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‹diyopatik Parkinson Hastal›¤›nda Görsel
Halüsinasyonlar, Görsel Uyand›r›lm›fl
Potansiyeller ve Kognitif Disfonksiyon

Visual Hallucination, Visual Evoked Potentials and
Cognitive Dysfunction in Idiopathic Parkinson’s Disease

ÖZGÜN ARAfiTIRMA/RESEARCH ARTICLE

ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada görsel halüsinasyonlar›n iliflkili oldu¤u düflünülen vizüel ifllemleme defektinin belirli bir düzeye kadar görsel uyan-
d›r›lm›fl potansiyeller [Visual Evoked Potentials (VEP)] ile gösterilebilir olmas›ndan yola ç›karak, olas› VEP patolojilerinin idiyopatik Par-
kinson hastal›¤›nda görülen görsel halüsinasyonlarla olas› iliflkisini de¤erlendirmeyi ve kognitif disfonksiyonun rolünü araflt›rmay› amaç-
lad›k.

Hastalar ve Yöntem: Çal›flmam›za, SB Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Hareket Bozukluklar› Poliklini¤inde takip edilen; ortala-
ma 65.31 ± 7.49 yafllar›nda görsel halüsinasyonlar› olan 14 idiyopatik Parkinson hastas› (grup 1) ve kontrol grubu olarak ortalama
68.17 ± 7.46 yafllar›nda görsel halüsinasyonlar› olmayan 12 idiyopatik Parkinson hastas› (grup 2) al›nd›.

Bulgular: Levodopa dozu, görsel halüsinasyonlar› pozitif olanlarda anlaml› derecede yüksek olarak bulunurken (p= 0.048), yine bu
grupta Bileflik Parkinson Hastal›¤› De¤erlendirme Ölçe¤i kognitif skorlar›n›n anlaml› olarak daha yüksek oldu¤u gözlendi (p< 0.001).
Patolojik VEP latans› oran› aç›s›ndan iki grup aras›nda anlaml› fark bulunmad› (p= 0.64). Görsel halüsinasyonlar› pozitif olan grupta
yürütücü fonksiyon testlerinden Stroop süre/hata istatistiksel aç›dan anlaml› derecede kötüydü (p= 0.016/0.003).

Yorum: Grup 1’de levodopa dozunun ve kognitif skorlar›n daha yüksek olmas› VEP sonuçlar›n›n bozulmas›na neden olmufl olabilir.
Görsel iletiyi de¤erlendirmek üzere yap›lan VEP incelemesinin idiyopatik Parkinson hastal›¤›ndaki görsel halüsinasyonlar›n etyopatoge-
nezine katk›s›n› anlamak için dopaminerjik tedavi öncesi ve sonras›nda yap›lm›fl VEP incelemelerini içeren çal›flmalar daha faydal› ola-
bilir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastal›¤›, uyand›r›lm›fl potansiyeller, görsel, halüsinasyonlar, kognisyon.
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G‹R‹fi

‹diyopatik Parkinson hastal›¤› (‹PH)’nda halüsinasyon-
lar s›k görülen semptomlard›r. Özellikle görsel olmak üze-
re halüsinasyonlar, ‹PH hastalar›n›n yaklafl›k dörtte birinde
görülmektedir (1-3). Halüsinasyonlar›n etyolojisinde stimü-
lasyon ve disinhibisyon üzerine teoriler sunulmufltur, an-
cak patogenezi ve patofizyolojisi henüz tam olarak anlafl›l-
mam›flt›r (4). ‹laçlar, ileri yafl, hastal›k süresi, kognitif bo-
zukluk, renkli görmede bozukluk gibi birçok faktörün gör-
sel halüsinasyonlarla iliflkisi oldu¤u bildirilmifltir (2,3,5-8). 

