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OZET

Demans, Parkinson hastaligi, HIV demansi, ve multipl skleroz
gibi nérolojik hastaliklarda birgok bilissel ve davranissal belirti
izlenmektedir. Bu belirtiler siklikla psikiyatrik tam élgiitlerine de
tam olarak uymaz. Bu nedenle hekim muayene sirasinda dikkatli
olmalidir.

Alzheimer hastaliginda ilerleyici bellek bozuklugu, gorsel uzaysal
yetilerde yikilma, afazi ve yonetici islevlerde bozulma olur.
Davramigsal belirtileri arasinda ise depresyon, psikoz ve ajitasyon
gibi belirtiler bulunur. Ancak klinik tablo heterojendir. Hastalar
hastaligin siddeti ile orantisiz olarak gorsel uzaysal yetilerde
bozukluklar, afazi, posterior kortikal atrofi, ekstrapiramidal
belirtiler ve prefrontal tutulum gdsterebilmektedirler. Vaskiiler
demans olgulari ise daha ¢ok depresyon ve fonksiyonel bozulma
gostermektedirler.

Parkinson hastaliginda bilissel bozulma yaminda, ilaca bagh
psikozlar, depresyon, anksiyete, apati, yorgunluk ve uyku bozuk-
luklan izlenmektedir. Bu belirtileri hastaligin her asamasinda
onemli él¢iide yeti kaybina yol agmaktadir. Nérologlar tarafin-
dan depresyon ve anksiyete siklikla atlanmaktadur.

Multipl sklerozda depresyon olasigi yiiksektir. Depresyonun var-
ig1 hastann yeti kaybini algilamasim olumsuz yénde etkilemek-
tedir. Yorgunluk ve duygudurum ile giilii bir baglanti vardir.

Bagisiklik yetmezliginde enfeksiyonun ardindan merkezi sinir sis-
temi tutulumu olur. Buna bagh olarak bilissel, motor ve
davramigsal belirtiler izlenir. Belirtiler hafif bozulma ile agtk
demans arasinda degisir. Bilissel belirtiler arasinda kisa siireli
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bellek ve konsantrasyon bozuklugu ve mental yavaslama bulun-
maktadir. Davranissal belirtiler arasinda ise sosyal geri ¢ekilme,
irritabilite, depresyon ve kisilik degisiklikleri bulunmaktadur.

Anahtar Sozciikler: Noropsikiyatrik belirtiler, demans, vaskiiler
demans, Parkinson hastaligi, 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.

151



YUKSEL N.

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.

GIRIS

Noropsikiyatrik belirtiler depresyon Parkinson
hastalig1 (PH), multiple skleroz (MS) ve edinsel bagi-
siklik yetmezligi sendromunda (AIDS) énemli bir yer
tutmaktadir. Bu hastaliklardaki depresyonlar yasam
niteligini 6nemli Olciide bozmaktadir. Asagida bu
hastaliklarda izlenen basta depresyonlar olmak iizere
ndropsikiyatrik belirtiler hakkinda bilgi verilecektir.

Diinya Saglik Orgiitii'ne gore depresyon fiziksel,
emosyonel, sosyal ve ekonomik sorunlara yol acan
hastaliklar arasinda dordiincii sirada yer almaktadir.
Depresyonun sikligr ve siiresi yasla giderek artar.
Yineleyici bir hastaliktir. Uzun siireli tedavisi gerekir.
Sosyal ve mesleki islevsellik tizerindeki etkileri ¢ok
onemli olmakla birlikte gerektiginden az vurgulan-
maktadir. Konsantrasyon giicliigii ve dikkat bozuk-
Iugu depresyonun prodromal belirtilerindendir. Mental
siireclerde genel olarak yavaslama yaninda depres-
yon; kisa siireli bellek, 6grenme, istemli dikkat, amaca
yonelik islevler gibi yiiksek bilissel islevlerde 6nemli
bozukluklara yol a¢maktadir. Bazen de depresyon
demansin oncii belirtisi olabilmektedir. Demansla bir-
likte olabilmesi; demansin Oncii belirtisi olabilmesi;
MS, PH, ve AIDS'de sik rastlanmasi gibi nedenlerden
otiirii depresyon énem tasir.

DEMANS

Alzheimer hastalig1 (AH) birincil olarak limbik, para-
limbik ve neokortikal alanlan etkileyen ilerleyici
ndrodejeneratif bir hastaliktit. Molekiiler diizeyde
anormal amiloid prekiirsor proteini (APP) olusumu,
Tau hiperfosforilasyonu ve apoptotik hiicre oliimii ile
birlikte bulunur.

