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PARKiNSON HASTALIGINDA P 300 VE KONGNiTiF FONKSiYONLAR 
P 300 and cognitive functions in Parkinson's disease 

Yahya Karaman1, Seher Sofuoglu2, Zeki Tin3 

Ozet: Biz Parkinson hastallgmda kognitif fonksi
yon bozuklugu ve demans szklzgmz norofizyolojik 
degi§ikliklerle baglantzlz olarak ara§tzrdzk. Bu 
r;alz§mada 25 Parkinsonlu hastaya ve saglzklz 20 
§ahzsa konu§ma, lisan, praksi,hafzza, tanzma, 
dikkat, ihmal, hareket ve ogrenme testleri uygula
dtk ve EEG'de uyanlmz§ potansiyelleri (ERP-P 
300) kaydettik. Bulgulanmtz hastalarda ktsa-sure
li haftza, vizuel algtlama, dikkat, ogrenme, 
emosyonel kontrol, mukayese ve icra yetenegi gibi 
kognitif fonksiyon bozukluklanmn onemli dere
cede daha fazla oldugunu fakat oriyantasyon, 
tanzma, isimlendirme ve basit verbal hareketlerin 
performanst gibi fonksiyonlann bozulmadan 
kalabildigini gosterdi. Konu§ma bozukluklan, 
disgrafi, tekrarlaytct ve kompleks hareketlerin 
yaptlmasmda zorluklar hasta grubunda kontrol 
grubundakine nazaran stk idi. P 300'de gecikme
nin demanslt hastalarda hem demanst olmayan 
hem de kontrol §ahtslardakine nazaran onemli 
§ekilde daha fazla oldugunu tesbit ettik. Hasta 
grubunda Nl latanslan normal smtrlar ir;inde idi, 
N2 ve P2 /atanslan ise kontrol grubundakinden 
farklz degildi. Kognitif ve psikomotor fonksiyonla
nn, hastaltgt erken-ba§langtr;lt olanlarda ger;
ba§langtr;lz olanlannkine nazaran daha §iddetli 
oldugu ve bu fonksiyon/arm Parkinson hastaltgt 
klinik olarak daha agtr olanlarda daha bozuk 
oldugu sonucuna vardtk. 

Anahtar kelimeler: Parkinson hastalzgt, Kognitif 
fonksiyonlar, P 300 ( Ger; latanslz potansiyel) 

Parkinson hastabgmm dominant klinik goriiniimii 
bradikinezi, rijidite ve tremor gibi motor 
sistemlerle ilgili anormalliklerdir (32, 35). Motor 
fonksiyonlarda ktstthhkla beraber kognitif 
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Summary: We studied frequency of cognitive 
impairment and dementia in Parkinson's disease 
in relation to neurophysiological changes. We 
used neuropsychological testing including speech, 
language, praxia, memory, recognition, attention, 
neglect, motion and learning tests to evaluate 
cognitive functions, and we recorded electroen
cephalographically event related potentials (ERP
p 300) in 25 patients with Parkinson's disease 
and 20 healthy subjects as controls. Our resuts 
showed that the patients had significant cognitive 
impairment involving short-term memory, visual 
perception, attention, learning, emotional control, 
comperative and practic ability but some 
functions including orientation, recognition, 
naming and performance of verbal simple 
movements were spared.Speech disturbances, 
dysgraphia, difficulties in performing both 
repetitive and complex movements were common 
in the patient group compared to the control one. 
We found significantly more delaying in P 300 in 
the demented ( cognitively deteriorated) patients 
than those in both non-demented patients and 
control subjects. The values of Nl latency were 
within normal limits, and N2 and P2 latencies 
were not statistically different from those of the 
controls in the patient group. We concluded that 
cognitive and psychomotor functions were more 
impaired in the late-onset patients than those of 
the early-onset patients, and these functions were 
more disturbed in the patients who had clinically 
more severe Parkinson's disease. 

Key Words: Parkinson's disease, Cognitive 
functions, P 300 

fonksiyonlarda da ileri derecede azalmalar 
olmaktadtr(8, 11,34,51 ). Kognitif fonksiyonlar: 
§UUr, oryantasyon, dikkat, hafiZa, algllama, anlama, 
yargtlama, soyut dii§iince, degerlendirme, ogrenme 
ve konu§ma ile ilgili fonksiyonlardtr 
(6,8,12,29,35). Kognitif fonksiyon bozukluklan 
%20-80 arasmda degi§en stkltklarla goriilmektedir 
(6,11,17 ,29,45). 
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Parkinson hastailgmda P 300 ve kognitiffonksiyonlar 

Parkinson hastahgmda norofizyolojik defektin 
klinik ve anatomik olarak demans sendromu 
ozelliginde oldugu,diger kortikal demanslardan 
farkh fizyopatolojik ozelliklere sahip oldugu ve iyi 
aytrdedilmesi gerektigi konusunda pek cok gorti~ 
ileri stirtilmii~ ve tarh~tlmt§hr (5,7,12,24,31). 
Parkinsonda demansa ili~kin kognitif fonksiyon 
bozukluklart ~;ogu kez ihmal edilmekte ve tam 
olarak degerlendirilememektedir. Bulgularm klinik 
tammt, anatomo patolojik Iokalizasyonu tam 
oturmu~ kavramlara sahip degildir. Subkortikal 
yaptlann anatomik ve fizyolojik ili§kileri 
gortinttileme yontemleri, elektrofizyolojik 
~;ah~malar yanmda noropsikolojik ara§hrmalar ve 
buna yonelik degi§ik testlerle incelenmi§tir 
(15,18,38,56). Herbir fonksiyon bozuklugunu 
ortaya ((tkarmak i~;in degi§ik spesifik testier 
uygulanmaktadrr. 

