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OZET

Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin zihin kurami, duygu ve yiiz tanima,
empati ve aleksitimi diizeyleri ile yiiriitiicii islevler ac¢isindan saghiklh kontrollerle

karsilastirilmasi

Amagc: Bu calismanin amaci, Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson hastalarini yiiriitiicii
islevler, zihin kurami, duygu ve yiiz tanima, aleksitimi ve empati acgisindan birbirleri ve saglikli
kontrollerle karsilastirmak ve bu faktorlerin hangilerinin daha yakindan iligkili oldugunu

incelemektir.

Gerec ve YOntem: Arastirmaya 30 Parkinson, 30 Hafif Bilissel Bozukluk hastasi ile birlikte
yas, cinsiyet ve egitimleri eslestirilmis saglikli 30 bireyden olusan saglikli kontrol grubu dahil
edilmistir. Hasta gruplarina ve saglikli kontrol grubuna ilk olarak sosyodemografik veri formu,
ardindan Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi, Temel Empati Olcegi, Toronto Aleksitimi
Olgegi verilmistir. Sonrasinda tiim gruplara Standardize Mini Mental Test, Noropsikiyatrik
Envanter, Benton Yiiz Tanima Testi, Stroop testi, Dokuz Eyliil Zihin Teorisi Ol¢egi, Gozlerden

Zihin Okuma Testi, Ekman Yiiz [fadeleri Tanima Testi uygulanmustir.

Bulgular: Parkinson hastalarinin Birinci Derece Yanlis Inang, Ironi Kavrama, Metafor
Kavrama becerilerinin Hafif Bilissel Bozukluk hastalarma gore daha bozuk; Stroopl hata,
Stroop3 siire, HAD puanlar1 ve irritabilitesinin ise daha yiiksek oldugu saptanmigtir. Hafif
Bilissel Bozukluk hastalarinin Minimental ve Benton toplam test skorlar1 Parkinson hastalarina
gore daha diisiik; Stroop4 hata ise daha ytliksek bulunmustur. Her iki hasta grubunun da saglikli
kontrollere gore Ikinci Derece Yanlis inang, GZO toplam, Ekman sasirmis, igrenmis, notral
performanslar diisiik; TAO toplam test skorlari, Stroop4 siire ve diizeltme, Stroop5 sire, hata
ve dlzeltme ile apati degerleri yiiksek bulunmustur. TEO test skorlarinda ise saglikli

kontrollere kiyasla anlamli fark bulunmamistir. Korelasyon analizleri sonucunda, Parkinson



hastalarinda DEZTO, GZO, Ekman ve Benton test skorlarinin Stroop, HAD, TAO ve TEO
skorlart ile iliskili oldugu; bilissel kapasitenin bozuldugu hastalarda, depresif, anksiy6z ve
aleksitimik hastalarda sosyal bilisin bozuldugu gosterilmistir. Hafif Bilissel Bozukluk
hastalarinda da DEZTO, GZO ve Ekman Test Skorlarinin Stroop, TAO ve TEO ile iliskili
oldugu; bilissel kapasitenin bozuldugu hastalarda ve aleksitimik hastalarda sosyal bilisin

bozuldugu gosterilmistir.

Sonug: Bu kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Parkinson Hastaligi ve Hafif Bilissel
Bozukluk hastalarinin zihin kurami, duygu ve yiiz tanima, empati ve aleksitimi diizeyleri ile
yiriitiicii islevler agisindan karsilastirildigr ve iliskili faktorlerin arastirildigi Tiirkce ve
Ingilizce literatiirde gorebildigimiz kadariyla ilk ¢alismadir. Bulgularimz GZO toplam
puaninin ve hasta gruplarinin Birinci ve Ikinci Derece Yanlis Inang testinin yordayicist
oldugunu gdstermistir. Benton testinin yordayicisi olarak ise Mini Mental toplam puani ve
GZO toplam puani bulunmustur. Bulgularimiz Tiirk popiilasyonunda sosyal etkilesimde
bozulmalara sekonder gézlenen noropsikiyatrik semptomlari potansiyel olarak azaltabilecek
Onleyici ve tedavi edici stratejilerin gelistirilmesi i¢in ¢ok Onemli olan ndrodejeneratif

hastaliklarda sosyal bilisi etkileyen faktorler iliskili mevcut verileri genisletmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastaligi, Hafif Biligsel Bozukluk, sosyal bilis, empati,

aleksitimi



ABSTRACT

Comparison of theory of mind, facial emotion and face recognition, empathy and
alexithymia levels and executive functions in patients with Mild Cognitive Impairment

and Parkinson’s Disease and healthy controls

Objective: The aim of this study is to compare patients with Mild Cognitive Impairment and
Parkinson's Disease in terms of executive functions, theory of mind, emotion and face
recognition, alexithymia and empathy with each other and healthy controls and also to examine

which of these factors are more closely related.

Materials and Methods: The study included 30 patients with Parkinson's Disease, 30 patients
with Mild Cognitive Impairment and a healthy control group consisting of 30 healthy
individuals matched for age, gender and education. The patient groups and the healthy control
group were first given the sociodemographic data form, followed by the Hospital Anxiety and
Depression Scale, the Basic Empathy Scale, and the Toronto Alexithymia Scale. Afterwards,
Mini-Mental State Exam, Neuropsychiatric Inventory, Benton Face Recognition Test, Stroop
Test, Dokuz Eylul Theory of Mind Scale, Reading Mind from Eyes Test, Ekman Facial

Expression Recognition Test were applied to all groups.