Temel belirti yakin bellek bozukluklandir. Bu kendini
oncelikle yeni bilgileri 6grenme giicliigii seklinde gos-
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terit. Ancak hastalardaki bellek yakinmalannin her
zaman bir bellek bozukluguna isaret etmedigi bilin-
melidir. Bellek yakinmalar1 bazen anksiyete belirtisi
olabilir. Ayrica da bellek bozukluklar1 her zaman
bellek yakinmalar ile birlikte olmaz. Eglik eden belir-
tiler de taninmali, bellek bozukluklarn bir sendrom
olarak ele alinmalidir. Bellek yakinmalar yaslilarda
%25-50 oraninda verilmektedir. Bellek yakinmalarn
icin risk etkenleri yas, kadin olmak ve egitim diizeyi
diigiikliigli olarak sayillmaktadir. Bellek yakinmasi
olan yagslilar iki yilik izlemede demans gelisimi
agisindan degerlendirilmistir. Bu arastirmada bellek
yakinmalarinin demans gelisimi i¢in belirleyici oldugu
bulunmustur (Jonker ve ark. 2000). Bu nedenle
yaslilarda bellek yakinmalart masum ve yasa bagh
veya depresyona bagl bir olay olarak goériilmemeli,
yakindan izlenmeli ve degisiklikler degerlendirilme-
lidir. Alzheimer hastaliginda ilk bulgu yakin bellek
bozuklugu, 6grenme bozuklugu ve bilgilerin saklan-
masi ile ilgili bozukluklardir. Ge¢ animsama testleri
erken Alzheimer tipi demans ile normal yashligl ayir-
mada en duyarli testlerdir. Bunun ardindan semantik
yetiler bozulur. Fonolojik ve sintaktik yetiler
baslangicta goreceli olarak normal kalir. S6zel akicilik
bozulur. Adlandirma yetisi azalir. Dil bozuklugu
ilerleyerek anomik afaziye doniisiir. Olgular bir siire
fonemik ipucu verildiginde sozciikleri sdyleyebilir.
Ancak bozukluk, ilerleyerek transkortikal afaziye
doniigiir. Zamanla anlama da bozulur. Tekrarlama
saglam kalir. Adlandirma yetisi bozuklugu semantik
anomiye doniigiit. Nesne ve kisi adlarin1 animsaya-
maz. Bozukluk Wernicke afazisine doniisebilir.
Zamanla mutizm gelisebilir. Bu olgularda sol hemis-
ferde metabolizma azligl saptanmaktadir. Gorsel-
uzaysal yetiler de ilk bozulanlar arasindadir. Olgu
yiizleri tantyamaz. Bu bozukluk algisal yetilerdeki bo-
zulmalara ve bellek disfonksiyonuna baglidir
(Pasquier 1999). Performans Zeka Boliimii (ZB), blok-
larla sekil olugturma, karmagik yapilandirma yetisi ve
yonelim bozulur. Bu tiir bozukluklarin belirgin oldugu
olgularda sag hemisferde metabolizma azligi daha
belirgindir. Frontotemporal demanslar (FTD) cogun-
lukla Alzheimer tipi demans Olciitlerini karsilar.
Standart testlerle ondan ayrilmaz. FTD Kkisilik ve
davranig degisikliklerinin klinik tabloda 6nde gelmesi
ile aynlabilir. Belirgin noropsikolojik bozukluk gos-
terir. Bellek bozuklugu frontal tip amnezi ile uyum-
ludur. Bellek yetersizligi depolamadan cok dikkat,
animsama, organizasyon ve regiilator faktorlerle daha
cok iliskilidir. Performans da degisken ve kestirilemez
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Tablo 1. Parkinson hastaliginda psikiyatrik belirtilerden bazilarinin izleyen hekim tarafindan taninma

olasilhig

Belirtiler (yiizdeleri)
farkedilme orani

Tedavi eden norolog tarafindan

Tanisal kesinlik (6lcekten hesaplananla
nérologun koydugu taninin uyumu)

Depresyon (%44) %21
Anksiyete (%39) %19
Yorgunluk (%42) %14
Uyku sorunlari %39

%55
%42
%25
%60

(Shulman ve ark. 2002).

bir ozellik gosterir. Spontan konusma azalmistir.
Konusma gramer olarak dogrudur. Parafazi goster-
mez. Semantik bozukluklar gosterir. Karmasik ciim-
leler disinda kavrama bozulmaz. Yiiksek sesle okuma
korunur. Verbal akicilik erken dénemde bozulur
(Pasquier 1999). Ancak biligsel ve davranissal belirti-
leri heterojendir (Cummings 2000). AH'de atrofinin
belirgin oldugu alanlara gore Kklinik belirtilerde
degiskenlik olur. Ornegin posterior kortikal atrofi
tipinde gorsel uzaysal yeti bozukluklar belirgindir.
Frontal varyantinda ise sozel akicilik, dikkat, set
degistirme, yanit inhibisyonun bozukluklar daha
fazla ve diger bozukluklara gére orantisiz bicimde
bulunur. Ekstrapiramidal belirtilerin 6n planda oldugu
olgular ekstrapiramidal varyant olarak adlandirilir. Bu
olgularda biligsel bozulma daha fazla olmaktadir.

AH tanisinin giivenilirligi tice ayrilarak incelenir:
Bunlar "kesin" (definite), "probable" ve "possible" ola-
rak adlandirilir. Taninin kesin olabilmesi; yasiyorken
olgunun belirtilerinin "probable" sendromla uyumlu
olmasi, biopsi ve otopsi ile taninin dogrulanmasi
gerekir. Taninin "probable" olabilmesi icin; yavas iler-
leyici yikim yaninda bellek ve bir bagka biligsel alan-
da belirtilerin en az 6 aydir siirmesi ve diger neden-
lerin dislanmasi gerekir. Taninin "possible" olabilmesi
icin ise bir bilissel alanda baska bir bicimde aciklana-
mayan, yavas ve ilerleyici yikimin olmasi gerekir.