Tedavi edilmemifl ‹PH hastalar›n›n otopsi çal›flmalar›n-
da, yafl uyumlu kontrollere göre retinal dopamin konsant-
rasyonu anlaml› olarak azalm›fl olanlarda primer retinal
hücre dejenerasyonu oldu¤u bildirilmifltir, ancak levodopa
tedavisi alan hastalar›n retinal dopamin seviyeleri kontrol
hastalar›yla benzer bulunmufltur (9,10).  Bu da ekzojen le-
vodopan›n retinal düzeyde dopamin sentezini indükledi¤i-
ni ve uygulanan levodopa dozuna göre retinal dopamin
konsantrasyonun de¤iflkenlik gösterebilece¤ini düflündür-
müfltür (11). Sonuç olarak bu bulgular görsel halüsinasyon
(GH) ile primer görsel bozukluk aras›nda iliflki olup olma-
d›¤›na aç›kl›k getirmemifltir.

‹PH’de belli kognitif alanlardaki hafif bozukluklardan
aflikar demansa kadar de¤iflen aral›kta kognitif disfonksi-
yon tan›mlanm›flt›r (12,13). ‹PH’de kognitif bozukluk te-
mel olarak yürütücü ve vizyospasyal (görsel-mekansal)
fonksiyonlar› tutar, bellek ikincil olarak etkilenir, tan›ma
komponenti rölatif korunur (13). ‹PH’de kognitif bozuk-

luklarla iliflkili etyopatogenezi için dopamin, noradrenalin
ve serotonin nörotransmiter sistemleri üzerinde farkl› hi-
potezler öne sürülmüfltür (14). 

GH olan ‹PH hastalar›nda görsel uyand›r›lm›fl potansi-
yellerde [Visual Evoked Potentials (VEP)] uzama oldu¤u
bildirilmifltir fakat halen iliflki tam olarak anlafl›lmam›flt›r
(5,15,16). 

Bu çal›flmada, olas› VEP patolojilerinin ‹PH’de görülen
GH ile olan iliflkisini de¤erlendirmeyi ve GH’de kognitif dis-
fonksiyonun rolünü araflt›rmay› amaçlad›k. 

HASTALAR ve YÖNTEM

Çal›flmam›za, SB Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastane-
si Hareket Bozukluklar› Poliklini¤inde takip edilen; yafl or-
talamas› 65.31 ± 7.49 y›l olan GH bulunduran 14 ‹PH
(grup 1) ve kontrol grubu olarak yafl ortalamas› 68.17 ±
7.46 y›l olan GH bulundurmayan 12 ‹PH (grup 2) al›nd›.
GH bulunduran ‹PH’lerde kad›n/erkek oran› 2/12 iken,
GH bulundurmayan ‹PH’lerde bu oran 4/8 idi. ‹ki grup
aras›nda klinik ve demografik özellikler ile VEP sonuçlar›
karfl›laflt›r›ld›. Çal›flmam›z hastanemiz etik kurulundan
onayland›ktan sonra, tüm hastalar çal›flma hakk›nda bil-
gilendirilerek yap›ld›. 

Çal›flmaya al›nan hastalar›n hiçbirinde oftalmolojik has-
tal›k öyküsü yoktu. Hastalar oftalmolog taraf›ndan muaye-
ne edilerek görme keskinli¤i, katarakt ve renkli görme aç›-
s›ndan de¤erlendirildi. Refraksiyon kusuru olan hastalar›n
VEP incelemeleri düzeltici gözlük ile yap›ld›.
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ABSTRACT
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Objective: In this study, we aimed to investigate the relation between possible visual evoked potentials (VEP) pathologies and visu-
al hallucinations (VH) seen in idiopathic Parkinson’s disease (IPD) and the role of cognitive dysfunctions in VHs, moving through visu-
al processing defect considered to be related to VHs could be demonstrated with VEP to some extent.

Patients and Methods: Two groups followed in the Movement Disorders outpatient clinic of Haseki Training and Research Hospital
were included in our study. Group 1 included 14 IPD patients with VH and a mean age of 65.31 ± 7.49 years, while Group 2 (as con-
trol group) included 12 IPD patients without VH and a mean age of 68.17 ± 7.46 years.

Results: While dosage of levodopa was found to be significantly higher in the group with VH (p= 0.048), it was observed that Unified
Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS) cognitive scores were also significantly greater in this group (p< 0.001). No difference was
observed between the two groups regarding the rate of pathological VEP latency (p= 0.64). In our study, Stroop Color-Word Test,
among other executive functioning tests, was statistically significantly worse for duration/error in the group with VH (p=
0.016/0.003).

