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OZET

Amag: Bu calismada gérsel haltisinasyonlarin iliskili oldugu dustindlen viztel islemleme defektinin belirli bir dlizeye kadar gérsel uyan-
dirlmig potansiyeller [Visual Evoked Potentials (VEP)] ile g&sterilebilir olmasindan yola cikarak, olasi VEP patolojilerinin idiyopatik Par-
kinson hastaliginda gértilen gdrsel haltisinasyonlarla olasi iliskisini degerlendirmeyi ve kognitif disfonksiyonun rollind arastirmayi amag-
ladik.

Hastalar ve Yontem: Calismamiza, SB Haseki EGitim ve Arastirma Hastanesi Hareket Bozukluklari Polikliniginde takip edilen; ortala-
ma 65.31 = 7.49 yaslarinda gorsel haltisinasyonlari olan 14 idiyopatik Parkinson hastasi (grup 1) ve kontrol grubu olarak ortalama
68.17 + 7.46 yaslarinda gorsel haltisinasyonlari olmayan 12 idiyopatik Parkinson hastasi (grup 2) alind.

Bulgular: Levodopa dozu, gérsel haltsinasyonlari pozitif olanlarda anlamli derecede yuksek olarak bulunurken (p= 0.048), yine bu
grupta Bilesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olcedi kognitif skorlarinin anlamli olarak daha ytiksek oldugu gézlendi (p< 0.001).
Patolojik VEP latansi orani agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p= 0.64). Gorsel haltisinasyonlar pozitif olan grupta
ylrdtdcu fonksiyon testlerinden Stroop stire/hata istatistiksel agidan anlamli derecede kétiydU (p= 0.016/0.003).

Yorum: Grup 1'de levodopa dozunun ve kognitif skorlarin daha ytiksek olmasi VEP sonuglarinin bozulmasina neden olmus olabilir.
Gorsel iletiyi degerlendirmek tizere yapilan VEP incelemesinin idiyopatik Parkinson hastali§indaki gérsel hallsinasyonlarin etyopatoge-
nezine katkisini anlamak icin dopaminerjik tedavi 6ncesi ve sonrasinda yapilmis VEP incelemelerini iceren calismalar daha faydali ola-
bilir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, uyandiriimis potansiyeller, gérsel, hallsinasyonlar, kognisyon.
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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.

GIRiS

idiyopatik Parkinson hastaligi (iPH)'nda haltsinasyon-
lar sik gériilen semptomlardir. Ozellikle gérsel olmak tize-
re haltisinasyonlar, iPH hastalarinin yaklasik dértte birinde
gdriilmektedir (1-3). Hallsinasyonlarin etyolojisinde stimu-
lasyon ve disinhibisyon (zerine teoriler sunulmustur, an-
cak patogenezi ve patofizyolojisi hentiz tam olarak anlasi-
mamistir (4). ilaclar, ileri yas, hastalik stresi, kognitif bo-
zukluk, renkli gérmede bozukluk gibi bircok faktériin gér-
sel hallsinasyonlarla iliskisi oldugu bildirilmistir (2,3,5-8).

Tedavi edilmemis IPH hastalarinin otopsi calismalarin-
da, yas uyumlu kontrollere gére retinal dopamin konsant-
rasyonu anlamli olarak azalmis olanlarda primer retinal
hticre dejenerasyonu oldugu bildirilmistir, ancak levodopa
tedavisi alan hastalarin retinal dopamin seviyeleri kontrol
hastalariyla benzer bulunmustur (9,10). Bu da ekzojen le-
vodopanin retinal dlizeyde dopamin sentezini indukledigi-
ni ve uygulanan levodopa dozuna gdre retinal dopamin
konsantrasyonun degiskenlik g&sterebilecedini ddstinddir-
mustur (11). Sonug olarak bu bulgular gérsel halltisinasyon
(GH) ile primer gorsel bozukluk arasinda iliski olup olma-
digina aciklik getirmemistir.