AH olgularinda depresyon %25-50, disinhibisyon %20-
35, sanrilar %15-50, varsani %10-25, ajitasyon %50-
70, anksiyete %30-50, agresyon %25, cinsel disin-
hibisyon %5-10 oranindadir. Bunlar disinda dolasip
durma, hiperoralite, yeme bozukluklari, Kluver Bucy
semptomlari olabilir. Bu belirtiler bilissel bozukluklar
ile dogrudan kosutluk gostermez. Psikoz belirtileri
arasinda persekiisyon sanrilari, yanlis tanima
(Capgras sendromu) ve varsanilar siktir. Varsanilar geg
donemde sik olmakla birlikte bazen baslangig belirtisi
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de olabilir. Yasla sanr olasiligl artar. Bazi arastir-
malarda sanrlarin varligi ile kavram olusturma; sozel
akicilik ve soyutlama yetisi bozukluklart baglantil
bulunmaktadir. Anomi, isitme kaybi, stres ile san-
rilarin baglantili oldugunu ileri siiren arastirmalar
vardir. Psikotik belirtilerin varligi ile frontal lob meta-
bolizmasinda azalma baglantili bulunmaktadir.
Sanrilarla ajitasyonun birlikte bulunma olasilig1 artar.
Ajite olgularda yonetici islev bozukluklar ve fonksi-
yonel bozukluklar daha fazladir (Cummings 2000).
Demansin siddetine gore davranissal belirtiler
degiskenlik gosterebilir (Lyketsos ve ark. 2000).

Anksiyete bozukluklan demans olgularinda %17-38
arasinda verilmektedir. Vaskiiler demans olgularinda
depresyon degisik arastirmalarda %6-45 oranindadir.
AH'de psikotik belirtiler %60 gibi ¢ok yiiksek oranlar-
dadir. Psikiyatrik belirtiler demans olgularinda evde
bakimi giiclestirmekte ayni anda bilissel bozulmay da
arttirmaktadir. Vaskiiler demansta psikoz belirtileri ise
degisik arastirmalarda ortalama %37 olarak verilmek-
tedir. Ballard ve arkadaslarin (2000) arastirmalarinda
vaskiiler demans olgulannda iki veya daha fazla
anksiyete semptomu gosterenlerin orant %71, AH'de
ise %38; vaskiiler demansta yaygin anksiyete
gosterenlerin orani1 %53, AH'de %27; vaskiiler demans-
ta panik belirtileri %4, AH'de ise %3 olarak verilmekte-
dir. iki veya daha fazla anksiyete belirtisi gosteren
vaskiiler demans olgularinin %26'sinda major
depresyon da saptanmistir. Anksiyete semptomu
olmayanlarda bu oran yalnizca %4 olarak bulunmus-
tur. Vaskiiler demansta bir aylik depresyon prevalansi
%22, demansin basindan beri depresyon gosterenlerin
orani %36'dir.

AH olgularinda major depresyon Olgiitlerini
karsilayanlarin orant %8, bir aylik depresyon
prevalanst %7, hastaligin basindan beri depresyon
gosterenlerin orant %22 olarak verilmektedir. Depresif
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duygudurum AH'de ilk belirti olabilir Depresyon,
vaskiiler demans olgularinda AH'ye gore belirgin
olarak daha yiiksektir. Depresyon siiresi de daha
uzundur. Vaskiiler demans olgularinda mini mental
durum muayenesi (MMSE) puani 20'nin iizerinde
olanlarda tiim psikiyatrik belirtiler seyrektir. AH
grubunda, MMSE puani 20'nin iistiinde olanlarda
anksiyete diizeyi yliksek bulunmustur. Depresyon sik-
Iig1 ise MMSE puanina gore AH olgularinda degisiklik
gostermemektedir. Arastirmacilar vaskiiler demans
olgularinda psikiyatrik belirtilerin &zellikle orta ve
agir olgularda belirgin olarak yiiksek oldugunu ileri
siirmektedirler (Ballard ve ark. 2000, Simpson ve ark.
1999).

Vaskiiler demanslarda depresyonun, AH'de sanrilarin
daha fazla goriilmesi bu iki demans tiiriinde patofiz-
yoloji ve tutulan beyin alanlan agisindan farkhiik
oldugunu gostermektedir. Gergekte vaskiiler demans-
lar daha cok subkortikal alanlardan kaynaklanir.
AH'de oncelikli olarak temporal lob yapilar1 daha fazla
etkilenir. Bu yapilar sanrlarla daha baglantihidir. Bu
davranig farkhiliklan da olasilikla tutulan beyin alan-
larim temsil etmektedir. Ornegin depresyon ile lokus
seruleus hasan baglantilidir. Agresyon ile serotonerjik
system hasart yaninda goreceli olarak dopaminerjik
sistemin korunmasi arasinda bag kurulmaktadir.

MULTIPL SKLEROZ

MS daha ¢ok periventrikiiler beyaz maddenin yan
sira bircok baska alani tutabilen demiyelinizan bir
hastaliktir. Kronik seyitli ve yeti kaybina neden olan
bir hastaliktir.

MS olgularinda néropsikolojik arastirmalar daha ¢ok
hastalik yerlestikten sonra yapilmistir. iki yildan daha
kisa siireli MS olgularinda hafif ve orta biligsel bozuk-
Iuk gosterenlerin oran1 %60 kadar verilmektedir. MS'de
izlenen biligsel bozukluklar

* Gorsel bellek

e Sozel bellek

¢ Kisa ve uzun siireli bellek animsama islevi
» Ogrenme

¢ Daha az olarak tanima bellegi alanlarinda olmak-
tadir (Landro ve ark. 2000).