Conclusion: In Group 1, VEP results may have been worse due to the higher dosage of levodopa and higher UPDRS cognitive scores.
VEP studies before and after dopaminergic therapy may be useful to understand the contribution of VEP investigations on the
etiopathogenesis of VHs in IPD.

Key Words: Parkinson disease, evoked potentials, visual, hallucinations, cognition.



Çal›flmaya Dahil Edilme ve D›fllanma Kriterleri

• DSM IV kriterlerine göre demans tan›s› alan hastalar
çal›flmadan d›flland›lar (16). 

• Çal›flmaya al›nan hastalar›n hepsi ‹PH’nin klinik özel-
liklerini tafl›maktayd›. 

• ‹PH d›fl›nda test performanslar›n› etkileyebilecek dü-
zeyde sistemik hastal›¤› olanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›lar. 

• Epilepsi hastalar› ve ›fl›¤a duyarl› nöbeti olan hasta-
lar çal›flmaya al›nmad›lar. 

• Kognitif durumu etkileyebilecek Parkinson hastal›¤›
d›fl›ndaki tablolar› bar›nd›ran hastalar çal›flmadan d›flland›-
lar. 

• Hastal›¤›n evrelendirmesi Hoehn-Yahr skalas› ile ya-
p›ld›, klinik ciddiyet derecesi ise Bileflik Parkinson Hastal›¤›
De¤erlendirme Ölçe¤i (BPHDÖ) ile de¤erlendirildi (17,18).

GH’ler BPHDÖ’ye göre “on” döneminde de¤erlendiri-
lerek (0: yok, 1: canl› rüyalar, 2: sa¤lam içgörüyle birlikte
halüsinasyonlar, 3: içgörü kayb› ve s›k halüsinasyonlar, 4:
psikotik süreç), 2 ve 3 puan alan hastalar halüsinasyonu
olan grup olarak belirlendi (19).  

Nöropsikolojik Testler ve Kognitif De¤erlendirme

Çal›flmaya al›nan hastalara, genel kognitif performan-
s› belirlemek ve demans taramak amac›yla mini mental du-
rum de¤erlendirme testi (MMDT) uyguland› (20). Bu test
sonuçlar›na göre demans saptanan hastalar çal›flma d›fl›
b›rak›ld›ktan sonra afla¤›daki testler uyguland›.

1. Yürütücü fonksiyonlar (frontal ifllevler): Wiscon-
sin kart eflleme testi [Wisconsin Card Sorting Test
(WCST)], saat çizme testi (Clock drawing test), Stroop
renk-kelime testi ve verbal ak›c›l›k testi (21,22). 

2. Vizyospasyal ifllevler: Benton yüz tan›ma testi
[Benton face recognition test (BFR)], Benton çizgi yönünü
belirleme testi [Benton line judgement orientation test
(BLOT)] (21).

3. Bellek: Verbal bellek; sözel bellek süreçleri testi
(SBST), görsel bellek; Weshler bellek ölçe¤i [Wechler Me-
mory Scale-WMS)] (23,24). 

Çal›flmam›zda VEP incelemesi karanl›k bir odada, has-
talar dik pozisyonda oturtularak, varsa görme keskinli¤in-
de azalmalar ve k›r›lma kusuru gözlükle düzeltilerek yap›l-
d›. VEP yan›t latanslar› için erkeklerde 115 msn, kad›nlar-
da 110 msn’yi aflan de¤erler ve iki göz aras›nda 10 msn’-
den fazla fark olmas› patolojik olarak kabul edildi. 

‹statistiksel De¤erlendirme

Çal›flma sonras›nda elde edilen veriler, “SPSS (Statisti-
cal Package for the Social Sciences) 13.0 for Windows”
paket program›na girildi. GH olan ve olmayan ‹PH hastala-

r› aras›nda klinik ve demografik özellikler ile nöropsikolojik
test puanlar› Student-t test ve Mann-Whitney U test ile
karfl›laflt›r›ld›. Gruplar aras›nda cinsiyet da¤›l›m› ve Hoehn-
Yahr evrelemesi aç›s›ndan farkl›l›k olup olmad›¤› ki-kare
testi ile de¤erlendirildi. p< 0.05 olmas› anlaml›, p< 0.001
olmas› ileri derecede anlaml› olarak kabul edildi. 