iPH'de belli kognitif alanlardaki hafif bozukluklardan
asikar demansa kadar degisen aralikta kognitif disfonksi-
yon tanimlanmistir (12,13). iPH'de kognitif bozukluk te-
mel olarak ydrttlcl ve vizyospasyal (gdrsel-mekansal)
fonksiyonlari tutar, bellek ikincil olarak etkilenir, tanima
komponenti rélatif korunur (13). iPH'de kognitif bozuk-

luklarla iliskili etyopatogenezi icin dopamin, noradrenalin
ve serotonin nérotransmiter sistemleri tzerinde farkli hi-
potezler éne surllmustdr (14).

GH olan IPH hastalarinda gérsel uyandirilmis potansi-
yellerde [Visual Evoked Potentials (VEP)] uzama oldugu
bildirilmistir fakat halen iliski tam olarak anlasiimamistir
(5,15,16).

Bu calismada, olasi VEP patolojilerinin iPH'de gdrtilen
GH ile olan iliskisini dederlendirmeyi ve GH'de kognitif dis-
fonksiyonun roltinu arastirmayr amagladik.

HASTALAR ve YONTEM

Calismamiza, SB Haseki EJitim ve Arastirma Hastane-
si Hareket Bozukluklari Polikliniginde takip edilen; yas or-
talamasi 65.31 = 7.49 yil olan GH bulunduran 14 IPH
(grup 1) ve kontrol grubu olarak yas ortalamasi 68.17 +
7.46 yil olan GH bulundurmayan 12 iPH (grup 2) alind.
GH bulunduran iPH’lerde kadin/erkek orani 2/12 iken,
GH bulundurmayan iPH'lerde bu oran 4/8 idi. iki grup
arasinda klinik ve demografik &zellikler ile VEP sonuglari
karsilastirildi. Calismamiz hastanemiz etik kurulundan
onaylandiktan sonra, tim hastalar calisma hakkinda bil-
gilendirilerek yapild.

Calismaya alinan hastalarin hicbirinde oftalmolojik has-
talik dykusu yoktu. Hastalar oftalmolog tarafindan muaye-
ne edilerek gérme keskinligi, katarakt ve renkli gérme aci-
sindan degerlendirildi. Refraksiyon kusuru olan hastalarin
VEP incelemeleri dizeltici gézlik ile yapildi.
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Calismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

« DSM IV kriterlerine gére demans tanisi alan hastalar
calismadan diglandilar (16).

- Calismaya alinan hastalarin hepsi iPH'nin klinik 6zel-
liklerini tasimaktaydi.

- IPH disinda test performanslarini etkileyebilecek dui-
zeyde sistemik hastaligi olanlar calisma disi birakildilar.

« Epilepsi hastalari ve 1si§a duyarli nébeti olan hasta-
lar calismaya alinmadilar.

+ Kognitif durumu etkileyebilecek Parkinson hastaligi
disindaki tablolari barindiran hastalar calismadan dislandi-
lar.

+ Hastaligin evrelendirmesi Hoehn-Yahr skalasi ile ya-
pildi, klinik ciddiyet derecesi ise Bilesik Parkinson Hastalig
Degerlendirme Olcedi (BPHDO) ile degerlendirildi (17,18).

GH'ler BPHDO'ye gdére “on” déneminde degerlendiri-
lerek (0: yok, 1: canli rlyalar, 2: saglam icgéruyle birlikte
haltisinasyonlar, 3: icgoru kaybi ve sik haltisinasyonlar, 4:
psikotik stireg), 2 ve 3 puan alan hastalar haltisinasyonu
olan grup olarak belirlendi (19).

Noropsikolojik Testler ve Kognitif Degerlendirme

Galismaya alinan hastalara, genel kognitif performan-
sl belirlemek ve demans taramak amaciyla mini mental du-
rum dederlendirme testi (MMDT) uygulandi (20). Bu test
sonuclarina gére demans saptanan hastalar calisma disi
birakildiktan sonra asagidaki testler uygulandi.