MS'de bellek performansi subjektif yakinmalar,
depresyon ve fiziksel yeti kaybi ile baglantili degildir.
Depresyon gosterenlerde subjektif bellek yakinmalar
daha fazladir.
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MS'de depresyona sik rastlanir. Ancak depresyon
yaninda major depresyon Olgiitlerini karsilamayan,
cok sayida affektif belirti gdsteren olgular da coktur.
Subsendromal belirtilerin de tedaviden yararlanabile-
cegi ve yasam Kkalitesini etkileyebilecegi unutulma-
malidir (Feinstein ve Feinstein 2001). Smith ve Young
(2000) MS hastalarini Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi (HADO) Beck Depresyon Olgegi
(BDO), Rankin Yeti Kaybi Olcegi ile degerlendirerek
anksiyete ve depresyon ile yeti kaybi arasindaki ilis-
kileri incelemistir. Arastirmaya 61'i kadin toplam 88
olgu alinmig, bunlarin ortalama yasi 46=12, hastalik
siiresi de ortalama 12+8 yil olmustur. Olgularin 33
tanesi (%38) depresyon Oykiisii, 20 olgu (%23)
anksiyete belirtileri oykiisii vermistir. Yirmi sekiz olgu
affektif hastalik (%32) nedeni ile tedavi gordiigiinii
ifade etmistir Muayene sirasinda ise olgularn 111
(%13) halen antidepresan ila¢ almaktaydi. Hastalik
tiim olgularin yasamlarini énemli dlgiide etkilemisti.
30 olgu (%34) tam veya yar1 zamanl bir iste calig-
maktaydi. BDO 33 olguda (%39) depresyon goster-
mekteydi. Bu Olcekte kesme noktasinin 10 (hafif
depresyon sinir1) olarak alinmasi halinde depresyon
gosterenlerin orani 47'ye (%53) ¢ikmaktaydl. Otuz
olgu (%34) patolojik diizeyde anksiyete gostermektey-
di. Sinir diizeyde anksiyete gosterenler de eklen-
diginde bu say1 36'va (%41) cikmaktaydi. Yirmi iki
olgu tedavi gerektiren diizeyde anksiyete Oykiisii ver-
mistir. Bu olgularin 2/3'linde anksiyete ve depresyon
ayni anda bulunmaktaydi. Patolojik diizeyde depres-
yon gosterenler Rankin Yeti Kaybi Olgegi'nde ti¢ kat
daha fazla yeti kayb1 gosterdiklerini ve oziirlii olduk-
larini  belirtmislerdir. MS olgularinda depresyonun
tedavisi bilissel durumu olumlu yonde etkilemektedir.
Ozellikle bu diizelme Ters sayi Dizilerinde belirgin
olmaktadir (Cox ve ark. 2000). Genel olarak MS olgu-
larinda depresyonun yasam boyu prevalansi ise %27-
54 kadar verilmektedir. Depresyon MS olgularinda
ayni diizeyde yeti kaybina yol acan diger siiregen
hastaliklara gore daha yiiksek orandadir. Randolf ve
arkadaglarn (2000) 76 MS olgusunda yeti kaybi ve
depresyonu degerlendirmislerdir. Depresyon, Beck
Depresyon Olgegi ve Chicago Multiscale Depression
Inventory (CMDI) ile; yeti kaybi ise Expanded
Disability Status Scale (EDSS) ile degerlendirilmistir.
CMDTI'ya gore karar verme giigliigii, uyku bozukluklari,
yorgunluk, cinsel ilgi azlig1 duygudurumla baglantil
bulunmugtur. istah degisiklikleri duygudurumla
baglantili bulunmamuistit. Vejetatif belirtilerin EDSS
puanlari ile baglantis1 bulunmamistir. Her bir nérove-

KLINIK PSIKIYATRI 2002;5:151-159



DEMANS, MULTIPL SKLEROZ, PARKINSON HASTALIGI VE EDINSEL BAGISIKLIK
YETMEZLiGi SENDROMUNDA iZLENEN NOROPSIKIYATRIK BELIRTILER

jetatif belirtinin CMDI'da duygudurum belirtilerine
katkisini belirlemek icin yapilan asamali (stepwise)
regresyon analizinde uyku bozukluklar, cinsel ilgi
kaybi ve karar verme giigliigiiniin CMDI duygudurum
puanlarni yordamada énemli oldugu gérilmiigtiir.

MS olgularinda genel olarak depresyon orani %15-54
kadar verilmektedir. Bu oranin iist sinir1 genel toplum-
dakinin 3.5 katidir. Onemli olarak MS olgularindaki
depresyon:

¢ Ailesel ozellik gostermemektedir.
* Norolojik belirtilerden sonra belirginlesmektedir.

* MR bulgulan ve biligsel bozulmalarla baglantili
bulunmaktadir.

* Intihar orami da genel toplumdakinin iki katidir
(Feinstein 1997). intihar girisimi de yiiksektir.
Kanada'da bu oran genel toplumdakinin 7.5 katidir.

* intihar erkeklerde ve hastaligi 30 yasin altinda
baslayanlarda daha fazladir (Feinstein 1997).