Results: First Degree False Belief, Irony Comprehension, Metaphor Comprehension skills of
patients with Parkinson's disease are more impaired than patients with Mild Cognitive
Impairment; Stroopl error, Stroop3 duration, HAD scores and irritability were found to be
higher. Minimental and Benton total test scores of patients with Mild Cognitive Impairment
were lower than patients with Parkinson's Disease; Stroop4 error was found to be higher.
Compared to healthy controls, both groups of patients had lower scores on Second Degree
False Belief, total RMET, Ekman’s surprised, disgusted, and neutral emotions; TAS total test
scores, Stroop4 time and correction, Stroop5 time, error and correction and apathy values were

Xi



found to be high. There was no significant difference in BES test scores compared to healthy
controls. The correlation analyses, it was found that DETMS, RMET, Ekman and Benton test
scores were associated with Stroop, HAD, TAS and BES scores in patients with Parkinson's
Disease; it has been shown that social cognition is impaired in depressive, anxious and
alexithymic patients and patients with cognitive impairment. In patients with Mild Cognitive
Impairment, DETMS, RMET and Ekman Test Scores were associated with Stroop, TAS and
BES test scores; it has been shown that social cognition is impaired in alexithymic patients and

patients with cognitive impairment.

Conclusion: This cross-sectional, prospective and controlled study is the first study we can see
in the Turkish and English literature in which patients with Parkinson's Disease and Mild
Cognitive Disorder were compared in terms of theory of mind, emotion and face recognition,
empathy and alexithymia levels, and executive functions and related factors were investigated.
Our findings showed that the total RMET score and patient groups were predictors of the First
and Second Degree False Beliefs test. Mini-Mental total score and RMET total score were
found as predictors of the Benton test. Our findings expand the existing data on factors affecting
social cognition in neurodegenerative diseases, which are very important for the development
of preventive and therapeutic strategies that can potentially reduce neuropsychiatric symptoms

secondary to impairments in social interaction in the Turkish population.

Key words: Parkinson’s Disease, Mild Cognitive Impairment, social cognition, empathy,

alexithymia

xii



1. GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde ortalama yasam siiresi artmakta olup, dolayisiyla da yash bireylerde
gozlenen kronik norodejeneratif hastaliklarin sikligi da giderek artmaktadir. Kronik hastaliklar
saglik sistemleri igerisinde en ¢ok kaynak tiikketen saglik sorunlarinin basinda yer alir (OECD,
2013). Norodejeneratif hastaliklarin maliyetinin gelecek yillarda prevelansindan daha hizl
artacagl ongorilmektedir (Prince et al., 2015). Bu durum hastaligin dogasinin kavranmasi, 6n
habercilerinin belirlenmesi, ilerlemesinin dniine gegilmesi, tedavi segeneklerinin gogaltilmasi
icin klinik ¢aligmalar baslatilmasina neden olmustur (Rosow et al., 2011).

Norodejeneratif hastaliklardan en sik goriileni Alzheimer demansidir, Parkinson
Hastalig1 ise ikinci sirada gorilmektedir (Cummings, 2004). Parkinson Hastaligi, bradikinezi,
postlral instabilite, rijidite ve istirahat tremoru seklindeki motor semptomlarla karakterize
progresif norodejeneratif bir hastaliktir (Sveinbjornsdottir, 2016). Motor semptomlara eslik
eden noropsikiyatrik semptomlara sik rastlanir (Schneider et al., 2008b). Hafif Bilissel
Bozukluk ise bireyin normal yasinda beklenenden fazla olan ancak demans kriterlerine tam
olarak uymayan bellek bozukluklari ile giden ara donem olarak tanimlanmaktadir (Feldman et
al., 2008). Hafif Biligsel Bozukluk ve Parkinson Hastaliginin her ikisi de nérodejeneratif
hastaliklar arasinda sayilsa da baslica etkilenen beyin bolgeleri farklilik gostermektedir. Hafif
Bilissel Bozukluk’ta hipokampiis ve entorinal kortekste atrofi en sik rastlanan bulgu iken
(Butterfield et al., 2007), Parkinson Hastaliginda substansiya nigra hasari sonucu dopamin
salgilayan hiicrelerin dejenerasyonu ve/veya kaybi s6z konusudur (De Lau and Breteler, 2006).
Kognitif bozulmalarla beraber goriilebilen davranmis problemleri ve kisileraras: iliskilerde
sorunlar hasta bakimini zorlastirmaktadir (Bora and Yener, 2017). Norodejeneratif
hastaliklarda sosyal bilis son yillarda arastirilan alanlardan birisidir (Kemp et al., 2012). Sosyal

bilig, baskalarinin niyet ve inanglarina dayali olarak davraniglarini yorumlamak ve karmasik



sosyal etkilesimlerde bulunmak olarak tanmimlanmaktadir (Baron-Cohen, 2001).
Norodejeneratif hastaliklarda sosyal biliste bozulmalar oldugu ve buna bagli goriilen
semptomlarin ‘sosyal kognitif bozukluk’ olarak tanimlanabilecegi belirtilmistir (Czernecki et
al., 2021). Sosyal kognitif bozukluk Parkinson Hastaliginda, engellilik ve hasta bakim yiikiinde
artig, hasta yakininda depresif belirtilerin ortaya ¢ikmasi ile iliskilendirilmistir (Martinez et al.,
2018Db); Hafif Bilissel Bozuklukta demansa progresyon ve ileri donemde demansin davranissal
problemlerinin habercisi gosterilmistir (Bora et al., 2016). Sosyal biliste bozulmanin
noropsikiyatrik semptomlara yol agtig1 ve islevselligi etkiledigi 6n goriilse de, ndrodejeneratif
hastaliklarda sosyal bilisin ve iligkili faktorlerin degerlendirildigi sinirh sayida ¢alisma olsa da,
sosyal bilisle yakindan iliskili oldugu diisiiniilen empati (Eisenberg and Eggum, 2009) ve
duygular1 tammmada ve ifade etmede giigliikk olarak tanimlanan aleksitiminin (Di Tella et al.,
2020) norodejeneratif hastaliklarda sikliginin ve sosyal bilis ile iliskisinin incelendigi
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu ¢alismada nérodejeneratif hastaliklardan ikisi olan Hafif
Biligsel Bozukluk ve Parkinson Hastalig1 ele alinmis olup ndérodejeneratif hastaliklarda saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda farkli olan parametrelerin saptanmasi ve bunlarla iliskili
olabilecek durumlarin aydinlatilmasi hedeflenmistir.