1. Yiirtitlicli fonksiyonlar (frontal islevler): Wiscon-
sin kart esleme testi [Wisconsin Card Sorting Test
(WCST)], saat cizme testi (Clock drawing test), Stroop
renk-kelime testi ve verbal akicilik testi (21,22).

2. Vizyospasyal islevler: Benton yliz tanima testi
[Benton face recognition test (BFR)], Benton ¢izgi yondnt
belirleme testi [Benton line judgement orientation test
(BLOT)] (21).

3. Bellek: Verbal bellek; sdzel bellek strecleri testi
(SBST), gorsel bellek; Weshler bellek dlcedi [Wechler Me-
mory Scale-WMS)] (23,24).

Galismamizda VEP incelemesi karanlik bir odada, has-
talar dik pozisyonda oturtularak, varsa gérme keskinligin-
de azalmalar ve kirilma kusuru gézltikle duzeltilerek yapil-
di. VEP yanit latanslari icin erkeklerde 115 msn, kadinlar-
da 110 msn'yi asan dederler ve iki g6z arasinda 10 msn'-
den fazla fark olmasi patolojik olarak kabul edildi.

istatistiksel Degerlendirme

Calisma sonrasinda elde edilen veriler, “SPSS (Statisti-
cal Package for the Social Sciences) 13.0 for Windows"
paket programina girildi. GH olan ve olmayan iPH hastala-

r arasinda klinik ve demografik &zellikler ile néropsikolojik
test puanlari Studentt test ve Mann-Whitney U test ile
karsilastinildi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi ve Hoehn-
Yahr evrelemesi agisindan farklilik olup olmadigi ki-kare
testi ile degerlendirildi. p< 0.05 olmasi anlamli, p< 0.001
olmasi ileri derecede anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda GH, kadinlarda %33 oraninda gordildir-
ken, erkeklerde %60 oraninda géruldu.

Levodopa dozu GH pozitif grupta anlamli derecede
ylksek olarak bulunurken (p= 0.048), yine bu grupta
BPHDO kognitif skorlarinin ileri derecede anlamli olarak
daha yuksek oldugu gézlendi (p< 0.001). Patolojik VEP la-
tansi orani agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulun-
madi (p= 0.64). iki g6z arasindaki latans farki acisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmakla (p< 0.05) birlik-
te bu degerler fizyolojik sinirlar icerisindeydi. Diger klinik
ve demografik 6zellikler acisindan istatistiksel fark saptan-
madi (Tablo 1).

Genel kognitif degerlendirmede kullanilan MMDT tes-
ti total deg@erleri, GH pozitif grupta 25.85 + 6.11 iken, GH
negatif grupta 27.83 + 6.24 idi. Bu test acisindan iki grup
arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p= 0.429). Vizyos-
pasyal islevler agisindan da iki grup arasinda istatistiksel
fark saptanmadi (p= 0.120) (Tablo 2). Dikkat ve bellek
testlerinde istatistiksel fark saptanmadi (Tablo 2).

Ydirtitticd fonksiyon testlerinden Stroop stire/hata, GH
pozitif grupta istatistiksel acidan anlamli derecede kotuy-
dud (p= 0.016/0.003) (Tablo 3).

Korelasyon analizlerinde levodopa kullanma stresi ve
levodopa dozu ile VEP sag-sol latans farki arasinda orta
derecede anlamli pozitif korelasyon mevcuttu (Pearson
korelasyon analizleri; p< 0.05, r=0.54; p< 0.05, r= 0.49).
Hastalik stiresi ne kadar uzunsa sag-sol arasindaki latans
farkinin o kadar arttigi géruldd (p< 0.05, r=0.511). Levo-
dopa baslama zamani ile sag-sol latans farki arasinda ya-
pilan korelasyonda anlamli olmamakla birlikte negatif ko-
relasyon oldugu géruldi (p= 0.47, r=-0.15).