Uyku bozukluklari, yorgunluk ve huzursuzluk gibi
baz1 belirtiler hem depresyon hem de MS olgularinda
olabildiginden bu belirtiler gosterenlerde depresyon
goreceli olarak yiiksek cikmaktadir. Bazi bilim
adamlan bu tiir ndrovejetetif belirtilerin MS olgularin-
da depresyon tanisinda itibara alinmamasini Gner-
mektedirler. Bu amagla daha ¢ok CMDI gibi duygudu-
rum semptomlarini vurgulayan olcekler daha uygun
olmaktadir (Nyenhuis ve ark. 1996).

Yorgunluk MS olgularinda sik ve énemli bir sorundur.
Bazen ilk belirtidir. Siradan bir egzersizde bile ¢ok
yiikksek oranlardadir (%78). Olgulann yaklasik %28
kadan yorgunlugu en rahatsiz edici belirti olarak
gormektedirler. Yasam kalitesini de dnemli dlciide boz-
maktadir. MS'deki yorgunlugun etiyolojisi bilin-
memektedir. Yorgunluk nérolojik bozuklugun derece-
si, yeti kaybt ve depresyon ile baglantili bulunma-
maktadir. Bazi arastirmalarda ise mental ve toplam
yorgunluk puanlari depresyon ve anksiyete ile baglan-
tili bulunmaktadir (Ford ve ark. 1998).

MS olgularinda demiyelinizan hastaliklarda lezyonun
lokalizasyonu depresyon belirtilerinin siddeti ile
baglantili bulunmaktadir. Pujol ve arkadaslar1 (2000)
ortalama yas1 39.7+11.9 olan, 30 kadin ve 15 erkek
MS olgusunu hastaligin stabil doneminde deger-
lendirmistir. Manyetik rezonans goriintiileme ile
(MRG) BDO toplam puan ve farkhi belirti gruplar
puanlarina gore iligkilerine bakilmistir. Affektif
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belirtlerle somatik yakinmalar ve arkuat fasikulus
lezyonlarn arasinda bag bulunmustur. Bu iki belirti
grubu birlikte degerlendirildiginde korelasyon artmak-
tadir. Diger bolgelerdeki demiyelinizasyon ile (sag ve
sol subkallozum, singulum, uncinate fasikulus, sag
arkuat fasikulus gibi) BDO puanlari ile bag kurulama-
maktadir.

PARKINSON HASTALIGI

Parkinson hastaliginda siklikla izlenen noro-
psikiyatrik durumlar asagidaki gibi siralayabiliriz:

¢ Depresyon

* Anksiyete

*  Yorgunluk

e Uyku sorunlari

* ilaca bagli psikozlar
 Biligsel islev bozukluklar
Depresyon

PH'ye sik olarak depresyon eslik etmekte siklikla da
atlanmaktadir. PH olgulan %29 oraninda anksiyete
bozuklugu oOlciitlerini karsilamaktadir. %26 oraninda
olgu ise depresyon Oolciitlerini karsilamaktadir. Son
yaymlarda ise bu oran biraz daha yiiksek olarak ve-
rilmektedir. Calismalar ortalama %40-50 (%4-70) olgu-
nun hastaliginin bir déneminde depresyon gegirdigini
gostermektedir. PH'de depresyonun mezolimbik
dopamin aktivitesinin azalmasi, serotonin, NE ve glu-
tamaterjik islev bozukluklarn ile baglantili oldugu
diisiiniilmektedir. PH'de lokomotor yeti kayb1 nigros-
triatal dopaminerjik kayipla dogrudan baglantu
bulunmakta, biligsel yetiler ve duygudurum belirtileri
striatal dopamin diizeyi ile baglantisiz bulunmaktadir
(Brousolle ve ark. 1999). PH'de S. nigra dopaminetjik
ndronlarina ek olarak pars kompakta ve daha az
olarak da ventral tegmental alanda da dopaminerjik
ndronlarda dejenerasyon olur. Bu alanlardan projek-
siyon alan striatum, prefrontal korteks (PFC), limbik
alanlarda da dopamin yetersizligi olur. PFC ve limbik
alanlar ventral tegmental alanlardan da projeksiyon
alir. Bu baglantilardaki bozukluklar depresyona katki-
da bulunur. Dopaminerjik yetersizlikle klinik tablonun
agirhigl arasinda baglantt vardir (Wolters ve Francot
1998).

Depresyon ve PH semptomlar arasinda

» Affektif kiintlesme, depresif duygudurum,
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* Is yapamama, davraniglarda yavaglama, ilgi ve
zevk azlig,

e Yorgunluk,

e Beden saghg ile ilgili kaygilar,

¢ Uyku sorunlari,

* Motivasyon eksikligi,

* Libido kayb1 gibi belirtiler siklikla binismektedir.

PH olgularinda izlenen depresyonlar nitelik olarak
primer major depresyondan farklilik gosterir. PH'deki
depresyonda:

* Sugluluk duygulari, kendini suglama,
e Sanrilar,

e Yetersizlik duygular,

¢ Kendine yonelik tahripkarlik egilimi,
* intihar diisiinceleri daha azdir.

