depresyon ve anksiyete de
ayrýlabilir. Bilinç bozukluðu olmaz. Biliþsel bozukluk-
larýn ilaca veya geliþmekte olan demansa baðlý olma
olasýlýðý da unutulmamalýdýr. Afazi, apraksi gibi kor-
tikal belirtiler PH'ye eþlik eden demansta tipik deðildir. 

PH'de biliþsel bozukluklar için özel bir ilaç yoktur.
Temel yaklaþým öncelikle biliþsel durumu olumsuz
etkileyecek ilaçlarý azaltmaktýr. Sedatif ilaçlar, bunaltý
gidericiler, kas gevþeticiler azaltýlmalýdýr. Antikoli-
nerjik ilaçlar, üriner antispazmotikler, trisiklik
antidepresan ilaçlar, biliþsel durumu olumsuz olarak
etkiler. Bunlar azaltýlmalý ve minimal etkin dozda kul-
lanýlmalýdýr. Antiparkinson ilaçlar konfüzyona neden
olarak, psikozu alevlendirerek biliþsel durumun
bozulmasýna katkýda bulunur. 

Depresyon, anksiyete ve apati PH'de biliþsel iþlevleri
olumsuz yönde etkilemektedir. Depresyon varlýðý bi-
liþsel bozukluklarý arttýrýr. Biliþsel bozulma ve depres-
yon varlýðýnda ilaç seçimi önem taþýr. PH'de anksiyete
tedavisinde benzodiazepinlerden kaçýnýlmalýdýr.
Ajitasyon için antidepresanlar veya karbamazepin gibi
antikonvülzanlar seçilebilir. Apati için de uyarýcý anti-
depresan ilaçlar seçilebilir (Rabinstein ve Shulman
2001, Giladi ve ark. 2000).

AIDS

HIV'e baðlý demans (HID) 1987'de tanýmlanmýþtýr.
HIV'de biliþsel bozukluklar klinik tabloda önemli bir
yer tutmaktadýr. Hafif biliþsel bozukluk AIDS olgu-
larýnda yýllýk prevalansý %50, HIV'de ise %35 kadardýr.
AIDS olgularýnda HID oraný ise %7-15 kadardýr. HIV
demansý, HIV ensefalopatisi, HIV'e baðlý biliþsel motor
kompleks, AIDS demans kompleksi gibi kavramlar
HIV'in geç dönemlerinde izlenen biliþsel, motor ve
davranýþsal belirtileri tanýmlamada kullanýlan
kavramlardýr. Ýlk kez 1986'da Navia ve arkadaþlarý
(1986) tarafýndan tanýmlanmýþtýr (Rausch ve Stover
2001).

HID biliþsel belirtileri:

• Kýsa süreli bellekte bozulma,

• Konsantrasyon yetisinde azalma,

• Mental yavaþlama.

Motor belirtileri:

• Motor yavaþlama,

• Sakarlýk,

• Tremor,

• Bacaklarda güçsüzlük.

Davranýþsal belirtiler:

• Apati, sosyal geri çekilme,

• Ýrritabilite,

• Depresyon,

• Kiþilik deðiþmeleri.

Motor ve psikomotor yavaþlama HID geliþimi için ilk
ve duyarlý belirtilerdir. HID (American Academy of
Neurology'e göre) iki alt gruba ayrýlmaktadýr:

1. Aðýr belirtiler: HIV'e baðlý demans kompleksi bu
gruba girer.

2. Hafif belirtiler: HIV'e baðlý minör biliþsel ve motor
bozukluklar bu gruba girmektedir. 

Ýkisi birden HID tanýmý altýnda toplanmaktadýr. HIV
olgularýnda nöropsikolojik bozukluk varlýðý ile
depresyon arasýnda baðlantý yoktur. 

HIV'in MSS belirtileri eriþkine göre çocuklarda daha
sýktýr. HIV(+) olan çocuklarda HIV ilerleyici ense-
falopatisi oraný %13-23 kadardýr. Ýlerleyici ense-
falopati kavramý çocuklarda 6 ay içinde ortaya çýkan
HIV belirtilerinden birini gösteren olgularý tanýmla-
mak için American Academy of Neurology tarafýndan
geliþtirilmiþ bir kavramdýr. Ýlerleyici ensefalopatinin 3
temel belirtisi (triadý) vardýr:

1. Beyin büyümesinde bozulma (görüntüleme veya
baþ çevresi ölçümü ile saptanýr),

2. Ýlerleyici motor disfonksiyon,

3. Nöral geliþim aþamalarýnýn gecikmesi veya dur-
masý.

Çocuklarda ensefalopatinin daha sýk olmasý geliþimi-
ni henüz tamamlamamýþ nöral dokularýn toksik et-
kilere daha duyarlý olmasýndandýr. Çocuklarda HIV
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enfeksiyonunda ifadesel dil reseptif dile göre daha
fazla bozulur. Çocularda psikososyal stres etkenleri
(hospitalizasyonlar, týbbi müdaheleler, damgalanma
vb. gibi stres etkenleri) çok önemlidir. Stres etkenleri
sýklýkla depresyon ve anksiyete ile birliktedir (Rausch
ve Stover 2001).

SONUÇ

Demans, multipl skleroz, parkinson hastalýðý ve edin-
sel baðýþýklýk yetmezliði sendromu gibi hastalýklarda

baþta depresyon olmak üzere nöropsikiyatrik belirtiler
hastalýðýn tedavisini güçleþtirmekte, yaþam niteliðini
olumsuz yönde etkilemekte ve seyrini de
kötüleþtirmektedir. Bu belirtilerin hekim tarafýndan
farkedilmeme olasýlýðý da yüksek oranlardadýr. Bu açý-
dan klinisyenlerin dikkatli olmasý, hastalarýn nöro-
psikiyatrik açýdan deðerlendirmeleri ve uygun tedavi-
leri uygulamalarý hastalarýn yaþam niteliklerini olum-
lu yönde etkileyecektir.
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