BULGULAR

Çal›flmam›zda GH, kad›nlarda %33 oran›nda görülür-
ken, erkeklerde %60 oran›nda görüldü. 

Levodopa dozu GH pozitif grupta anlaml› derecede
yüksek olarak bulunurken (p= 0.048), yine bu grupta
BPHDÖ kognitif skorlar›n›n ileri derecede anlaml› olarak
daha yüksek oldu¤u gözlendi (p< 0.001). Patolojik VEP la-
tans› oran› aç›s›ndan iki grup aras›nda anlaml› fark bulun-
mad› (p= 0.64). ‹ki göz aras›ndaki latans fark› aç›s›ndan
gruplar aras›nda anlaml› fark saptanmakla (p< 0.05) birlik-
te bu de¤erler fizyolojik s›n›rlar içerisindeydi. Di¤er klinik
ve demografik özellikler aç›s›ndan istatistiksel fark saptan-
mad› (Tablo 1).

Genel kognitif de¤erlendirmede kullan›lan MMDT tes-
ti total de¤erleri, GH pozitif grupta 25.85 ± 6.11 iken, GH
negatif grupta 27.83 ± 6.24 idi. Bu test aç›s›ndan iki grup
aras›nda istatistiksel fark saptanmad› (p= 0.429). Vizyos-
pasyal ifllevler aç›s›ndan da iki grup aras›nda istatistiksel
fark saptanmad› (p= 0.120) (Tablo 2). Dikkat ve bellek
testlerinde istatistiksel fark saptanmad› (Tablo 2).

Yürütücü fonksiyon testlerinden Stroop süre/hata, GH
pozitif grupta istatistiksel aç›dan anlaml› derecede kötüy-
dü (p= 0.016/0.003) (Tablo 3).

Korelasyon analizlerinde levodopa kullanma süresi ve
levodopa dozu ile VEP sa¤-sol latans fark› aras›nda orta
derecede anlaml› pozitif korelasyon mevcuttu (Pearson
korelasyon analizleri;  p< 0.05, r= 0.54; p< 0.05, r= 0.49).
Hastal›k süresi ne kadar uzunsa sa¤-sol aras›ndaki latans
fark›n›n o kadar artt›¤› görüldü (p< 0.05, r= 0.511). Levo-
dopa bafllama zaman› ile sa¤-sol latans fark› aras›nda ya-
p›lan korelasyonda anlaml› olmamakla birlikte negatif ko-
relasyon oldu¤u görüldü (p= 0.47, r= -0.15).

TARTIfiMA

Parkinson hastal›¤›nda görülen GH’nin, ilaçlar, ileri
yafl, hastal›k süresi, kognitif hasar, görme keskinli¤i ve
renkli görmenin bozulmas› gibi birçok faktörle iliflkili olabi-
lece¤i öne sürülmüfltür (2,3,5-8). 

Son y›llarda, GH’nin tek bafl›na veya kombinasyon ha-
linde olabilen: 

a. Kortikal merkezleri etkileyen direkt irritatif süreçler, 

b. Görsel ifllemlemede bozukluk veya anormal kortikal
serbestleflme fenomeni, 
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c. Ç›kan kolinerjik ve serotoninerjik beyin sap› yollar›n-
da anormallik olmak üzere üç temel mekanizmayla iliflkili
oldu¤u düflünülmektedir (25). ‹PH’nin patolojik evreleme-
sinde presemptomatik evrede (evre 1-2) inklüzyon cisimcik
patolojisi medulla oblongata/pontin tegmentum ve olfak-
tör bulbus/ön olfaktör nükleusta s›n›rl›d›r. Semptomatik

evrede (evre 3-4) substantia nigra ile di¤er ön ve orta be-
yin çekirdekleri de önce hafif daha sonra ciddi flekilde pa-
tolojik de¤iflikli¤e u¤rar (26,27). Bu durumda, GH’nin or-
ta beyindeki de¤iflikliklere ba¤l› oldu¤u düflünülürse GH
semptomatik fazdaki ‹PH’lerde beklenebilir. 
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Tablo 2. Görsel halüsinasyonu olan ve olmayan hastalar›n nöropsikolojik test puanlar› (genel kognitif de¤erlendirme, vizyospasyal
ifllevler, bellek testleri)