Norologlar tarafindan PH olgularindaki depresyon,
anksiyete, yorgunluk ve uyku sorunlarinin taninmasi
Onemli bir sorundur (Shulman ve ark. 2002). Siklikla
depresif belirtiler gozden kagmakta bunlar yanlis
degerlendirilmektedir (Rabinstein ve Shulman 2001).
PH'de depresyon icin risk etkenleri olarak:

¢ Parkinson belirtilerinin erken baglamasi,
* Kadin olmak,

e Sag tarafi tutan parkinsonizm,

* AKinetik rijid goriiniim,

 Biligsel islev bozukluklar,

* Psikoz varlig: gibi nedenler sayilmaktadir.

Depresyon PH'de giinliik islevselligin bozulmasini da
arttirir. Motor iglevselligi olumsuz olarak etkiler. Bilis-
sel islevlerdeki bozuklugu da arttirir. Olumsuz etkiler
ozellikle:

* Derhal hatirlama,

¢ Semantik akicilik,

» Biligsel set degistirme,

e Soyut yargilama iizerinde olmaktadir.

PH olgularinda motor yeti kaybi ile depresyon arasin-
da net bir baglanti yoktur. Depresif belirtiler siklikla
olgularin %12-37'sinde motor disfonksiyondan once
gelir. Depresyonun agirligl ile bilissel bozukluklar da
artmaktadir.
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PH'de depresyon tedavisinde desipramin, nortriptilin,
imipramin motor belirtileri de olumlu etkilemektedir.
secici serotonin gerialim engelleyicileri (SSRI) PH
belirtilerini arttirabilir. Venlafaksin ve mirtazapin ile
ilgili yeterli bilgi birikimi yoktur. SSRI ve selegilin
kombinasyonunda serotonin sendromu olabilit. Bu
sendrom mental durum degisiklikleri, sanrilar, myok-
lonus, terleme, refleks artisi, tremor, diare, lirperme,
koordinasyon bozuklugu ve ates ile belirlidir.
Tianeptin, moklobemid yararli olabilir (Allain ve ark.
2000). PH'de antidepresan ilag secimi temelde yan etki
profiline gore olur. Yaslilarda SSRI'lar daha uygundur.
SSRI'lar ile ekstrapiramidal sistem belirtileri (EPS)
artist ile ilgili anektodal bildiriler vardir. Bupropion
etkin olabilir. Dopamine agonisti olup tolerans sorun-
lant siktir. Venlafaksin, nefazodon, buspiron ve mir-
tazapin etkin olabilir (Rabinstein ve Shulman 2001).

Anksiyete

PH'de anksiyete diger siiregen hastaliklar ve norolojik
hastaliklara gore daha siktir. Yaygin anksiyete bozuk-
lugu, panik ve sosyal fobi orani toplam olarak %40
kadardir. Panik belirtileri hastaligin gec donemlerinde
daha fazladir.

e Postural bas déonmesi,

e Ag1z kurulugu,

¢ Sik idrara ¢tkma,

¢ Titreme ve anksiyete PH'de binisen belirtilerdir.

Anksiyete bozuklugu bulunan olgularin %92'sinde
ayni anda depresif bozukluk, depresif olgularin ise
%67'sinde ayn1 anda bir anksiyete bozuklugu bulun-
maktadir. Anksiyetenin kullanilan ilaclara bagl olma
olasiligl da hesaba katilmalidir. Levodopa anksiyete
nedenidir. Anksiyetenin dogrudan PH noropatolojisi
ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Hastaligin "off"
doneminde artar. Lokus seruleus ve dorsal asendan
noradrenetjik yol hasar1 PH'de anksiyete olusumuna
katkida bulunmaktadir. PH'de bunlara ek olarak
Raphe nukleus, bazal gangliyonlar ve frontal korteks-
te serotonin diizeyinin azalmasi da anksiyete olusu-
muna katkida bulunur. PH olgularindaki anksiyetede
SSRI'lar etkin ve ciddi tolerans sorunu gostermeyen
ilaclardir. Benzodiazepinle bilissel islevleri olumsuz
yonde etkiler. Dikkatli olunmalidir.

Yorgunluk

Yorgunluk ayni yastaki saglikli insanlara gore yiiksek
orandadir. Bazen PH'de baslangic semptomu olabilir.
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Klinik acidan énemli sayilabilecek yorgunluk olgu-
lann %50'sinde goriiliir. Diger belirtileri arttirict bir
ozelligi de vardir. Yorgunluk anksiyete ile baglantili,
uyku sorunlar ve PH siiresi ile baglantisiz bulunmak-
tadir. Yorgunluk "off" déneminde artar.

Uyku bozukluklari

Gece uyanmalar, yatakta doniip durma, canl riiyalar,
kabuslar, agrili distonik kramplar siktir. Depresyon,
motor belirtilerdeki degismeler, levodopa uyku sorun-
larini arttirir. Kontrollii salinan Karbidopa/levodopa,
tiriner antispazmotikler, kas gevseticileri gece hareket-
siz kalan olgularda, sik idrara ¢ikma ve distonik ayak
kramplarinda yararli olabilir. Antiparkinson ilacin
azaltilmasi canli rityalar ve kabuslan azaltir. ilacin
alinma saatinin degistirilmesi de yararli olabilir.
Huzursuz bacaklar dopamin agonistlerine yanit verir
(Rabinstein ve Shulman 2001).