Hafif Biligsel Bozukluk ve Parkinson Hastaliginin etyopatogenezinin beynin farkli
bolgeleri iligkili olmasi, bu hastaliklarin seyrinde ne gibi farkliliklar oldugu sorusunu ayrica
giindeme getirmistir. Bu ¢alismanin amaci, Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson hastalarini
yiiriitiicti islevler, zihin kurami, duygu ve yliz tanima, aleksitimi ve empati acisindan birbirleri
ve saglikli kontrollerle karsilastirmak ve bu faktdrlerin hangilerinin daha yakindan iligkili
oldugunu incelemektir.

Bu amagla 6ne siirdiiglimiiz hipotezler:



1) Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin zihin kurami, duygu ve yiiz
tanima ile empati becerileri saglikli kontrollere gore daha bozuktur ve birbirlerinden farklilik
gosterir.

2) Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin yiiriitiicii islevleri saglikli

kontrollere gore daha bozuktur ve birbirlerinden farklilik gésterir.

3) Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin aleksitimi diizeyleri saglikli

kontrollere gore daha yiiksektir.

4) Parkinson tanili hastalarda goriilen noropsikiyatrik semptomlar Hafif Bilissel

Bozukluk tanili hastalardan farklidir.

5) Zihin kurami, duygu tanima, yiiz tanima, empati, aleksitimi, depresyon, anksiyete

ve ylriitiicli islevler arasinda iliski vardir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hafif Bilissel Bozukluk
2.1.1. Tanim

Normal yaslanma ile Alzheimer Demansi (AD) arasindaki klinik donem Hafif Bilissel
Bozukluk (HBB) olarak adlandirilmistir. HBB, semptomlarin var oldugu ancak islevselligin
korundugu, demans tani kriterlerinin heniiz karsilanmadigr donemi kapsamaktadir (Petersen et
al., 1997).

2.1.2. Klinik Ozellikler ve Tam Kriterleri

AD’nin yavas ve ilerleyici bir hastalik oldugu bilinmektedir. Hastalik siireci;
asemptomatik evre, presemptomatik evre, semptomatik demans 6ncesi evre ve demansiyel
evrelerden olusmaktadir. HBB, semptomatik demans Oncesi evre hasta grubunu
kapsamaktadir. Evreler arasi keskin sinirlar ile ayrim yapmak zordur, bu nedenle klinik
degerlendirme tan1 koymada biiyiik 6nem tasimaktadir (Albert et al., 2011).

Petersen ve arkadaglariin (Petersen etal., 1997) 1997 yilinda HBB i¢in belirledikleri tani
kriterleri; hasta ve/veya yakini tarafindan bildirilen bellek yakinmasi olmasi, yasa gore bellek
performansinda azalma oldugunun objektif olarak gosterilmesi, gilinlik yasam aktivitelerine
yonelik islevsellikte bozulma olmamasi ve demansin dislanmasi seklindedir. 1999 yilinda ise
bellek performansinin, yasin yani sira egitim diizeyine gore de beklenenin altinda kalmasi tani
kriterlerine eklenmistir (Petersen et al., 1999).

HBB tanis1 detayli klinik degerlendirmeye dayanmakta olup, taniy1 kesinlestirecek bir
tetkik bulunmamaktadir. Noropsikiyatrik testler ve norogdriintiilleme yontemleri taniyi
destekleyici ve dislayici olma islevini goriirler (FOLLOWED).

Ulusal Yaslanma Enstitiisii-Alzheimer Birligi Calisma Grubu, HBB tanis1 koymada
yardimci olmasi igin 2011 yilinda bir rehber ¢ikartmistir (Albert et al., 2011). Bu rehbere gore

tan1 kriterleri soyledir:



a- Biligsel fonksiyonlarla iliskili yakinma olmasi: Hastanin 6nceki durumuna gore bilissel
fonksiyonlarinda degisme ve bununla iliskili sikayetler s6z konusudur. Bu durum hasta,
hasta yakini veya klinisyen tarafindan bildirilebilir.

b- Bir veya daha fazla alanda bozulma olmasi: Hastanin bir veya daha fazla bilissel alanda
yas ve egitim diizeyine gore beklenenden daha diisiik performans gosterdigine dair
kanit olmasidir. Biligsel alanlar bellek, yiiriitiicii islevler, dikkat, dil ve vizyospasyal
alanlar olarak siralanabilir. Biligsel fonksiyonlar1 objektif degerlendirmede kullanilan
biligsel testlerde performansin 1-1,5 standart sapma altinda olmasi beklenir.

c- Giinliikk yasam aktivitelerinde bagimsizligin korunmasi: Hastalar genellikle daha 6nce
yapmakta olduklar1 faturalar1 6demek, yemek yapmak, aligveris yapmak gibi karmasgik
gorevleri yerine getirirken hafif problemler yasarlar. Aktiviteleri gerceklestirmeleri
daha uzun zaman alabilir, verim diisebilir veya daha fazla hata yapabilirler. Yine de,
giinliik aktivitelerde minimal yardim veya destekle islevselliklerini korurlar.

d- Demansin dislanmasi: Bilissel degisiklikler sosyal ve mesleki alanlarda islevsellikte
azalmaya yol agmayacak kadar hafif olmalidir.

2013 yilinda yayinlanan DSM-5 kriterlerine gore ise Hafif Bilissel Bozukluk tanisi su

Olciitlerle konulmaktadir:

A. Bir ya da birden ¢ok bilissel alanda (karmasik dikkat, yerine getirme islevi, bellek ve
ogrenme, dil, algisal-motor veya sosyal bilis) daha onceki yeterlik diizeyine gore ¢ok
belirgin olmayan biligsel bir gerileme oldugunun kanitlar1 asagidaki sekilde
temellendirilir:

- Bilissel islevlerde belirgin bir gerileme olduguyla ilgili kisinin, bilgisi olan birinin ya

da klinisyenin kaygi duyuyor olmasi ve



- Noropsikolojik testlerle belgelendirilmesi yeglenen ya da bunlarin yoklugunda nicel
bir klinik degerlendirmeyle belgelendirilen, bilissel yeterlilikte ¢ok Snemli Slglide
olmayan bozulma.