GH pozitif  (n= 14) GH negatif  (n= 12) p

MMDT 25.85 ± 6.11 27.83 ± 6.24 0.429

BFR 38.46 ± 7.50 42.42 ± 4.12 0.120

BLOT 12.83 ± 10.39 15.17 ± 9.27 0.568

WMS k›sa süreli bellek 6.20 ± 3.39 7.20 ± 4.10 0.560

WMS uzun süreli bellek 3.90 ± 3.14 5.10 ± 4.41 0.492

SBST toplam 69.77 ± 19.38 76.58 ± 19.07 0.385

SBST uzun süreli bellek 7.69 ± 3.97 10.17 ± 2.89 0.09

SBST tan›ma 4.46 ± 2.15 3.75 ± 2.38 0.44

GH: Görsel halüsinasyon, MMDT: Mini mental durum de¤erlendirme testi, BFR: Benton yüz tan›ma testi, BLOT: Benton çizgi yönünü belirleme testi,

WMS: Wechler bellek ölçe¤i, SBST: Sözel bellek süreçleri testi.

Tablo 1. Görsel halüsinasyonu olan ve olmayan ‹PH hastalar›n›n klinik ve demografik özellikleri

GH pozitif  (n= 14) GH negatif  (n= 12) p

Yafl 65.31 ± 7.49 68.17 ± 7.46 0.35

Kad›n/Erkek oran› 2/12 4/8 0.3

Hastal›k bafllang›ç yafl› 57.85 ± 8.38 63.33 ± 8.90 0.126

Hastal›k süresi (y›l) 7.62 ± 4.43 5.25 ± 2.49 0.117

Evre 1 (%) 5 (%38) 6 (%50) 0.56

Evre 2 (%) 8 (%62) 6 (%50)

VEP latans›-sa¤ 107 ± 4.41 105.25 ± 2.38 0.23

VEP latans›-sol 105.30 ± 4.36 104.91 ± 3.34 0.8

VEP latans fark› (sa¤-sol) 3.69 ± 2.05 2.08 ± 1.56 0.039*

Patolojik/normal VEP latans oran› 1/13 0/12 0.64

‹lk semptom levodopa (y›l) 1.82 ± 1.08 1.50 ± 0.55 0.513

Levodopa dozu (mg/gün) 475.0 ± 276.75 243.75 ± 161.33 0.048*

Levodopa süre (y›l) 5.82 ± 4.24 4.33 ± 3.20 0.467

BPHDÖ total 27.00 ± 13.55 19.17 ± 12.50 0.147

BPHDÖ kognitif 3.54 ± 1.85 0.92 ± 0.67 0.000**

BPHDÖ motor 15.46 ± 7.66 14.42 ± 9.70 0.76

BPHDÖ günlük yaflam 7.23 ± 5.64 3.75 ± 3.33 0.076

BPHDÖ tedavi komplikasyonu 0.77 ± 1.48 0.083 ± 0.029 0.129

* p< 0.05

** p< 0.001

‹PH: ‹diyopatik Parkinson hastal›¤›, VEP: Görsel uyand›r›lm›fl potansiyeller, BPHDÖ: Bileflik Parkinson hastal›¤› de¤erlendirme ölçe¤i, GH: Görsel halüsi-

nasyon.



GH dopaminerjik tedavinin yan etkisi olarak kabul edilse
de, psikozun fliddetiyle tedavi dozu aras›nda zay›f bir kore-
lasyon gösteren çal›flmalar da bulunmaktad›r (28-30). Bu-
nunla birlikte birçok çal›flmada ‹PH tedavisinde kullan›lan ilaç-
lar›n dozuyla GH’nin aras›nda iliflki bulunmam›flt›r (1,31-33).
Bizim çal›flmam›zda da GH pozitif olan hastalarda ortalama
levodopa dozu anlaml› derecede yüksek olarak bulunmas›na
ra¤men literatür bilgileri ile birlikte de¤erlendirildi¤inde,
GH’nin ortaya ç›k›fl›n›n tek bafl›na dopaminerjik tedaviye
ba¤lanmas› mümkün görünmemektedir. 