ilaca bagh psikoz

PH olgularinin %20-30'unda ilaca baglh psikoz izlenir.
Olusma diizenegi tam olarak bilinmemekle birlikte
mezolimbik, dopaminerjik ve serotonerjik sistemle
baglantili oldugu diisiiniilmektedir. PH tedavisinde
kullanilan tiim ilaglar psikoza yol acabilir. Psikoz var-
lig1 yakin gozlem gerektirir. Psikoz gosteren olgularda
mortalite artmaktadir. Psikoz belirtileri daha cok ilacla
ilgili olmakla birlikte yasla ve gelismekte olan
demansla da baglantili olabilir.

flaca bagl psikozda gorsel varsani ve sanrilar siktir.
Varsanilarin goriilme siklig1 %20-30, agik psikoz orani
da %5-8 kadardir. Varsanilar tehdit edici olarak
algilanir. ikinci olarak da sessiz olarak oturan ve has-
tay1 gozetleyen insanlar seklinde olur. Siklikla aksam
saatlerinde olur. Hasta ile etkilesime girebilir. i¢gorii
degiskendir. isitsel varsanilar seyrektir. Sanrilar siklik-
la paranoid iceriklidir. Sadakatsizlik sanrilar siktir.
Parasal sorunlar ve para kaybi gibi konular da kugku
konusu olabilir. Oleceklerini diisiinebilirler. Canli
riiyalar, kabuslar, ajitasyon, nokturnal sesler bigi-
minde olur. Sinsi veya akut geligebilir. Yeni ilac
baglarken veya doz arttiriken siktir. ilaca bagh psikoz-
lar bir siireklilik gosterir. Psikoz varliginda psikoza
neden olabilecek tiim nedenler arastirilmaldit Bu
tedavi yaklasimini yakindan etkiler. Dopamine bagh
psikoz ila¢ alanlarin %20 kadarinda olmaktadir.
Biligsel bozukluk gosterenler ilaca bagl psikoza daha
duyarlidirlar. Levodopa, lisurid, pergolid psikoz
nedenidir. Lisurid ve pergolid 2a agonisti etKisi ile de
psikoz olusumuna katkida bulunur (Wolters ve
Francot 1998).
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flaca bagli psikoz tedavisinde ek ilaglarin olanaklar
elverdigince azaltilmasi ve kesilmesi onerilir. Belirtiler
kontrol altina alinamiyorsa diger ilaglar da azaltil-
malidi. En son levodopa azaluli. Bunlar yeterli
olmazsa atipik antipsikotik ilaglar veya potensi diisiik
tipik antipsikotikler diisiiniilmelidir. Dozlar azaltil-
malidir. Klozapin 6.25- 50 mg dozunda kullanilmustir.
Risperidon PH belirtilerini kotiilestirebilir. Risperidon
0.5-4 mg/giin; olanzapin 4.4-7.5 mg/giin; ketiyapin
37.5-800 mg/giin dozunda kullanilmustir. Tiim atipik-
lerle Parkinson belirtileri kotiilesebilmekle birlikte bu
durum risperidonda daha énemlidir. Benzodiazepin de
eklenebilir.

Bilissel disfonksiyon

Hafif biligsel bozulma ile global demans arasinda
degismektedir. Hafif biligsel bozulma hastaligin basin-
dan itibaren izlenir. Demans ise ilerlemis Parkinson
hastaliginda %10-30 kadardir, Yasa gore diizeltilmis
demans orani kontrol grubuna goére 4-6 kat daha
fazladir.

PH'de demans icin risk etkenleri:
*  Yashlk,

* Ekstrapiramidal belirtilerin agirhigr. Ozellikle
bradikinezi burada daha dnemlidir.

* Demans i¢in aile dykiisii,

¢ Depresyon,

e Stres,

¢ Sosyoekonomik ve egitim diizeyi diisiikliigii.

PH'de AH'den farkli olarak biligsel bozulma subkor-
tikal siireclerdeki bozulmaya baglidir. Parkinson
hastaliginda

e Yonetici islev bozukluklari,
¢ Gorsel-motor becerilerde bozulma,
* Gorsel-uzaysal becerilerde bozulma,

e Sozel ve sozel olmayan materyalin animsan-
masinda giicliik,

e Sozel akicilikta bozulma,

* Praksis, hesaplama, yonelim, ipucu ile animsama,
tanima bellegi, diger bazi dil bozukluklar daha seyrek
olarak olur.

PH ile AH demansi arasindaki onemli farklardan birisi
gec animsama performansindaki farklilikti. PH yeni
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bilgileri goreceli olarak daha iyi korur. AH ise koruya-
maz. Bu gozlem PH'deki bozuklugun daha ¢ok anim-
sama siireci ile ilgili oldugunu, AH'dekinin ise kodla-
ma ve konsolidasyonla ilgili oldugunu diisiindiirmek-
tedir.

PH'de biligsel bozukluklarin degerlendirilmesinde
aynntili norolojik ve noropsikolojik degerlendirme
esastir. MMSE tani icin uygun bir ara¢ olmakla birlik-
te fonksiyonel farkliliklari ayirmaz. Formal ndro-
psikolojik testler kortikal ve subkortikal aymrmini
daha iyi yapar. Bu sekilde depresyon ve anksiyete de
ayrlabilir. Biling bozuklugu olmaz. Bilissel bozukluk-
larn ilaca veya gelismekte olan demansa baglh olma
olasiligl da unutulmamalidir. Afazi, apraksi gibi kor-
tikal belirtiler PH'ye eslik eden demansta tipik degildir.