TARTISMA

Parkinson hastaliginda gértilen GH'nin, ilaglar, ileri
yas, hastalik stresi, kognitif hasar, gérme keskinligi ve
renkli gérmenin bozulmasi gibi bircok faktérle iliskili olabi-
lecedi 6ne surdlmustur (2,3,5-8).

Son yillarda, GH'nin tek basina veya kombinasyon ha-
linde olabilen:

a. Kortikal merkezleri etkileyen direkt irritatif stirecler,

b. Gérsel islemlemede bozukluk veya anormal kortikal
serbestlesme fenomeni,
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Tablo 1. Gérsel hallisinasyonu olan ve olmayan IPH hastalarinin klinik ve demografik 6zellikleri

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

Yas 65.31 £ 7.49 68.17 £ 7.46 0.35
Kadin/Erkek orani 2/12 4/8 0.3
Hastalik baslangic yasi 57.85 + 8.38 63.33 £ 8.90 0.126
Hastalik stiresi (yil) 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 latansi-sag 107 £ 4.41 105.25 £ 2.38 0.23
VEP latansi-sol 105.30 + 4.36 104.91 £ 3.34 0.8
VEP latans farki (sag-sol) 3.69 + 2.05 2.08 + 1.56 0.039*
Patolojik/normal VEP latans orani 1/13 0/12 0.64
ilk semptom levodopa (yil) 1.82 + 1.08 1.50 £ 0.55 0.513
Levodopa dozu (mg/glin) 475.0 + 276.75 243.75 £ 161.33 0.048*
Levodopa stire (yil) 5.82 +4.24 4.33 +£3.20 0.467
BPHDO total 27.00 £ 13.55 19.17 £ 12.50 0.147
BPHDO kognitif 3.54 £ 1.85 0.92 £ 0.67 0.000**
BPHDO motor 15.46 + 7.66 14.42 + 9.70 0.76
BPHDO gtinliik yasam 7.23 £5.64 3.75 £ 3.33 0.076
BPHDO tedavi komplikasyonu 0.77 + 1.48 0.083 + 0.029 0.129

* p< 0.05
** p< 0.001

iPH: idiyopatik Parkinson hastali§i, VEP: Gérsel uyandiriimis potansiyeller, BPHDO: Bilesik Parkinson hastaligi degerlendirme élcedi, GH: Gérsel hallisi-
nasyon.

Tablo 2. Gérsel haltisinasyonu olan ve olmayan hastalarin néropsikolojik test puanlari (genel kognitif degerlendirme, vizyospasyal
islevler, 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
WNMS kisa stireli bellek 6.20 + 3.39 7.20 £ 4.10 0.560
WMS uzun sureli 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 stireli bellek 7.69 = 3.97 10.17 + 2.89 0.09
SBST tanima 4.46 +2.15 3.75 £ 2.38 0.44

GH: Gérsel hallsinasyon, MMDT: Mini mental durum degerlendirme testi, BFR: Benton yliz tanima testi, BLOT: Benton cizgi yonunu belirleme testi,
WMS: Wechler bellek 6lcedi, SBST: Sozel bellek stirecleri testi.

c. Cikan kolinerjik ve serotoninerjik beyin sapi yollarin-  evrede (evre 3-4) substantia nigra ile diger 6n ve orta be-
da anormallik olmak tzere Uc¢ temel mekanizmayla iliskili  yin cekirdekleri de 6nce hafif daha sonra ciddi sekilde pa-
oldugu distntlmektedir (25). IPHnin patolojik evreleme-  tolojik degisiklige ugrar (26,27). Bu durumda, GH'nin or-
sinde presemptomatik evrede (evre 1-2) inkllizyon cisimcik  ta beyindeki degisikliklere bagl oldugu ddstindiltirse GH
patolojisi medulla oblongata/pontin tegmentum ve olfak-  semptomatik fazdaki IPH'lerde beklenebilir.
t6r bulbus/6n olfaktér nukleusta sinirlidir. Semptomatik
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Tablo 3. Gdrsel haltisinasyonu olan ve olmayan hastalarin néropsikolojik test puanlari (ytirtttct fonksiyonlar)

GH pozitif (n= 14) GH negatif (n=12) P
Stroop stire 50.15 £ 48.97 23.36 £ 9.99 0.016*
Stroop hata 2.08 +3.48 0.18 + 0.40 0.003*
Verbal akicilik testi 16.42 £ 5.43 15.50 + 5.28 0.68
Saat ¢izme 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 anlamlr.
GH: Gérsel haltisinasyon, WCST: Wisconsin kart esleme testi.