Parkinson hastahgmda kognitif fonksiyonlarda 
azalmamn anla§tlmast her zaman bariz olmayabilir. 
Karekteristik motor defisitler oldugunda 
noropsikolojik muayeneyi engeller.Ge(( latansh po
tansiyeller (P 300) motor performansa bagh 
olmadan kognitif fonksiyonlann ozellikle 
Parkinson hastaltgtnda objektif bir 
elektrofizyolojik indeksi oldugu belirtilir 
(9,13,27,38,48). P 300 hedef stimulusa aktif 
dikkatin aymmmt gostermektedir. P 300 
parametrelerindeki bazt degi§iklikler demans, 
~izofreni, gibi degi~ik norodavrant§Sal hastaltklarda 
veya dikkatin degi§ikligini yansttan semptomlann 
aymmmda mental azalmanm diagnostik i~aretlerini 
gostermektedir (9, 21, 27, 38, 41, 43, 47). Son 
incelemelerde demans olmayan Parkinsonlu 
hastalarda P 300 latanslannda artma gosterilmii§tir 
(10,14,40,41). Parkinsonda P 300 gecikmesinin 
anatomik ve fizyolojik izaht tam 
yaptlamamaktadtr. Talamik nukleuslar, 
hipokampus, mezolimbik korteksi etkileyen 
lezyyonlarda ~;ok belirgin olarak P 300 dalgasmda 
latans gecikmeleriyle beraber amplitiit dii§iikliigii 
gortilmektedir (13,21,29,44,45). Fakat Parkinsonlu 
hastalarm hepsinde de bu bolgelerde lezyon 
gortilmeyebilir. Bazal ganglionlarda dopaminerjik 
transmisyonun indirekt olarak P 300 gecikmesine 
etkili olmast, norofizyolojik olarak Parkinson 
hastaltgmda en fazla tizerinde durulan konulardan 
biridir. Bu nedenle tedavi goren hastalarda zaman 
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zaman kognitif fonksiyonlarda hafif bozukluklar 
devam etmekle birlikte, P 300 latanslannda 
dopaminerjik sistemin yeterli fonksiyonlan 
nedeniyle normal bulgular elde edilmektedir 
(20,48,50). 

Bu ~;ah~mamn amact Parkinson hastahgmda 
kognitif fonksiyonlan degerlendirmek,kognitif 
fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda P 300 
bulgulanm incelemek ve kognitif bozukluklarla P 
300 dalgalarmm Iatans ve amplitiitleri arasmdaki 
bulgulart degerlendirerek aralanndaki ili§kileri 
ortaya koymakttr. 

METODLAR 

Ara§hrma son ii(( ytl i~;inde Erciyes Universitesi 
Gevher Nesibe Hastanesi Noroloji klinigine 
mtiracaat eden ve Parkinson hastahgt tamst 
konulan 25 hastada yaptlmt§ttr. idiopatik 
Parkinson hastaltgt tam kriterlerine uygun hastalar 
secilmi§ ve bunlar klinik olarak degerlendirilmi§tir 
(32,25,53). 

Hastalann ve kontrol grubunun kognitif 
fonksiyonlart degi§ik testlerle incelenmi§tir. Lisan 
icin:Lisan fonksiyon testleri(19,52) ile :Konu§ma· 
aktctltgt, okuma, anlama, tekrarlama ve 
isimlendirme yetenekleri; Motor fonksiyon ve 
praksi testleriyle (18,28): lstenen hareketlerin 
yaptlmast, taklit becerisi, §ekil, resim cizme, 
tamamlama ve blok yerle§tirme yetenekleri; Dikkat 
ve ihmal testleriyle (4, 53): benzerlik ve 
farkhhklan bulma, kar§tla§ttrma, ayuma 
yetenekleri ara§ttnlm~, vizi.iospasyal ve nonviziiel 
ihmal fenomenleri incelenmi~tir. Mental durum 
testleriyle (2,6,15,53): Oryantasyon, yakm haftza, 
uzak haftza, tamma, degerlendirme, emosyon, 
ogrenme, yazma, hesaplama fonksiyonlan 
ara§ttnlmt§ttr. Testier aym ya§lardaki istekli 
ki§ilerden se~;ilen 20 ki§ilik saglam kontrol 
grubuyla kar§tla§ttnlmt§hr. Hastalarda DSM-III 
kriterlerine gore (1) Mini Mental Durum inceleme 
Testi (54) yaptlarak subkortikal demans tablosu 
olup olmadtgt ara§ttnlmt§ttr. 

Aynca Parkinson hastaltgmt multienfarkt 
demanslardan ayrrt etmek i~;in: iskemik vasktiler 
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demans tam kriterleri (7) ile Hachinski tskemik 
Skalast (53) kullamlarak iskemi skoru 4'den fazla 
olan hastalar ve Hamilton Depresyon Skalast ile 
(25) agrr depresyonu bulunan hastalar ar~ttrma
dan ~tkardmt~ttr. 