PH'de bilissel bozukluklar igin o6zel bir ilac yoktur.
Temel yaklasim oncelikle bilissel durumu olumsuz
etkileyecek ilaclar azaltmaktir. Sedatif ilaglar, bunalti
gidericiler, kas gevseticiler azaltilmalidir. Antikoli-
nerjik ilaglar, {iriner antispazmotikler, trisiklik
antidepresan ilaclar, bilissel durumu olumsuz olarak
etkiler. Bunlar azaltilmali ve minimal etkin dozda kul-
lanilmahdir. Antiparkinson ilaglar konfiizyona neden
olarak, psikozu alevlendirerek bilissel durumun
bozulmasina katkida bulunur.

Depresyon, anksiyete ve apati PH'de biligsel islevleri
olumsuz yonde etkilemektedir. Depresyon varligi bi-
lissel bozukluklar arttirir. Bilissel bozulma ve depres-
yon varliginda ilag secimi 6nem tasir. PH'de anksiyete
tedavisinde benzodiazepinlerden kacinilmalidir.
Ajitasyon icin antidepresanlar veya karbamazepin gibi
antikonviilzanlar segilebilir. Apati icin de uyarici anti-
depresan ilaclar secilebilir (Rabinstein ve Shulman
2001, Giladi ve ark. 2000).

AIDS

HIV'le bagh demans (HID) 1987'de tamimlanmistir.
HIV'de biligsel bozukluklar klinik tabloda 6nemli bir
yer tutmaktadir. Hafif bilissel bozukluk AIDS olgu-
larinda yillik prevalansi %50, HIV'de ise %35 kadardir.
AIDS olgularinda HID orani ise %7-15 kadardir. HIV
demansi, HIV ensefalopatisi, HIV'e bagli bilissel motor
kompleks, AIDS demans kompleksi gibi kavramlar
HIVin gec donemlerinde izlenen biligsel, motor ve
davranigsal belirtileri tanimlamada Kkullanilan
kavramlardir. ilk kez 1986'da Navia ve arkadaslan
(1986) tarafindan tanimlanmistir (Rausch ve Stover
2001).

158

HID biligsel belirtileri:

* Kisa siireli bellekte bozulma,
* Konsantrasyon yetisinde azalma,
¢ Mental yavaglama.

Motor belirtileri:

e Motor yavaglama,

¢ Sakarlik,

e Tremor,

¢ Bacaklarda giicsiizliik.
Davranigsal belirtiler:

* Apati, sosyal geri ¢ekilme,

o [lrritabilite,

* Depresyon,

* Kisilik degismeleri.

Motor ve psikomotor yavaslama HID gelisimi icin ilk
ve duyarll belirtilerdir. HID (American Academy of
Neurology'e gore) iki alt gruba ayrilmaktadir:

1. Agr belirtiler: HIV'e bagl demans kompleksi bu
gruba girer.

2. Hafif belirtiler: HIV'e bagli mindr bilissel ve motor
bozukluklar bu gruba girmektedir.

ikisi birden HID tanimi altinda toplanmaktadir. HIV
olgularinda néropsikolojik bozukluk varlig1 ile
depresyon arasinda baglanti yoktur.

HIV'in MSS belirtileri eriskine gore ¢ocuklarda daha
siktir. HIV(+) olan cocuklarda HIV ilerleyici ense-
falopatisi orani %13-23 kadardir. ilerleyici ense-
falopati kavrami ¢ocuklarda 6 ay icinde ortaya ¢ikan
HIV belirtilerinden birini gosteren olgulan tanimla-
mak icin American Academy of Neurology tarafindan
gelistirilmis bir kavramdir. ilerleyici ensefalopatinin 3
temel belirtisi (triadl) vardur:

1. Beyin biiyiimesinde bozulma (gdriintiileme veya
bas cevresi Olciimii ile saptanir),

2. llerleyici motor disfonksiyon,

3. Noral gelisim asamalarinin gecikmesi veya dur-
masl.

Cocuklarda ensefalopatinin daha sik olmasi gelisimi-
ni heniiz tamamlamamis noral dokularin toksik et-
kilere daha duyarli olmasindandir. Cocuklarda HIV
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enfeksiyonunda ifadesel dil reseptif dile gére daha
fazla bozulur. Cocularda psikososyal stres etkenleri
(hospitalizasyonlar, tibbi miidaheleler, damgalanma
vb. gibi stres etkenleri) ¢ok onemlidir. Stres etkenleri
siklikla depresyon ve anksiyete ile birliktedir (Rausch
ve Stover 2001).

SONUC

Demans, multipl skleroz, parkinson hastaligl ve edin-
sel bagisiklik yetmezligi sendromu gibi hastaliklarda

basta depresyon olmak iizere ndropsikiyatrik belirtiler
hastaligin tedavisini giiclestirmekte, yasam niteligini
olumsuz yonde etkilemekte ve seyrini de
kotiilestirmektedir. Bu belirtilerin hekim tarafindan
farkedilmeme olasilig da yiiksek oranlardadir. Bu agl-
dan Klinisyenlerin dikkatli olmasi, hastalarin ndro-
psikiyatrik acidan degerlendirmeleri ve uygun tedavi-
leri uygulamalari hastalarin yasam niteliklerini olum-
lu yonde etkileyecektir.
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