B. Biligsel bozulma, giindelik etkinliklerde kendi basina, bagimsiz davranmayi etkilemez
(faturalarim1 6deme ya da ilaglarin1 dogru kullanma gibi giinliik yasamin karmasgik
etkinliklerini yapabilir ancak daha buyuk ¢aba gerektirir, 6dinleyici yontemler bulunur
ya da uyarlamalara gerek olabilir).

C. Biligsel bozulma yalnizca deliryuma bagli olarak ortaya ¢gikmamaktadir.

D. Biligsel bozulma baska bir ruhsal bozuklukla (major depresif bozukluk, sizofreni) daha
iyi agiklanamaz.

2.1.3. Epidemiyoloji ve Siniflandirma

HBB igin belirlenen tani kriterleri ilk olusturuldugunda tek tip hasta grubunu kapsamaktayken,
2004 yilinda tanm kriterleri tekrar gozden gecirilerek bellek kusuru olup olmamasina ve
etkilenen biligsel alan sayisina gore 4 alt tip belirlenmistir (Petersen, 2004).

Bu alt tipler su sekilde siralanmaktadir:

1. izole bellek kusuru olan tek biligsel alanin etkilendigi amnestik HBB (aHBB)

2. Biri bellek olmak iizere iki veya daha fazla biligsel alanin etkilendigi aHBB

3. Bellek kusurunun olmadigi ancak tek bir biligsel alanin etkilendigi non-amnestik

HBB (naHBB)

4. Bellek kusurunun olmadigi ancak iki veya daha fazla biligsel alanin etkilendigi

naHBB

HBB’nin genel prevelansinin 75 yas altinda %19 oldugu, yayginligin yasla birlikte artis
gosterdigi ve 85 yas lstiinde %29’a yiikseldigi belirtilmistir (Lopez et al., 2003a). Alt tipler
arasindan en sik goriileni bellek kusurlarinin gézlendigi amnestik HBB’dir (Petersen, 2004).

65 yas ustiinde demans insidansi ise %1-2 iken; uzunlamasina yapilan ¢alismalarda HBB’nin



demansa doniisme orani yillik %8-14, 5 yillik izlemlerde %50 olarak bildirilmistir (Yener,
2003). Bu durum, HBB hastalarinin demans ag¢isindan yiiksek riskli oldugunu gostermektedir.
Birden fazla bilissel alanin etkilendigi alt tiplerde demansa doniisiim, izole tek alanin
etkilendigi alt tiplere gore daha siktir (Meyer et al., 2002). Amnestik HBB alt tipi siklikla
Alzheimer Demansina ilerlerken; lisan, dikkat, vizyospasyal islevler ve yiiriitiicii islevlerde
azalma ile karakterize non-amnestik HBB alt tipi vaskiler demans, frontotemporal demans,
Lewy cisimcikli demans veya diger demans tiirlerine ilerleyebilmektedir (Rosenberg et al.,
2013, Belden et al., 2015).
2.1.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Demans sinsi baslangigli, yavas ve ilerleyici bir sendrom olup, ¢cogunun etiyolojisi
norodejeneratif hastaliklardir. Bu nedenle demansiyel siirece ilerleyen HBB’lerin altinda
genellikle dejeneratif bir etiyoloji yatmaktadir, ancak tedavi edilebilir nedenler kaynakli olarak
da gozlenebilir (Albert et al., 2011). HBB, demans 6ncesi klinik tablo olarak kabul edildiginden
tipk1 demans gibi ele alinmali ve altta yatan etiyolojinin aranmasi ve tedavi edilebilir nedenlerin
dizeltilmesine oncelik verilmelidir (FOLLOWED).

HBB etiyolojisinde dejeneratif, vaskiler, psikiyatrik durumlar (depresyon vb.), ailesel
yatkinlik ve diger (enfeksiydz, metabolik, paraneoplastik, travmatik vb.) nedenler sayilabilir
(Lopez et al., 2003b).

HBB risk faktorleri olarak ise ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, zihinsel
kapasitenin zayif olmasi, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi,
apolipoprotein E4 genotip varligi, koroner arter hastaligi ve ailede norobiligsel diizeyi etkileyen
hastalik varlig1 sayilmaktadir (Petersen et al., 2010, Caselli et al., 2009, Ng et al., 2016).

2.1.5. Patogenez
HBB patobiyolojisini aydinlatmak i¢in yapilan beyin biyopsilerinde non-amnestik HBB

tanil1 hastalar ve saglikli bireylerin kortikal giral ve sulkal paternlerinin benzer oldugu



gosterilmistir. Amnestik HBB tanili hastalarda ise lateral fissiiriin ventral ramusunda sulkus
genislemesi ve temporal anterior ugta kiintlesme oldugu, bu bulgularin demansa progresyonla
daha da belirginlestigi belirtilmistir (Mufson et al., 2012).

Serebral amiloid beta plaklart amnestik HBB i¢in ayirt edici bir lezyondur (Thal et al.,
2000). Senil plaklar 6ncelikle neokorteks boyunca diffiiz ve yumusak olarak ortaya ¢ikar ve
zamanla hiyerarsik olarak yayilim gosterir. Ikinci asamada plaklar allokortikal alanlarda
(entorinal korteks ve subiculum/CA1 bélgesi) olusur. Ugiincii asamada bazal ganglionlarda,
talamus ve hipotalamusta goriilir. Dordiincii asamada amiloid orta beyin ve medulla
oblangataya ulasir. Son olarak, besinci asamada ise amiloid plaklara pons ve beyincikte
rastlanir (Thal et al., 2006). HBB’de amiloid dagilim1 oranimin saglikl bireyler ve AD arasinda
oldugu diisiiniilmektedir (Markesbery, 2010). Ancak postmortem pek ¢ok beyin dokusu
incelemelerinde ve norogoriintiileme calismalarinda, HBB hastalarinda ve saglikli yashlarda
benzer derecede amiloid birikimi oldugu goriilmiistiir. Bu durum, amiloid lezyonlarin gergek
bir belirte¢ olarak kullanilmasini sinirlandirmaktadir. HBB’de farkli olarak noéritik plaklarin
yogunlugunun temporal kortekste arttig1 ve saglikli yasgllara kiyasla medial frontal korteks ve
amigdalada artmis oldugu gézlenmistir (Markesbery et al., 2006).