GH dopaminerjik tedavinin yan etkisi olarak kabul edilse
de, psikozun siddetiyle tedavi dozu arasinda zayif bir kore-
lasyon gdsteren calismalar da bulunmaktadir (28-30). Bu-
nunla birlikte bircok calismada iPH tedavisinde kullanilan ilac-
larin dozuyla GH'nin arasinda iliski bulunmamustir (1,31-33).
Bizim ¢alismamizda da GH pozitif olan hastalarda ortalama
levodopa dozu anlamli derecede yuksek olarak bulunmasina
ragmen literatdr bilgileri ile birlikte degerlendirildiginde,
GH'nin ortaya c¢kisinin tek basina dopaminerjik tedaviye
baglanmasi mdmkuin gériinmemektedir.

Dopamin, bazal gangliyonlarin yani sira gérsel yolakta
da 6nemli bir nérotransmitterdir. Parkinson hastaliginda
substantia nigra pars kompaktadaki dopaminerjik néron
kaybina ek olarak retinadaki dopamin dtizeyinde de dlisme
gérdltr (9). Dopaminin lateral genikilat nukleus ve gorsel
korteksteki sinapslari etkileyebilecegine dair de bazi veriler
mevcuttur (34). Bu nedenle iPH'de gérsel yolaktaki dopami-
nerjik aktivite azaliyor olabilir. ilk kez 1978 yilinda Bodis-
Wollner ve arkadaslari IPH'de VEP latansinin uzadigini bildir-
misler ve dopaminerjik tedavi alan hastalarda dopaminerjik
tedaviyle latanslarin kisaldigini gérmdisler, striatal ve ekst-
rastriatal katekolaminerjik yolaklarin VEP latansini etkiliyor
olabilecegini éne strmuslerdir (5). Bizim ¢alismamizda has-
talarimiz levodopa tedavisi almaktaydilar. Bu nedenle biz
calismamizda dopaminerjik tedavinin VEP latansina olan et-
kisini kantitatif olarak degerlendiremedik. Bodis-Wolner ve
arkadaglarinin iPH’de levodopa tedavisiyle VEP latanslarinda
kisalma gdrdukleri calismalari g6z dntine alinirsa, daha yuk-
sek doz levodopa ile tedavi altinda olan GH pozitif grubu-
muzda, belki de dopaminerjik tedavinin bozulmus olan ile-
tiyi bir Slctide duizeltmis olmasi, VEP latansinin daha fazla
uzamasini engellemis olabilir. Ote yandan bizim hastalarr-
mizda levodopanin kendisinin de GH'ye neden olabilecegi
ve bu grup hastalarda ayni zamanda beyin sapi ¢ikan koli-
nerjik ve serotoninerjik yollarin etkilenmis oldugu da ddsu-
nulmustir. Bu nedenle GH'nin ortaya ¢ikisina VEP latansin-
da uzamanin eslik edip etmedigini, dolayisiyla gdrsel yollar-
daki patolojinin etkisini séylemek zordur.

Cogan tarafindan tanimlanan serbestlesme fenomenine
gdre GH, gérsel sistemde endojen serebral aktivite sonucu,

gdrsel impulslarin oksipital kortekse akisinin kesintiye ugra-
masl sonucu ortaya c¢ikmaktadir (35). Bu model bazi calis-
malarda saptanan IPH'deki GH ile patolojik VEP sonuclari
arasindaki iliskiyi aciklayabilir. Parkinson hastaliginda VEP ve
GH arasindaki iliski bazi ktictik serilerde uzamis VEP latansi
seklinde gosterilmis olsa bile halen kesinlik kazanmamistir.