Hasta ve kontrol grubuna uygulanacak tetkikler 
anlattlarak giiriiltiiden izole odada rahat bir yataga 
yatmlarak yaptldt.Sa~th deri temizlendikten sonra 
Uluslararast 10-20 Elektoensefalografi Elektrot 
Baglama Sistemine gore (42)P 300 kayttlart ver
teks (Cz),orta frontal ile(Fz) midi parietale (Pz) 
yerle~tirilen aktif ,mastoidlere yerle§tirilen referans 
gtimii§ disk elektrotlardan kayttlar ahndt.Eiektod 
empedanslan en fazla 5 kiloohm olacak §ekilde 
empedansmetreyle kontrol edilerek elektrodlarm 
Nihon Kohden Neuropack Model MEB-530 4 K/G 
EMG cihazt preamplifikatorii ile baglanttlart 
yaptldt. Standart ve hedef stimuluslar tarif edilerek 
hedef stimulusu normal olarak aytrmast test 
edildikten sonra;stimulus i~in Odd-Ball 
Diskrimination Metodu ( 44) kullantlarak 1 00 msn 
siireli ayn ayn kanallardan hedef ve standart 
tonlan yiikseltilmi§ ve averajlanmt§ elektoamplifik 
aktivitenin ard arda verilmesiyle elde edilen sesler 
kullamldt. Elde edilen kayttlann cevaplan 
averajlama sistemiyle bilgisayar monitorunda 
gozlenerek ortalamalart ahndt.Latans Ol~iimleri 
milisaniye, ilk major pozitif pik Pl,negatif pik N1 
ba§langt~ potansiyelleri ile N2 ve P3 
potansiyellerinden olu§an dalga latans ve amplitiit 
degerleri kar§tl~tmlarak degerlendirildi. 

Aynca biitiin hastalara elektroensefalografi, 
bilgisayarh beyin tomografisi ve bir ktstm hastaya 
ba§ka bir merkezde manyetik rezonans 
gortinttileme incelemeleri yaptldt. Lokalize 
lezyonu ve yaygm kortikal atrofisi bulunan 
hastalar, daha once serebrovasktiler bir hastaltk 
ge~iren, antipsikotik ila~ kullanan, ileri dejeneratif 
kortikal hastaltgt, epilepsi ve alkol hikayesi 
bulunan, agu kafa travmast ge~iren, ileri 
depresyonu bulunan ve parkinsonla birlikte 
kognitif fonksiyonlart etkileyecek kadar endokrin, 
metabolik, enfeksiyoz, hipoksik, sistemik hastabgt 
bulunanlar ar~trrmaya dahil edilmedi. 

Karaman, Sofuoglu, Tin 

Sonu~larm istatistiksel giivenilirligi t testi ve 
Anova testi ile incelenerek degerlendirildi. 

BULGULAR 

Erciyes Universitesi Gevher Nesibe Hastanesi 
Noroloji klinigine son 3 ytl i~tinde mtiracaat eden 
idiopatik parkinsonlu hastalar incelemeye 
almmt§tlr.Hastalann 16(%64)'st erkek, 9(%36)'st 
kadm olup ya§lan 33 ile 84 arasmda degi§mekte 
ve y~ ortalamast 60.4±3.20'drr. 

Parkinson hastahgt siiresi 3 aydan 20 ytla kadar 
degi§mekte olup ortalama 3.5 ytl olarak bulundu. 
Klinik tablo hastalarm 9'unda(%36) hafif,lO'un
de(%40) orta,4'iinde (16)) agtr ve 2'sinde (%8) ~ok 
§iddetli olarak degerlendirildi. Hastalann 
13'iinde(%52) degi§ik nitelikte kognitif fonksiyon 
bozukluklart goriildii.Kognitif fonksiyonlarda 
azalma klinigin agrrhgma paralel olarak; hafif 
klinik bulgusu olan hastalarda %25,~ok agtr klinige 
sahip olanlann hepsinde de kognitif fonksiyon 
bozuklugu vardt (Tablo 1). 

Parkinsonlu hastalann lisan fonksiyonlan kontrol 
grubuyla kar§tla~tmldtgmda okuma,konu§ma 
aktctltgt, isimlendi rme, tekrarlama 
fonksiyonlannda azalma onemli bulundu (p<O.Ol). 
Praksi fonksiyonlanndan pandomimlerin 
yaptlmast,seri hareketler, komplike karma§tk 
hareketlerin yaptlmast ve konstriiksiyon 
yeteneklerinin kontrol gruba gore beceriksiz 
oldugu goriildii. Mental durumla ilgili 
psikofizyolojik incelemeler ise oryantasyon, uzak 
haftza, tamma testlerinde kontrol grubuyla fark 
olmadtgt (p>0.05); yakm haftza, degerlendirme, 
emosyonlann ortaya konmast, yazma, hesaplama 
ve ogrenme ile ilgili fonksiyonlarm kontrol 
grubuna gore onemli Ol~tide azaldtgt (p<O.Ol) 
tesbit edildi (Tablo 2). 