Dopamin, bazal gangliyonlar›n yan› s›ra görsel yolakta
da önemli bir nörotransmitterdir. Parkinson hastal›¤›nda
substantia nigra pars kompaktadaki dopaminerjik nöron
kayb›na ek olarak retinadaki dopamin düzeyinde de düflme
görülür (9). Dopaminin lateral genikülat nükleus ve görsel
korteksteki sinapslar› etkileyebilece¤ine dair de baz› veriler
mevcuttur (34). Bu nedenle ‹PH’de görsel yolaktaki dopami-
nerjik aktivite azal›yor olabilir. ‹lk kez 1978 y›l›nda Bodis-
Wollner ve arkadafllar› ‹PH’de VEP latans›n›n uzad›¤›n› bildir-
mifller ve dopaminerjik tedavi alan hastalarda dopaminerjik
tedaviyle latanslar›n k›sald›¤›n› görmüfller, striatal ve ekst-
rastriatal katekolaminerjik yolaklar›n VEP latans›n› etkiliyor
olabilece¤ini öne sürmüfllerdir (5). Bizim çal›flmam›zda has-
talar›m›z levodopa tedavisi almaktayd›lar. Bu nedenle biz
çal›flmam›zda dopaminerjik tedavinin VEP latans›na olan et-
kisini kantitatif olarak de¤erlendiremedik. Bodis-Wolner ve
arkadafllar›n›n ‹PH’de levodopa tedavisiyle VEP latanslar›nda
k›salma gördükleri çal›flmalar› göz önüne al›n›rsa, daha yük-
sek doz levodopa ile tedavi alt›nda olan GH pozitif grubu-
muzda, belki de dopaminerjik tedavinin bozulmufl olan ile-
tiyi bir ölçüde düzeltmifl olmas›, VEP latans›n›n daha fazla
uzamas›n› engellemifl olabilir. Öte yandan bizim hastalar›-
m›zda levodopan›n kendisinin de GH’ye neden olabilece¤i
ve bu grup hastalarda ayn› zamanda beyin sap› ç›kan koli-
nerjik ve serotoninerjik yollar›n etkilenmifl oldu¤u da düflü-
nülmüfltür. Bu nedenle GH’nin ortaya ç›k›fl›na VEP latans›n-
da uzaman›n efllik edip etmedi¤ini, dolay›s›yla görsel yollar-
daki patolojinin etkisini söylemek zordur. 

Cogan taraf›ndan tan›mlanan serbestleflme fenomenine
göre GH, görsel sistemde endojen serebral aktivite sonucu,

görsel impulslar›n oksipital kortekse ak›fl›n›n kesintiye u¤ra-
mas› sonucu ortaya ç›kmaktad›r (35). Bu model baz› çal›fl-
malarda saptanan ‹PH’deki GH ile patolojik VEP sonuçlar›
aras›ndaki iliflkiyi aç›klayabilir. Parkinson hastal›¤›nda VEP ve
GH aras›ndaki iliflki baz› küçük serilerde uzam›fl VEP latans›
fleklinde gösterilmifl olsa bile halen kesinlik kazanmam›flt›r. 

GH’li hastalarda uzam›fl VEP latans› ile GH aras›nda bir
iliflki olabilece¤ini destekleyen çal›flmalar de¤erlendirildi¤in-
de; bu hastalarda VEP latans› levodopa tedavisine ra¤men
daha uzundur, ki bu da görsel yolaktaki etkilenmenin levo-
dopa ile yeterince düzeltilemedi¤ini ve GH ortaya ç›kmas›na
neden olabilece¤ini düflündürmektedir. Ancak levodopan›n
kendisinin de GH oluflumundaki rolü unutulmamal›d›r. Bu
nedenle levodopa kullanmayan GH pozitif hastalarda VEP
patolojisi bulundu¤unda görsel yolakta ileti kusurundan
kuflkulanmak uygun olacakt›r. Öte yandan,  GH patolojisin-
de ç›kan kolinerjik ve serotoninerjik beyin sap› yollar›n›n da
sorumlu oldu¤u dikkate al›nd›¤›nda, hangi yolun GH pato-
lojisinde daha ön planda rol oynad›¤›n› saptamak zordur.
Belki de GH’nin ortaya ç›kmas›nda hem görsel iletide bozuk-
luk, hem beyin sap› yollar›n›n patolojisi, hem de levodopa-
n›n etkisi söz konusudur. Matsui ve arkadafllar› yak›n za-
manda yapt›klar› çal›flmalar›nda GH pozitif 10 hasta ile GH
negatif dokuz hastay› karfl›laflt›rm›fllar, GH pozitif  ‹PH’lerde
uzam›fl VEP latans› oldu¤unu, hastal›k süresi ve levodopa
kullanma süresiyle yak›n iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir (15). 