HBB evresinde BOS’taki biyobelirtegler incelendiginde, BOS’ta total tau proteininin
artiginin saptanmasinin ve AP 42’nin azaldiginin gosterilmesinin AD’ye progresyonu onemli
oranda 6ngordiigii belirtilmistir (Blennow, 2004).

Yapisal beyin MRG’de HBB evresinde herhangi bir anormallik goriilmemekle birlikte
(Steiner et al., 2017), hipokampiis ve entorinal kortekste atrofi sik gozlenen bir MRG
bulgusudur (Butterfield et al., 2007). Amnestik HBB hastalarindan ge¢ baslangigli AD’ye
ilerleyenlerinde hipokampus ile inferior ve orta temporal girusta atrofilerinin belirgin oldugu
saptanmistir. Ayrica bu hastalarda gri madde hacmindeki azalmanin hizlanmis oldugu da

gosterilmistir. Hipokampal ve parahipokampal atrofiyle gri madde hacmindeki azalmanin



demansa ilerleme yoniinde 6nemli bulgular oldugu belirtilmektedir (Forlenzaetal., 2013). PET
goriintiilemede ise HBB evresinde farkli olarak, hipokampal ve parahipokampal bdlgede ile
posterior singulat kortekste hipoperflizyon ve glukoz metabolizmasinda azalma
g6zlenmektedir (De la Torre, 2002).

2.1.6. Klinik Seyir ve Degerlendirme

HBB’nin klinik seyri ¢esitlilik gdsterir. Uzunlamasina bir ¢alismada HBB tanisi alanlarin
%4 1’inin Klinik olarak stabil kaldigi, % 17’sinin de normale dondiigii saptanmis (Alexopoulos
et al., 2006), bir baska ¢alismada da HBB tanisi alanlarin %44’ {iniin bir yil sonra normale
dondigi bildirilmistir (Wada-1soe et al., 2012). Mayo Klinik Alzheimer Arastirma Merkezi’ne
gore AD’ye doniisme orani yillik %10-15 civarindadir (Petersen, 2016). Amerikan Noroloji
Akademisi tarafindan ise bu oran yillik %6-25 olarak belirtilmistir (Petersen et al., 2001).
Demansa progresyon egitim seviyesinin diisiik olmasi, Mini Mental Testte diisiik performans
sergilenmesi, yiiksek nonspesifik beyaz madde lezyonu varligi, yiiksek parahipokampal girus
atrofisi ile iliskili bulunmustur. Yiksek egitim seviyesi, nonspesifik beyaz madde lezyonu
olmamas1 ve diisiikk parahipokampal girus atrofisi varliginda ise ilerleyen siirecte normale
donme olasiliginin arttig1 gosterilmistir (Tokuchi et al., 2014, Du et al., 2001, Fritsch et al.,
2001, Gunning-Dixon and Raz, 2000).

HBB hastalarinin 6-12 ayda bir klinik degerlendirme ve noropsikolojik testlerle takip
edilmesi  Onerilmektedir (FOLLOWED). Gunimizde hangi noropsikolojik testlerin
kullanilacagina yonelik goriis birligi bulunmasa da Standardize Mini Mental Test(SMMT)
degerlendirmesi kolay uygulanabilirligi nedeniyle siklikla kulllanilir ancak bireyin egitim
diizeyi yliksekse SMMT degerlendirmesi her zaman yeterli olmayabilir. Montreal Biligsel Test
Bataryasinin gecikmeli hatirlama, sozel akicilik, gorsel ve mekansal beceriler, saat ¢izme,
yiiriitlicii iglevler, hesaplama, soyutlama, dil, oryantasyon, dikkat ve konsantrasyon testlerinin

ise HBB’yi tanima ve normallerden ayirt etmede sensitivitesi %90, spesivitesi %87 olarak



bulunmustur ve HBB hastalarin1 degerlendirmede ve frontal lob islevini gostermede SMMT’e
gore daha duyarli oldugu bildirilmistir (Hoops et al., 2009). Erken dénem biligsel bozuklukta
saat ¢izme testinin duyarliliginin yiiksek oldugu de belirtilmistir (Cacho et al., 2010). Ulusal
Yaslanma Enstitiisii-Alzheimer Birligi Calisma Grubu, HBB’de epizodik bellegi
degerlendirmede serbest ve ipucu ile geri ¢agirmayi degerlendiren bellek testlerinden Rey
Isitsel S6zel Ogrenme Testi, Kaliforniya S6zel Ogrenme Testi ve Wechsler Bellek testi gibi
testlerin kullanimin1 6nermektedir (Albert et al., 2011).
2.2. Parkinson Hastahgi
2.2.1. Tanim
Parkinsonizm; tremor, rijidite, bradikinezi ve postiiral anormallikler ile karakterize klinik

bir tablodur. Parkinson Hastaligi(PH) ise parkinsonizmin en sik goriilen norodejeneratif
sebebidir (Gelb et al., 1999). PH, hareket bozuklugu grubu hastaliklar: i¢erisinde esansiyel
tremordan sonra, norodejeneratif hastaliklar grubunda ise Alzheimer Hastaligindan sonra en
yaygin goriilen hastaliktir (De Lau and Breteler, 2006).

2.2.2. Klinik Ozellikler ve Tam Kriterleri

PH’de klinik semptomlar motor ve motor olmayan semptomlar seklinde iki ana boliime
ayrilmaktadir (Moustafa et al., 2016).