En stk goriilen kognitif bozukluklar disgrafi veya 
agrafi(%48) ve karma§tk hareketleri yapamama 
(%36), konstriiksiyonel bozukluk(%40), monoton 
al~ak tonda konu§ma(%36) fonksiyonlanyla ilgili 
bozukluklardt (Tablo 3). Hastalann 7'sinde (%28) 
hafif ve orta derecede depresyon bulundu. 
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Parkinson hastal1gmda P 300 ve kognitiffonksiyonlar 

Tablo 1. Parkinson hastahgmm derecesine gore hastalann simflandmlmasi ve klinik durumlanna gore 
kognitif fonksiyon bozukluklanmn ortalama gortilme siklig1 

Hastahgm derecesi Hasta say1s1 Kognitif fonksiyon P300 
bozuklugu Anormal 

n % n % n % 

Hafif 9 36 3 33 2 22 
Orta 10 40 5 50 3 30 
Agu 4 16 3 75 2 50 
yok §iddetli 2 8 2 100 2 100 

Top lam 25 100 13 52 9 36 

Tablo 2. Park:insonlu hastalarda ve kontrol grubunda kognitif fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi ve kar§tla§tml-
mas1 

Fonksiyonlar Toplam puan Hastagrubu Kontrol grubu 
X±Sx X±Sx 

Li~!Yl E2n~i:t:2nlan 
Konu§ma Akicihgi 16 14.9±4.7 15.6±1.7 
Okuma 10 5.3±2.8 7.4±1.9 
Anlama 20 17.2±4.9 19.0±1.0 
Tekrarlama 30 20.3±6.0 28.4±2.5 
lsimlendirme 15 14.2±1.7 15.0 

Praksi, Motor Fonksi;:tonlar 
Taklit(yiiz ve ekstremiteler) 10 7.1±2.0 9.3±1.2 
Sozel basit hareketler 10 7.3±3.4 9.9±0.1 
Seri hareketler 20 13.2±4.1 18.2±2.6 
Komplike hareketler 20 14.1±4.4 17.4±3.1 
Konstrtiksiyon 20 15.2±4.6 18.9±2.0 

Dikkat v!.llbmlll I!.l~tl!.l[i 
Spasyal dikkat 5 4 .6±1.2 5.0 
Viziiel uyarana dikkat 3 2.6±0.4 3.0 
l§itsel uyarana dikkat 5 4.8±1.2 5.0 
Kar§lia§trrma 5 4.1±0.7 4.7±1.1 
Benzer ve farkhhk bulma 10 6.5±1.9 8.9±1.4 
~ek:il i§aretleme 

(Viziiospasyal ihmal) 
(0-1)** 0.21±0.09 0.98±0.01 

Mental Durum Testleri 
Oryantasyon 10 9.8±1.5 10.0 
Yakmhaftza 20 13.0±3.8 18.7±2.3 
Uzak hatiza 10 9.6±1.7 9.8±1.3 
Taruma 10 8.4±1.9 9.6±1.2 
Degerlendirme 10 7.4±1.5 8.7±1.8 
Emosyon 5 4.1±1.3 5.0 
Ogrenme 10 7.6±2.3 9.6±1.3 
Yazma 6 3.3±1.1 5.8±0.4 
Hesaplama 6 4.1±1.8 5.4±0.9 

* Hasta ve kontrol gruplarm degerleri kar§llG§tmld1gmda aradakifarklar istatistiki olarak anlamll 
** Maksimum (Normal) : 0 

Minimum (en az) : 1 

p 

>0.05 
<0.01(*) 
>0.05 
<0.01(*) 
>0.05 

<0.01(*) 
>0.05 
<0.01(*) 
<0.01(*) 
<0.01(*) 

>0.05 
<0.01(*) 
>0.05 
>0.05 
<0.01(*) 
<0.001(*) 

>0.05 
<0.01(*) 
>0.05 
>0.05 
<0.01(*) 
<0.01(*) 
<0.05(*) 
<0.01(*) 
<0.01(*) 
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Tablo 3. Parkinsonlu hastalarda Kognitif fonksiyon 
bozukluklarmm gortilme stkhgt * 

Fonksiyon bozukluklart Hasta saytst 
n % 

Lis an Fonksiyon Bozukluklart 
Mono ton al~ak tonda konu~ma 9 36 
Tekrar yeteneginde azalma 7 28 
Konu~ma aktc1hgmda azalma 3 12 
Dizartri 4 16 
Okuma gti~ltigii 7 28 
Anlamada azalma 2 8 
lsimlendirrne bozuklugu 1 4 

Praksi, motor fonksiyon bozuklugu 
Seri hareketleri yapamama 8 32 
Konstriiksiyonel bozukluk 10 40 
Pandomimlerde beceriksizlik 2 8 
Sozel basit hareketlerin yapllamamas1 1 4 
Karm~tk hareketleri yapamama 12 48 

.Qikkl!t v~ ihm!!l hllt!!lm 
Viztiospasyal ihmal 6 24 
Kar~tl~tumada bozukluk 3 12 
Benzer ve farkhhklar1 bulamama 2 8 
Spasyal dikkatte azalma(duyu) 1 4 

Mental durumla ileili bozuklukl!rr 
Disgrafi-Agrafi 12 48 
Y akm haf1za bozuklugu 6 24 
Emosyonlann ortaya konmasmda bozukluk 3 12 
Diskalkuli-Akalkuli · 3 12 
Ogrenme gii~liikleri 4 16 
Taruma gii~liigti 1 4 
Uzak haf1za bozuklugu 2 8 

* Bir hastada birka~ kognitif fonksiyon bozuklugu 
degerlendirmeye alnmz~ltr. 