GH'li hastalarda uzamig VEP latansi ile GH arasinda bir
iliski olabilecegini destekleyen calismalar degerlendirildigin-
de; bu hastalarda VEP latansi levodopa tedavisine ragmen
daha uzundur, ki bu da gdrsel yolaktaki etkilenmenin levo-
dopa ile yeterince dlzeltilemedigini ve GH ortaya ¢ikmasina
neden olabilecegini dustindtirmektedir. Ancak levodopanin
kendisinin de GH olusumundaki roltéi unutulmamalidir. Bu
nedenle levodopa kullanmayan GH pozitif hastalarda VEP
patolojisi bulundugunda gdrsel yolakta ileti kusurundan
kuskulanmak uygun olacaktir. Ote yandan, GH patolojisin-
de cikan kolinerjik ve serotoninerjik beyin sapi yollarinin da
sorumlu oldugu dikkate alindidinda, hangi yolun GH pato-
lojisinde daha 6n planda rol oynadidini saptamak zordur.
Belki de GH'nin ortaya ¢clkmasinda hem gérsel iletide bozuk-
luk, hem beyin sapi yollarinin patolojisi, hem de levodopa-
nin etkisi séz konusudur. Matsui ve arkadaslari yakin za-
manda yaptiklar calismalarinda GH pozitif 10 hasta ile GH
negatif dokuz hastayi karsilastirmislar, GH pozitif IPH’lerde
uzamis VEP latansi oldugunu, hastalik stiresi ve levodopa
kullanma suresiyle yakin iliskili oldugunu bildirmislerdir (15).

iPH'deki GH ile kognitif hasar arasindaki iliskiyi aciklayan
bir baska hipotez ise gorsel algilama sorunlaridir. Demansi
olan iPH'lerde yapilan pozitron emisyon tomografisi (PET)
calismalari belirgin oksipital hipometabolizma gdstermistir
(36). Bu da GH'lerin gérsel uyaranlarin gérsel assosiyasyon
kortekste islenmesindeki bir hasar sonucu olusabilecegini du-
stindlirmustir. Fenelon ve arkadaslari gérsel uyaranlarin
gérsel assosiyasyon kortekste islenmesinde sorun oldugunu
6ne slrmds, yargilamanin bozulmasinin stimulusun yanlis
yorumlanmasina 6ncliltik edecegini, bunun da haltisinasyon-
lara icgéruintin kaybolmasindan ve deltizyonlardan sorumlu
olabilecegini bildirmislerdir (3). Ancak GH pozitif iPH'lerde
bellek ve frontal disfonksiyonla iliskili 6zel bir kognitif hasa-
rin bulundugunu gdsteren calismalar da mevcuttur (33,34).
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iPH'de kognitif hasarin hallisinasyonla iliskili oldugu
bildirilmis olmakla birlikte aradaki baglanti net degildir
(3,23,25,32). GH'lerin yurtlcl fonksiyonlari bozdugu du-
stintilmektedir (37,38). Bunun anatomik agiklamasi dopa-
minerjik tedaviye sekonder mezolimbik/mezokortikal yol-
daki artmis reseptdr hipersensitivitesine sekonder olarak
GH gelismesi ve bu hastalarda frontal ve &zellikle orbitof-
rontal fonksiyonlarin bozulmasi olabilir (32). Yapilmis olan
FDG PET gértintlilemeleri de GH gdsteren olgularda réla-
tif frontal (6zellikle stiperior frontal girus) hipermetaboliz-
ma saptamislardir (39). Calismamizda da orbitofrontal is-
leve 6zellikle duyarli olan ve uygunsuz uyaranin baskilama-
sinin en secici bicimde degerlendirilebildigi test olan stro-
op testinde GH pozitif olan hastalarin anlamli derecede
daha kéti performans gésterdiklerini gérduk.