Motor semptomlardan genellikle  asimetrik olan istirahat ~ tremoru,
bradikinezi/hipokinezi/akinezi, rijidite ve postiral instabilite 4 ana kardinal semptom olarak
adlandirilmaktadir (Sveinbjornsdottir, 2016). Baslangigta bulgular asimetrik olarak ortaya
¢iksa da zamanla bilateral tutulum izlenir. Ancak tutulum, semptomlarin ilk basladigi tarafta
daha belirgin olma egilimi gosterir. Diger motor semptomlar; hipomimi, dizartri, disfaji,
siyalore, hipofoni, baslangi¢c/hedef/engellerde duraksama ve donma seklinde yiiriiyiis
bozukluklari, azalmis kol salinimi, ayaklarini yere siiriiyerek yriime, festinasyon, yatakta

donmede guclik, mikrografi, gunlik yasam aktivitelerinde giiclilk, gbéz kirpma/goz
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hareketlerinde anormallik, glabellar refleks, blefarospazm, distoni, skolyoz, kamptokormia
(torakolomber omurganin siddetli anterior fleksiyonu), Pisa sendromu (govde, bas ve boynun
lateral fleksiyonu ile subakut aksiyel distoni) seklindedir (Balestrino and Schapira, 2020).

PH hareket bozuklugu grubu hastaliklar iginde yer alsa da motor olmayan
semptomlardan bazilari, tan1 konulmadan hatta motor semptomlardan 10 yil kadar 6nce
gorilebilmektedir (Park and Stacy, 2009). Ozellikle olfaktor disfonksiyon, uyku problemleri,
depresyon, anksiyete, kabizlik ve erektil disfonksiyon motor olmayan erken bulgulardandir.
Hastaligin erken doéneminde ortaya ¢ikan bulgulara rastlansa da, motor olmayan bulgular
genellikle ilerleyen yas ve hastalik siiresi ile iligskilendirilmistir (Chaudhuri et al., 2005). Motor
olmayan semptomlar; demans/bilissel bozukluk, bradifreni, dilinin ucunda fenomeni,
depresyon, anksiyete, apati, anhedoni, yorgunluk, uyku bozukluklari, hallisinasyon, psikoz gibi
psikiyatrik semptomlar, hiposmi/anosmi, agozi, parestezi, agri gibi duyusal semptomlar, idrar
sikigma hissi, sik idrara ¢ikma, libidoda azalma, seksual disfonksiyon gibi genitodriner
semptomlar, kabizlik, gecikmis/azalmis mide bosalmasi gibi gastrointestinal semptomlar,
disotonomi (ortostatik hipotansiyon, konstipasyon, anormal terleme, sebore), kan basinci
degiskenlikleri (postural, postprandial, disritmi) ve kilo kaybi seklindedir (Balestrino and
Schapira, 2020).

PH tamist igin Klinik belirtiler ile birlikte dopaminerjik tedaviye yanitin olmasi
gerekmektedir. Motor semptomlarin levodopa tedavisine duyarhiligi, PH'nin 6nemli ve tanisal
bir 6zelligidir. Giiniimiizde en sik kullanilan tani kriterleri Birlesik Krallik Parkinson Hastalig1
Dernegi Beyin Bankasi tarafindan 2003 yilinda gelistirilmistir. Tan1 kriterleri su sekilde
sekillendirilmistir (Litvan et al., 2003):

A. Dabhil olma kriterleri: Temel semptom olan bradikineziye asagidakilerden birinin
veya birden fazlasinin mutlak eslik etmesi gereklidir:

- Kasrijiditesi
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B.

- 4-6 Hz istirahat tremoru

- Postural instabilite (primer gorsel, vestibiler, serebellar veya derin duyu ile
ilgili islev bozuklugundan kaynaklanmayan)

Destekleyici kriterler: Asagidaki kriterlerden en az 3 veya daha fazlasinin olmasi

gereklidir:

Tek tarafl1 baglangic

- Istirahat tremorunun varlig

- Belirtilerin basladig tarafta daha belirgin olmak {izere asimetrinin korunmasi
- L-Dopa’ya iyi yanit (%70-100)

- L-Dopa’ya bagl siddetli diskinezi

- Bes y1l veya daha uzun siireli L-Dopa yaniti

On y1l veya daha uzun siireli klinik seyir

Dislayici kriterler: Asagidaki kriterlerden herhangi birinin olmamasi gereklidir:

Tekrarlayan inme anamnezi ve parkinsoniyen 6zelliklerin basamakli ilerlemesi
- Tekrarlayan kafa travmasi oykiisii

- Kesin ensefalit dykisi

- Okulojirik krizler

- Semptomlarin baslangicinda ndroleptik kullanim Sykiisii
- Birden fazla akrabada etkilenme

- Siiregen remisyon

- Ug yil sonrasinda belirtilerin tek tarafli devam etmesi

- Supraniiklear bakis felci

- Serebellar belirtiler

- Erken agir otonom tutulum

- Erken agir demans (hafiza, lisan ve praksi bozukluklari ile birliktelik gosterir)
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- Babinski belirtisi
- BT’de serebral tiimor veya kommunikan hidrosefali varligi
- Yiksek doz L-Dopaya yanit alinamamasi (malabsorpsiyon dislanmali)
- MPTP(1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropridin)’ye maruz kalma
2.2.3. Epidemiyoloji
PH prevelans1 65 yasin iistiinde yaklasik %1 iken (Tysnes and Storstein, 2017), yas ile
birlikte artarak, 80’li yaslarda %3-4’¢ ¢ikmaktadir (Fahn, 2003). Erkeklerde kadinlardan daha
sik (E/K:3/2) rastlanir (Tysnes and Storstein, 2017). 50 yasindan 6nce baslangi¢ kohortlardaki
vakalarin sadece yaklasik %5°1 kadardir (Van Den Eeden et al., 2003). Hastalarin %5-10’unda
semptomlar 20-40 yaslarinda baslar, genetik varyant iliskili oldugu diisiiniilmektedir ve erken
baslangi¢li PH olarak tanimlanir (Klein and Westenberger, 2012).
2.2.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri
Parkinsonizm etiyolojisinde idiopatik Parkinson Hastalig1 (sporadik/ailevi) ile birlikte
sekonder parkinsonizm (ilag iliskili, vaskiiler, toksik, neoplastik, enfeksiyon iliskili, normal
basingli hidrosefali) ve atipik parkinsonizm (Multisistem atrofi, Progresif supranukleer palsi,
Kortikobazal sendrom) yer almaktadir (Balestrino and Schapira, 2020). Semptomlar birbirini
taklit edebildigi igin tedavi se¢imi ve yaniti degerlendirmeden Once ayirici tam yapmak
onemlidir. Beyin BT, MR gibi norogoruntulemeler atipik parkinsonizm ve sekonder
parkinsonizm gibi durumlarda ayirici tanida yardimci olabilir (Pagano et al., 2016).