Hastalann 9(%36)'smda P 300 dalgasmda 
anormallikler tesbit edildi.P 300 anormallikleri 
hafif Parkinsonlularda %22 iken, agu(%50) ve 
§iddetli klinigi olanlarm hepsinde goriildii. 13 
(%52) hastada kognitif fonksiyonlar bozuktu ve P 
300 anomalilerinin hepsi de kognitif fonksiyon 
bozuklugu olan hastalarda bulundu.Kognitif 
fonksiyonlar1 hafif ve orta derecede bozukluk 
gosteren 3 (% 12) hastada P 300 norm ale yakm 
degerler gosterdi. 

Karaman, Sofuoglu, Tin 

Hasta grubunun Nl, P2 Iatanslm ortalamas1 ile N 
2 amplitiitleri ortalamas1 kontrol grubuyla 
kar§Ila§tmldigmda istatistiki olarak anlamh bir fark 
bulunamad1. Kognitif fonksiyonlar1 bozuk olan 
hastalann P3 latans degerleri ortalamas1 
(X±Sx=379±4.51) kognitif fonksiyonlar1 normal 
olan hastalann (X±Sx=315.3±3.16) ve kontrol 
grubunun (X±Sx=310.2±2.52) ortalama 
degerlerinden daha gecikmi§ olmas1 istatistiki 
olarak anlamh bulundu.Kognitif fonksiyonlan 
bozuk olan hastalann P3 amplitiit degerleri 
ortalamasi(X±Sx=8.07) yine kognitif fonksiyonlan 
normal olan hastalarm(X±Sx=9.43±0.43) ve 
kontrol grubunun (X±Sx=10.41) ortalama 
degerlerinden istatistiki olarak anlamiydi.Kognitif 
fonksiyonlan bozuk olan hastalann Nl ve P2 
amplitiit degerleri ortalamas1 kognitif 
fonksiyonlan normal olan hastalara gore daha 
dii§iik degerler gostermesine ragmen istatistiki 
olarak anlamh degildi, ancak kontrol grubuyla 
kar§Ila§tmldigmda aradaki fark anlamkh bulundu 
(Tablo4). 

TARTISMA 

Kortikal hasar olmadan subkortikal yap1lann 
lezyonlannda kortikal noronal fonksiyonlann 
azald•g• prefrontal kortikal tutulumdaki gibi 
goriiniimler verdigi belirtilmektedir. Bu klinik, 
noropsikolojik ve pozitron emisyon tomografi 
r;:ali§malanyla gosterilmi§tir(16,24,36). 

Talamus dikkat, uyamkhk, mizar;:, haflza, 
soyutlama ve lisanla ilgili fonksiyonlara sahiptir. 
Retikiiler aktivator sistem talamus yoluyla 
korteksle yaygm bir baglanti ir;:indedir. Bu kortikal 
uyanikhg1 saglar. Tek tarafh lezyonlarmda ihmal 
fenomenleri yaygm ve lokalize edilemeyen daha 
r;:ok anterior talamik lezyonlarda limbik sistemin 
mizar;: ve motivasyonla ili§kilerini saglayan 
baglantilann hasannda emosyonel bozukluklar 
olur.Talamusun haf1za ile ilgili medial ve rostral 
bOliimlerinin hasarmda amneziler goriiliir. Aynca 
dominant talamus hasan lisan elemanlanyla ilgili 
fonksiyon bozukluklanndan sorumludur(l2,24,46). 

Erciyes Tzp Dergisi 15 (3) 239-249,1993 ------------------- 243 



Parkinson hastaltgmda P 300 ve kognitiffonksiyonlar 

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunda P 300 degerleri ve kar§Ila§tlnlmasl 

Latanslar 
(Milisaniye ) 

N1 
P2 
N2 
P3 

Amplitiitler (Mikrovolt) 

N1 
P2 
N2 
P3 

Hasta grubu 
Kognitif fonksi:ionu 

Bozuk 

n= 13 
X±Sx 

90.9±2.87 
184.5±2.46 
243.3±2.36 
379.7±4.51 

3.61±0.1 
2.78±0.22 
2.62±0.21 
8.07±0.18 

J:S:Q[ffi!!l 

n= 12 
X±Sx 

87.6±1.94 
182.4±1.71 
243.0±1.65 
315.3±3.16 

4.14±0.15 
3.64±0.12 
2.24±0.15 
9.43±0.43 

Kontrol grubu 

n=20 
X±Sx 

87.3±0.99 
182.9±1.87 
227.4±1.55 
310.2±2.52 

4.14±0.08 
3.14±0.14 
2.39±0.13 
10.41±0.20 

F 

1.52 
0.65 

28.52 
129.57 

7.013 
5.374 
1.349 

19.370 

p 

0.23(*) 
0 .52(*) 
0.001(**) 
0.000(***) 

0.002(****) 
0.008(****) 
0.271(*) 
0.000(***) 

* Kognitiffonksiyonlan bozuk alan hastalarm kognitiffonksiyonlan normal olan hastalarla ve kontrol grubuyla 
kar§tla§ttrtldtgmda elde edilen degerler istatistikl olarak anlamlt degil 

** Kognitiffonksiyonlan normal ve bozuk olan hastalann kontrol grubuyla kar§tlt§tmlmasmda N2 /atans degerleri 
istatistikf olarak onemli 