‹PH’deki GH ile kognitif hasar aras›ndaki iliflkiyi aç›klayan
bir baflka hipotez ise görsel alg›lama sorunlar›d›r. Demans›
olan ‹PH’lerde yap›lan pozitron emisyon tomografisi (PET)
çal›flmalar› belirgin oksipital hipometabolizma göstermifltir
(36). Bu da GH’lerin görsel uyaranlar›n görsel assosiyasyon
kortekste ifllenmesindeki bir hasar sonucu oluflabilece¤ini dü-
flündürmüfltür. Fenelon ve arkadafllar› görsel uyaranlar›n
görsel assosiyasyon kortekste ifllenmesinde sorun oldu¤unu
öne sürmüfl, yarg›laman›n bozulmas›n›n stimulusun yanl›fl
yorumlanmas›na öncülük edece¤ini, bunun da halüsinasyon-
lara içgörünün kaybolmas›ndan ve delüzyonlardan sorumlu
olabilece¤ini bildirmifllerdir (3). Ancak GH pozitif ‹PH’lerde
bellek ve frontal disfonksiyonla iliflkili özel bir kognitif hasa-
r›n bulundu¤unu gösteren çal›flmalar da mevcuttur (33,34). 
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Tablo 3. Görsel halüsinasyonu olan ve olmayan hastalar›n nöropsikolojik test puanlar› (yürütücü fonksiyonlar)

GH pozitif  (n= 14) GH negatif  (n= 12) p

Stroop süre 50.15 ± 48.97 23.36 ± 9.99 0.016*

Stroop hata 2.08 ± 3.48 0.18 ± 0.40 0.003*

Verbal ak›c›l›k testi 16.42 ± 5.43 15.50 ± 5.28 0.68

Saat çizme testi 6.73 ± 3.50 7.11 ± 3.52 0.81

WCST kategori 2.62 ± 2.18 3.08 ± 2.35 0.61

* p< 0.05 anlaml›.

GH: Görsel halüsinasyon, WCST: Wisconsin kart eflleme testi.



‹PH’de kognitif hasar›n halüsinasyonla iliflkili oldu¤u
bildirilmifl olmakla birlikte aradaki ba¤lant› net de¤ildir
(3,23,25,32). GH’lerin yürütücü fonksiyonlar› bozdu¤u dü-
flünülmektedir (37,38). Bunun anatomik aç›klamas› dopa-
minerjik tedaviye sekonder mezolimbik/mezokortikal yol-
daki artm›fl reseptör hipersensitivitesine sekonder olarak
GH geliflmesi ve bu hastalarda frontal ve özellikle orbitof-
rontal fonksiyonlar›n bozulmas› olabilir (32). Yap›lm›fl olan
FDG PET görüntülemeleri de GH gösteren olgularda röla-
tif frontal (özellikle süperior frontal girus) hipermetaboliz-
ma saptam›fllard›r (39). Çal›flmam›zda da orbitofrontal ifl-
leve özellikle duyarl› olan ve uygunsuz uyaran›n bask›lama-
s›n›n en seçici biçimde de¤erlendirilebildi¤i test olan stro-
op testinde GH pozitif olan hastalar›n anlaml› derecede
daha kötü performans gösterdiklerini gördük. 