Barnes ve David kognitif hasarin bilgi islemleme yetile-
rinde genel bir azalmayi yansittigini ve bunun iPH'de GH
icin yatkinlik olusturdugunu 6ne stirmuslerdir (40). Gross-
si ve arkadaslari demansi olmayan GH'li iPH'lerde verbal
akicilik ve verbal bellek testlerinde hizli geri cagirmanin bo-
zuldugunu gérmdsler ve bu bulgulari kaynagin monitéri-
zasyonunda azalma olarak yorumlamislardir (33). Bizim
daha 6nce klinigimizde ayrintili olarak yaptigimiz néropsi-
kometrik degerlendirmede, GH pozitif iPH'lerde verbal
akicilik ve stroop test skorlarinda, nonverbal bellekte hem
hizll hem gecikmis geri cagirma subskorlarinda azalmis
performans oldugunu gérmusttik (41). Bu bulgular, sapta-
nan kognitif hasar paterni ile kaynak monitérizasyonunda-
ki bozukluk arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Dobbins
ve arkadaslari gérevle iliskili olarak farkli prefrontal anato-
mik bélgelerin “source” bellegi yénettigini gdstermislerdir
(42). Bizim daha &énce yapmis oldugumuz bir calismada
GH pozitif iPH'lerin daha ileri evrede olduklarini ve daha
ylksek doz levodopa kullandiklarini gérmds ve kognitif
hasari frontal disfonksiyon ve bellek dezoryantasyonu ola-
rak saptamis, bunun zayiflamis kaynak monitérizasyonu
ile baglantili olabilecedini distinmusttik (43). Bu calisma-
miz da GH bulunan grupta frontal testlerde 6zel etkilen-
me paternleri géstermistir. Bizim calismamizda da istatis-
tiksel anlamliliga ulasmamis olmakla birlikte (Stroop test
hari¢) GH pozitif grupta yurdttcd islevlerin etkilenmis ol-
dugunu gordik. istatistiksel anlamlilik olmamasi hasta sa-
yimizin dustik olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

iPH'de verbal akicllik gibi yirtticti fonksiyonlar etkile-
nirken, Diftiz Lewy Cismi hastali§i (Difuse Lewy Body-
DLB)'de Alzheimer hastaligindan farkli olarak gérsel konst-
riiksiyonel ve vizyospasyal yetenekler gibi algisal fonksiyon-
lar etkilenmemektedir (44-47). Bizim calismamizda da viz-
yospasyal ve gdrsel konstriiksiyonel yetenekler agisindan
her iki grupta da ¢zel bir etkilenim paterni saptanmamistir.

Sonug olarak; GH bulunduran grupta levodopa dozu
anlamli olarak ytiksek ve BPHDO kognititif skorlari anlamli
olarak daha kéttydu. Es zamanli olarak bu grupta sag-sol

g6z latans farki fizyolojik sinirlar icinde olmakla birlikte an-
lamli olarak daha fazla idi. Yine bu grupta bu latans farki
uzunlugu bu hastalardaki levodopa dozu ve hastalik suresi
gibi demografik &zelliklerle korelasyon igindeydi. En son
olarak bu grupta diger gruba gére daha kétu frontal test
skorlari izlendi. Btittin bu verilerin 1si§inda GH bulunduran
hastalar daha agir bir etkilenim igindedir denilebilir. Dolay-
siyla bu hastalarda VEP sonuclari daha k&t olmus olabilir.

Gorsel iletiyi degerlendirmek Uzere yapilan VEP incele-
mesinin IPH'deki GH'nin etyopatogenezine katkisini anla-
mak, latans uzamasiyla GH baslangici arasindaki zamansal
iliskiyi belirlemek icin daha genis hasta grubu ile yapilan,
dopaminerjik tedavi éncesi ve sonrasinda uygulanan VEP
incelemelerini iceren, kognitif testlerdeki etkilenme, GH ve
VEP latansinda uzama iliskisini gésteren daha genis kap-
samli calismalara ihtiyac vardir.
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