*** Kognitif fonksiyonlan bozuk alan hastalarm P3 latans degerleri ve P 3 amplitiit degerleri istatistikf olarak 
kognitiffonksiyonlan normal olan hastalara ve kontrol grubuna gore onemli 

**** Kognitif fonksiyonlan bozuk olan hastalarm kontrol grubuna gore N 1 ve P 2 amplitiit degerleri istatistikf 
o/arak onemli 

Kaudat nukleusun kortikal uyanlan t~tyan bir 
assosiasyon korteksi gorevm1 yiiriittiigti 
belirtilir( 4 ). Kaudat nukleus ventrolateral 
lezyonlan sonucu orbitofrontal bOlge ile ileti§im 
iyi kurulamamakta, posterior ktstm lezyonlannda 
ise inferior temporal ve viztiel korteksle 
baglanhlann bozulmastyla viztiel aymmlar iyi 
yaptlamamakta gorme ve haftza ile ilgili 
fonksiyonlarda azalmalar olmaktadrr (4,33,56). 

Striatallezyonlar anlama ve konu§ma ba§ta olmak 
iizere ogrenme, dikkat, motivasyon yeteneklerinde 
azalmalara neden olur.Korpus striatum,kaudat 
nukleus ve substantia nigranm dopaminle ilgili 
fonksiyonlan ytiriitttigti bilinmektedidzole 
nigrostriatal sistemin hasannda frontal lobdaki 
intellektiiel fonksiyon etkilenmektedir.B u 
dopaminerjik noronlann mezokortikal sistem 
olarak bilinen serebral korteksle ili§kili 
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baglantllann ve mezolimbik yollann hasan sonucu 
olmaktadu. Kaudo-nigro-talamo kortikal 
baglantllann hasan sonucu fonksiyonel 
dopaminerjik sistem aktivitesinin bozulmast ile 
subkortikal hipodopaminerjik durumun kognitif 
fonksiyonlan etkiledigi belirtilmektedir(4,8,34). 

Kognitif fonksiyon bozukluklannda dopaminerjik 
yetmezligin etkisi yanmda noradrenerjik, 
kolinerjik ve serotoninerjik defisitlerin de etkileri 
vardtr. Noradrenerjik ve kolinerjik sistemlerin 
frontal, parietal ve temporal korteksle baglantllan 
subkortikal yaptlarla saglanmaktadtr. Bu 
fonksiyonlar da talamusun ventrolateral, 
intralaminer nukleuslart, globus pallidus ve 
substantia nigra ile ilgilidir. Subkortikal yapllann 
hasannda serebral korteks serotonin 
konsantrasyonu azalmaktadtr.Bu da kortikal 
metabolizmanm azalmasma neden olur(11,31,48). 
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P-300 dalgasmm noroanatomik aymmt tam olarak 
yapdamamaktadrr.Bu potansiyelin komponenti 
farklt strtiktiirlerden kaynaklanmaktadrr.Temporal 
lob, hipokampal oolge, subkortikal ve talamik 
bOlgeler, auditer assosiyasyon alanlart, parietal 
bOlgeler, mezolimbik korteks gibi oldukya yaygm 
ve degi~ik alanlann P 300 geli~mesinde rol 
oynadtgt belirtilmektedir(3,22,30,40). 

O'Conner(39) yaygm kortikal ve subkortikal 
yapdardan ama daha yOk limbik ve hipokampal 
bolgelerden kaynaklandtgmt belirtir, talamik 
yaptlardaki lezyonlann P 300 dalgalanm 
etkiledigini, Goodin(20) ise P 300 geli~mesinde 
talamik,hipokampal yapdar,mezolimbik korteksi 
sorumlu tutmaktadu.Kaudat nukleusun P 300 ile 
direkt ili~kisi goriilmemektedir bu nukleusun 
ventromediallasmt ilgilidir.Ruzicka(44) 'ya gore P 
300 ile ilgili olu~umlan frontal ve temporal 
loblorla birlikte hipokampus,amygdale ve talamik 
nukleuslar oldugu belirtilir.Viziiel ve 
somatosensoriyal P 300 kayttlartyla unilateral 
veya bilateral temporoparietal bOlgelerin birle~im 
yerleri,dorsolateral frontal korteks, parietal korteks 
lezyonlarmda anormallikler bulunmu~tur(37 ,39). 

Parkinson hastahgmda P 300 dalgast hastanm 
ya~t,hastaltk siiresi,ciddiyeti tedavinin 
farkWtklanna gore degi~ik sonuylar gostermektedir 
(10,20,36,55). En onemli ili~ki Parkinson 
hastahgmda goriilen kognitif fonksiyon 
bozukluklanyla korelasyon gostermesidir 
(13,23,40,49). P 300 latansmda uzama Parkinson 
hastahgmda P 300 yah~malanndaki en onemli 
bulgudur (3,13, 20,44). 

Biz Parkinson hastahgmda kognitif fonksiyon 
bozukluklanm %52 oranmda bulduk. Klinik 
durum agrrl~bkya fonksiyonlarda da azalmalarm 
artttgt dikkati yekmektedir.Bu daha once yaptlan 
yah~malann bir ktsmmdan dii~iik orandadtr 
(5,14,17,18,26,36,51). Bizim hastalanmtzm biiyiik 
bir lasmt parkinson klinigi hafif olan ve son bir 
veya iki yd iyinde semptomlan b~layan hastalardt. 