PH icin en 6nemli risk faktorii aile Oykiisiiniin olmasidir. Diger artmis risk faktorleri;
genetik faktorler, diyet (stt riinleri tlketimi), pestisid veya agir metal maruziyeti, gegirilmis
beyin travmasi, metamfetamin, beta-blokerler gibi ilag kullanmim Oykiisii ve malignite
seklindedir (Noyce et al., 2012). Azalmus risk iliskili faktorler ise; sigara kullanimi, yesil ve

siyah cay tiiketimi, kahve ve kafein kullanimi, fiziksel egzersiz, ibuprofen, kalsiyum kanal
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blokerleri ve statin gibi ilag kullanim dykiisii olarak belirtilmistir (Ascherio and Schwarzschild,
2016, Noyce et al., 2012).
2.2.5. Patogenez

Ekstrapiramidal sistem; substansiya nigra (SN), striatum (kaudat ve putamen), globus
pallidus(GP), subtalamik nukleus(STN) bazal gangliyonlarindan olusur. Motor islevlerin
yurutilmesindeki rolii disinda bazal gangliyonlarin ayn1 zamanda gesitli duygusal ve bilissel
fonksiyonlarla da iliskili oldugu gosterilmistir. PH, ekstrapiramidal sistem hastaligidir (Brown
and Marsden, 1998). Bazal gangliyonlar kortikal ve subkortikal devrelerin 6nemli bir bileseni
olup, islevsel olarak motor, assosiyatif ve limbik dongiiler ile iliskilidir. Bazal gangliyonlarin
ana girdilerini alan bolgeler striatum ve subtalamik ¢ekirdek iken, ana ¢ikti ¢ekirdeklerini ise
globus pallidus interna (GPi) ve SN’nin pars retikiilarisi (SNr) olusturur. Bu ¢iktilar aracilig
ile kortikal bolge, superior kollikulus ve diger alanlarla baglanti saglanir. Bazal ganglia
hiicreleri  birbirleriyle haberlesmek ic¢in diger ndronlar gibi ndrotransmiterler ve
noromodiilatorler kullamirlar. D1 ve D2 reseptorleri 6zellikle dorsal (motor) striatumda
olduk¢a yogun olup, SNc'den kaynaklanan, kaudat ve putamende sona eren dopaminerjik yolak
ile aktive edildikleri i¢in PH patofizyolojisinde en 6n plana ¢ikan reseptorlerdir. Dopamin D1
tipinde reseptorlerine baglandiginda uyarici, D2 tipi reseptorlerine baglandiginda ise bastiric
etki yapar (Bartels and Leenders, 2009).

Parkinson hastaligindaki patolojik degisiklikler substantia nigra pars compacta'daki
melanin igeren dopaminerjik hiicrelerin kaybi, kalan hiicrelerin i¢inde de Lewy cisimcigi
olarak adlandirilan, agirlikli olarak alfa-siniiklein ve ubikuitin adi verilen proteinler igeren
kiresel inklizyon cisimciklerinin saptanmasi seklindedir (Balestrino and Schapira, 2020).
Lewy cisimcikleri yalnizca PH’ye spesifik degildir, ayn1 zamanda frontotemporal demans gibi
taupatilerde de goriildigiine dair artan kanitlar vardir (Popescu et al., 2004). Lewy

cisimciklerinin olusumu ve a-siniiklein birikimi beyinde belli bir siray1 seyreder. PH’nin
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noropatolojik seyrini agiklamak igin en ¢ok Braak’in 6 evreli modeli kullanilmaktadir (Braak
et al., 2003). Bu model PH’nin medullada ve olfaktor bulbusta basladigini1 6ne siirmektedir
(Evre 1-2). Bu evre REM uykusu davranis bozuklugu ve koku alimindaki azalma gibi
bulgularla karakterize, motor semptomlarin baglangicindan 6nce goriillen prodromal dénemi
temsil eder. Sonrasinda patoloji, SNc ve diger orta beyin ve bazal 6n beyin yapilarina ilerler
(Evre 3-4). Bu evre klasik PH’nin kardinal motor semptomlar ile iliskilidir. PH’ye tipik olarak
bu asamada tan1 konur. Son olarak, patoloji serebral kortekse ilerler (Evre 5-6). Bu evrede
bilissel bozukluk ve haliisinasyonlar gibi noropsikiyatrik belirtiler ortaya ¢ikar. Major serebral
atrofi ise PH’nin bir 6zelligi olmayip secilmis noronlarda meydana gelir. Erken evrede
dopaminerjik ndronlarin kaybi1 ventrolateral SN ile sinirlidir, ancak son evre hastalikta yaygin
bir etkilenme s6z konusudur (Damier et al., 1999). Hastaligin erken dénemlerinde bile bu
dopaminerjik noronlarin dramatik kaybi, bu bolgedeki dejenerasyonun motor semptomlarin
baglangicindan 6nce basladigini diisiindiirmektedir (Dijkstra et al., 2014). 4-6 yillik preklinik
dénemi takiben ve ventrolateral SN’de baslayan selektif dopaminerjik néron kaybi yaklasik
%60’a ulastiktan sonra kardinal motor semptomlarin ortaya ¢iktigi gosterilmistir (Poewe and
Wenning, 1998).

SN’deki pigmentli dopaminerjik noronlarin kaybi vendronlarda o-sinuklein birikimi
PH’ye spesifik olmasa da, bu iki noropatolojinin birlikte olmasi idiopatik PH’nin kesin tanis1
icin spesifiktir (Poewe et al., 2017).