Barnes ve David kognitif hasar›n bilgi ifllemleme yetile-
rinde genel bir azalmay› yans›tt›¤›n› ve bunun ‹PH’de GH
için yatk›nl›k oluflturdu¤unu öne sürmüfllerdir (40).  Gross-
si ve arkadafllar› demans› olmayan GH’li ‹PH’lerde verbal
ak›c›l›k ve verbal bellek testlerinde h›zl› geri ça¤›rman›n bo-
zuldu¤unu görmüfller ve bu bulgular› kayna¤›n monitöri-
zasyonunda azalma olarak yorumlam›fllard›r (33). Bizim
daha önce klini¤imizde ayr›nt›l› olarak yapt›¤›m›z nöropsi-
kometrik de¤erlendirmede, GH pozitif ‹PH’lerde verbal
ak›c›l›k ve stroop test skorlar›nda, nonverbal bellekte hem
h›zl› hem gecikmifl geri ça¤›rma subskorlar›nda azalm›fl
performans oldu¤unu görmüfltük (41). Bu bulgular, sapta-
nan kognitif hasar paterni ile kaynak monitörizasyonunda-
ki bozukluk aras›ndaki iliflkiyi desteklemektedir. Dobbins
ve arkadafllar› görevle iliflkili olarak farkl› prefrontal anato-
mik bölgelerin “source” belle¤i yönetti¤ini göstermifllerdir
(42). Bizim daha önce yapm›fl oldu¤umuz bir çal›flmada
GH pozitif ‹PH’lerin daha ileri evrede olduklar›n› ve daha
yüksek doz levodopa kulland›klar›n› görmüfl ve kognitif
hasar› frontal disfonksiyon ve bellek dezoryantasyonu ola-
rak saptam›fl, bunun zay›flam›fl kaynak monitörizasyonu
ile ba¤lant›l› olabilece¤ini düflünmüfltük (43). Bu çal›flma-
m›z da GH bulunan grupta frontal testlerde özel etkilen-
me paternleri göstermifltir. Bizim çal›flmam›zda da istatis-
tiksel anlaml›l›¤a ulaflmam›fl olmakla birlikte (Stroop test
hariç) GH pozitif grupta yürütücü ifllevlerin etkilenmifl ol-
du¤unu gördük. ‹statistiksel anlaml›l›k olmamas› hasta sa-
y›m›z›n düflük olmas›ndan kaynaklan›yor olabilir. 

‹PH’de verbal ak›c›l›k gibi yürütücü fonksiyonlar etkile-
nirken, Difüz Lewy Cismi hastal›¤› (Difuse Lewy Body-
DLB)’de Alzheimer hastal›¤›ndan farkl› olarak görsel konst-
rüksiyonel ve vizyospasyal yetenekler gibi alg›sal fonksiyon-
lar etkilenmemektedir (44-47). Bizim çal›flmam›zda da viz-
yospasyal ve görsel konstrüksiyonel yetenekler aç›s›ndan
her iki grupta da özel bir etkilenim paterni saptanmam›flt›r. 

Sonuç olarak; GH bulunduran grupta levodopa dozu
anlaml› olarak yüksek ve BPHDÖ kognititif skorlar› anlaml›
olarak daha kötüydü. Efl zamanl› olarak bu grupta sa¤-sol

göz latans fark› fizyolojik s›n›rlar içinde olmakla birlikte an-
laml› olarak daha fazla idi. Yine bu grupta bu latans fark›
uzunlu¤u bu hastalardaki levodopa dozu ve hastal›k süresi
gibi demografik özelliklerle korelasyon içindeydi. En son
olarak bu grupta di¤er gruba göre daha kötü frontal test
skorlar› izlendi. Bütün bu verilerin ›fl›¤›nda GH bulunduran
hastalar daha a¤›r bir etkilenim içindedir denilebilir. Dolay›-
s›yla bu hastalarda VEP sonuçlar› daha kötü olmufl olabilir. 

Görsel iletiyi de¤erlendirmek üzere yap›lan VEP incele-
mesinin ‹PH’deki GH’nin etyopatogenezine katk›s›n› anla-
mak, latans uzamas›yla GH bafllang›c› aras›ndaki zamansal
iliflkiyi belirlemek için daha genifl hasta grubu ile yap›lan,
dopaminerjik tedavi öncesi ve sonras›nda uygulanan VEP
incelemelerini içeren, kognitif testlerdeki etkilenme, GH ve
VEP latans›nda uzama iliflkisini gösteren daha genifl kap-
saml› çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 
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