Parkinson hastahgmda alyak tonda, sessiz, 
monoton, lasa ciimle ifadeleriyle ve sessiz harflerin 
daha az kullamldtgt patlaytct tarzda veya 
perseverasyon ~eklinde konu~ma olur (12,27,35). 

Karaman, Sofuoglu, Tin 

Konu~maya ba~lamada gecikme, sentaks ve gramer 
hatalan,biitiinliigiin bozulmast, konfabulasyon, 
kon~ma aktctltgmda azalma, stk stk duraklamalar, 
okudugunu ve soylenenleri anlama giiyliigii 
olabilir.Kompleks motor konu§mayla ilgili dikkat, 
haftza, oriyantasyon ile motor semptomlann neden 
oldugu yiiz ifadesindeki donukluktan dolayt 
konu§ma esnasmdaki emosyonlarm tam olarak 
ifade edilemez Anlamsal ifade ton ve vurgularda 
monotonla§manm, farkh isim, resim ve §ekilleri 
kodlama ve adlandtrma bozuklugu olur. Konu§ma 
bozukluklan dt~mda viziiospasyal ihmal Parkinson 
hastaltgmda en erken goriilen kognitif fonksiyon 
bozukluklanndan biridir (4,18,33). Viziiospasyal 
yetenek viziiel analiz ve sentez, tamdtk simalan 
bilme, gorme ile ilgili yon oryantasyon ve 
mesafeye karar vermedir, ihmalde konstriiksiyonel 
praksi ve spasyal dikkat gibi biryok elementer 
fonksiyonlann kaybt vardrr. Canavan ve arkada§
lart (6) Parkinsonda ogrenmeyle ilgili fonksiyon 
kaybmm en erken bulgulardan biri oldugunu 
belirtir. Villardita(56) viziiel algt ve yorumlamayla 
ilgili bozukluklann daha belirgin oldugunu 
belirtmektedir. Boller(S)viziiel ihmal testlerinden 
tamamlama ve figiir yizme testleri, Bodis(4) yiiz 
tamma ile ilgili bozukluklann yOkluguna i§aret 
etmi~tir.Viziiel ve verbal ihmal testlerinde praksi 
fonksiyon bozukluklart ~tok stk goriilmektedir. 
Apraksilerin biiyiik bir ktsmt motor fonksiyonlann 
tedavinin etkisiyle bile tam koybolmamast 
nedeniyle iyi ayrrt edilememektedir (11 ,28,45). 
Apraksilerin hemen hemen hepsi konstriiksiyonel 
apraksi §eklindedir (16,56). Mezokortikolimbik 
dopaminerjik yollann dejenerasyonu 
norotransmitter sistemi basktlamast viziiel ihmal, 
kolinerjik sistemdeki bozuklukla birlikte, 
bradikinezi ve generalize rijidite konstriiksiyonel 
apraksiye neden olmaktadu. Amaca yonelik 
hareket ve becerilerin harekete ba§lama, planlama, 
uyumlu devam ettirme,tahmin etmeyle ilgili 
fonksiyonlann yapdabilmesi i~tin feed-back motor 
kontrol ve modifiye davram~lann uyumu ile 
birlikte prefrontal korteks,bazal ganglionlar 
mezokortikal yol ve baglanttlann intakt olmast ge
rekmektedir (8,29,45,51,56). Parkinsonlu 
hastalarda apraksi testlerinin uygulanmast dogru 
degildir. Beceri gerektiren ve amaca uygun 
hareketlerde bozuklugun olmast tabiidir.Biz 
miimkiin mertebe pandomimler ve seri hareketlerle 
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ilgili testleri ila~lann etkili oldugu, hastalann 
semptomlan basktlandlktan sonraki donemlerde 
yapmaya ~ah~hk.Dikkat ve ihmalle ilgili 
fonksiyonlardan en fazla etkilenen viziiospasyal 
yetenek olarak dikkati ~ekmektedir (%24). Aynca 
hastalarm %17 .3'iinde kar§tla§trrmada bozukluk 
oldugu goriildii. Hastalann mental durum 
degerlendirmesinde : Oryantasyon,uzak haflza ve 
tantma fonksiyonlan kontrol grubuna gore farkhhk 
gostermedi.En st.k goriilenler ise yazma bozuklugu 
(%48) ve yalon haftzayla ilgili fonksiyonlarda 
kaytp (%24) idi.Kognitif fonksiyon testlerinin 
degerlendirilmesinde test standartlanna gore 
yazma ve hesaplamayla ilgili fonksiyon 
bozukluklan hastalann biiyiik bir ktsmmda 
goriilmesiyle birlikte kontrol grubundakilerde de 
normal standartlardan daha dii§iik degerler elde 
edildi. Bunun nedeni hastalann ve kontrol 
grubundakilerin egitim ve sosyoekonomik 
diizeyleriyle ilgili olabilir.Kontrol grubundakilerde 
bir ktstm kognitif fonksiyonlarda hafif azalmalar 
hastalann ya§ gruplanna gore se~ildigi i~in ileri 
ya§lardakilerde hafif senil demansm varhgma 
~et edebilir.(5,6,14,15,34). 

Haftza ile ilgili testlerde tamma, kar§tla§hrma, 
aktlda tutma fonksiyonlannda azalmalar, 
ogrenmede motor becerinin gerilemesi, okudugunu 
hatrrlayamama, ~abuk unutma §eklinde daha ~ok 
yalon haftzayla ilgili anormallikler bulunur.Haftza 
bozukluklart eskidenberi bilinmekte ve ge~ 
ba§layan, uzun siireli hastalarda daha fazla 
goriilmekte, tedavi ile pek degi§memektedir. Uzak 
haftzayla ilgili bozukluklar ~ok az goriiliir. Bizim 
hastalanmtzda 1 (%4) hastada uzak haftza 
bozuklugu varken, 6 (%24) hastada yakm haftza 
fonksiyonuyla ilgili azalma ve kaytp goriildii. 

Non kognitif fonksiyonlar olarak bilinen personali
te degi§ikligi, depresyon, hallusinasyonlar, 
ajitasyon, uyku bozukluklan gibi davram~la ilgili 
semptom ve bulgular gortilebilir (5,17,34,41). Par
kinsonlu hastalann yartsmda depresyonun 
gorilldtigii belirtilmi§tir (35,36). Genelde hastaltgm 
ileri don em lerinde ve sekonder olarak 
geli§mektedir. Anormal personalite tiplerinin 
varhgt goriilebilir. Aynca dii§iince akt§tnda 
yava§lama, dii§tince kapasitesinin azalmast, 
dikkatte azalma, motivasyonun duraklamast, apati, 
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unutkanhklar, perseverasyon gorme ve i§itme 
uyaranlanna kar§t reaksiyon zamammn uzamast 
stk goriilen belirtilerdir (26,32,36,51). Hastahgm 
ba~Iama ya§t ile hastalt.k siiresi depresyon oranmt 
degi~tirir.Gen~ ya§ta ba~layanlarda ve uzun siireli 
vakalarda stkttr (8,35).Mayeux(36) bu tablonun 
dopaminerjik bozukluktan ~ok norepinefrin 
metabolizmasmdaki degi§ikliklerden dolayt dikkat 
ve uyantkhkta azalma ile birlikte stk gortildiigiinii 
belirtmektedir.Bazt ara§ttrmalara gore mezolimbik, 
mezokortikal dopamin yollanndaki dejenerasyon 
sorumlu tutulmu§tur(26,36) .Biz kognitif 
fonksiyonlara etkili olabilecegini dti~tinerek agrr 
depresyonu olan hastalart ara~ttrmaya almadtk. 
Hafif ve orta derecede depresyon 7 hastada(%28) 
goriildii. Bunlarm hepsi de klinigi agrr ve ~ok 
§iddetli olan hastalardt. Diger nonkognitif 
fonksiyonlar incelenmedi. Parkinson klinigi ile 
kognitif fonksiyonlar ve depresyon arasmda yakm 
bir korelasyon oldugu goriildii. Depresyonlu 
hastalann sadece 2(%27 .5)'sinde P 300 anormalligi 
goruldu. 

Kognitif fonksiyon bozukluklannm ge~ 
ba~langt~h(65 ya§ iizerinde) vakalarda daha stk 
oldugu belirtilirken(8), bazt ara~tmcilara gore gen~ 
ya§ta ba§layanlarda stk goriilmektedir (34,51). 
Genelde uzun siiren vakalar ile ge~ tedavi 
edilenlerde stkttr .Ba~langtcmdan 5 ytl sonra · 
kognitif fonksiyonlarda onemli degi§iklikler 
olmadtgt , motor semptomlann ise arthgt 
belirtilir(8). Motor semptomlar ile kognitif 
fonksiyonlardaki bozukluklar paralel oldugu 
gibi(16), baztlarma gore motor fonksiyonlarla 
kognitif fonksiyon bozukluklan arasmda bir ili§ki 
yoktur(12,56). Hastaltgm agrrhgt, ya§ ve siireyle 
kognitif fonksiyonlar arasmdaki ili~kileri 
incelemek i~in yeterli prospektif ~alt~malar ~ok 
azdlr. Kinezi ve tonusu etkileyen bazt parkinson 
bulgulanmn kognitif fonksiyonlarla yalon ilgileri 
vardrr. Bizim hastalartmtzda hastahk siiresi 
ortalama 3.5 ytldt.Kognitif fonksiyon 
bozukluklarmm hepsi de 1.5-2 ytlltk bir siireden 
daha fazla semptomlan olan hastalarda bulundu. 

Parkinson hastaltgmda kortikal lezyonlara bagh 
ozellikle frontal kortikal demanslardaki kadar ileri 
ve belirgin kognitif fonksiyon bozukluklan yoktur. 
Afazi, apraksi, agnozi, agrafi, akalkuli nadiren 
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gortiliir. Y akm haflza bozuklugu, ki§ilik ve 
affektiviteyle ilgili degi§iklikler, konu§manm 
motor performanstyla ilgili anormallikler daha 
fazladrr. Kognitif fonksiyon bozukluklan norolojik: 
muayene ile tam olarak anla§tlamaz, 
noropsikolojik degerlendirme gerekir. Bulgulan 
ortaya ~tkarmak i~in goriintiileme yontemleri 
nonspesifik degi§iklikler gosterebilir. Bunun 
yamnda parkinson hastahgmda uyanlma 
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