2.2.6. Klinik Seyir ve Degerlendirme
Hastaligin seyri boyunca semptomlarin siddetini degerlendirmek ve ozellikle tedavi
yanitint degerlendirmek i¢in Hoehn-Yahr (Hoehn and Yahr, 2001) ve Birlesik Parkinson
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi gibi klinik 6lgekler yaygin olarak kullanilmaktadir (Goetz et
al., 2008). Motor olmayan semptomlari taramak i¢in Non-Motor Semptom Skalasi

kullanilabilir (Chaudhuri et al., 2006).
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Parkinson Hastalig1 semptomatik olarak tedavi edilmektedir (Wolters et al., 1995). PH’de
bircok motor semptom striatal dopamin eksikligine bagh gelistiginden, motor semptomlarin
tedavisindeki temel amag¢ dopaminerjik etkinligin artirtlmasidir. Bu amagla kullanilan ilaglar
L-Dopa iceren ilaglar, dopamin reseptdér agonistleri, MAO-B inhibitdrleri, NMDA reseptor
antagonisti, antikolinerjikler, periferik dopamin blokerleridir. Ayrica ileri olgularda tedavi
secenekleri arasinda derin beyin stimiilasyonu ve diger cerrahi yontemler yer alir (Stowe et al.,
2008). Motor olmayan semptomlarin tedavisinde ise genel olarak dopaminerjik olmayan ilaglar
tercih edilir. Psikiyatrik semptomlarda antidepresan ve antipsikotik ilaclar denenebilir.
Farmakolojik tedavilere ek olarak hastalara rehabilitasyon programlari ve egzersiz onerilir
(Armstrong and Okun, 2020).

2.3. Sosyal Bilis
Sosyal bilis; algilama, yorumlama ve digerlerinin davranislari, niyetleri ve egilimlerine
yanit vermekle ilgili sosyal etkilesimlerin altinda yatan zihinsel siirecler olarak
tanimlanmaktadir (Green et al., 2008a). Amerikan Ulusal Ruh Saglig1 Enstitiisii, sosyal biligin
cok yonlii oldugunu belirtmis ve sosyal bilis islevlerini 5 temel alanda incelemistir. Bu alanlar;
duygu islemleme, sosyal algi, sosyal bilgi, atifsal yanlilik ve zihin kurandir.

Duygu islemleme; yiiz ifadesinden, ses tonundan veya birlesiminden elde edilen duygusal
bilgilerin algilanmasi, taninmasi, yorumlanmasi ve yonetilmesidir. Duygu tanima islevi
sirasinda saglikli bireylerde, amigdala, hipokampiis, fusiform girus, medial ve inferior frontal
korteks ve talamik bolgeler gibi farkli beyin bolgelerindeki aglarin aktive oldugu gdsterilmistir
(Loughland et al., 2002). Duygusal islemlemeyi degerlendirmede Yiizdeki Duyguyu Ayirt
Etme Testi, Sesteki Duyguyu Tanima Testi, Duygu Tanima Testleri, Mayer Salovey Caruso

Duygusal Zeka Testleri kullanilmaktadir (Yildirim and Alptekin, 2012).
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Sosyal alg, digerleri ile ilgili sosyal baglam, kural ve roller gibi sosyal ipuglarinin taninma
ve yorumlanmasidir. Sosyal algiy1 degerlendirmede Sozel Olmayan Hassasiyet Profili ve
Sosyal Ipucu Tanima Testi kullamlmaktadir (Y1ldirim and Alptekin, 2012).

Sosyal bilgi, farkli sosyal durumlarda sosyal etkilesimi yonlendiren roller, kurallar ve
hedeflerin farkinda olmaktir. Sosyal bilgiyi degerlendirmede Durumsal Ozellikleri Tanmima
Testi ve Sema Anlama Siralama Testi kullanilmaktadir (Y1ildirim and Alptekin, 2012).

Atifsal yanllik, olumlu veya olumsuz olaylarin agiklanma ve yorumlanma tarzidir. Atifsal
yanlilig1 degerlendirmede Atif Stili Anketi, Igsel, Kisisel ve Durumsal Atiflar Anketi, Belirsiz
Amaglar Diismanlik Anketi kullanilmaktadir (Y1ldirim and Alptekin, 2012).

Zihin kurami, baskalarinin davranislarinin altinda yatan zihinsel siirecleri agiklama ve
yorumlama becerisidir. Yanlis inanglari, imay1, niyeti, hileyi, metafor ve ironiyi anlama ve pot
kirmay1 fark etmeyi kapsamaktadir. Zihin kuramini affektif ve kognitif zihin kurami olarak
ikiye ayiran ¢alismalarda yanlis inang testleri kognitif zihin kuramu ile, ironi ve pot kirmay1
fark etme affektif zihin kuramu ile ilgili oldugu 6ne siiriilmiistiir (Shamay-Tsoory et al., 2007).
Zihin kuramim degerlendirmede Yanlis Inang Hikayeleri, Yanls inan¢ Resim Siralama, ima
Gorevi, Gozlerden Zihin Okuma Testi, Sosyal Anlam Farkindalik Testi kullanilmaktadir
(Yildirim and Alptekin, 2012). Zihin kurami gorevleri ile saglikli kontroller {izerinde yapilan
calismalarda, Medial PFK, bilateral Temporo-parietal Junction (TPJ), posterior sliperior
temporal sulkus (pSTS), precuneus, anterior temporal lob ve temporal pol gibi ¢esitli beyin
beyin bdlgelerinin aktive oldugu gosterilmistir (Amodio and Frith, 2006).

2.3.1. Parkinson Hastahiginda Sosyal Bilis

Parkinson hastalarinda sosyal bilis, zihin kurami ve duygu tanima becerisi agisindan daha
once caligilmistir.

Zihin kurami becerilerini degerlendiren ilk ¢alismalar, Parkinson hastalarinda yanlis inang

testlerinde bozulma oldugunu gostermistir (Saltzman et al., 2000, Mengelberg and Siegert,
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2003). Erken donem ve ileri donem Parkinson hastalarinin incelendigi bir ¢alismada, ileri
donem Parkinson hastalarinda kognitif zihin kurami becerilerinde bozulma oldugu, affektif
zihin kurami becerilerinin korundugu; erken dénem Parkinson hastalarinda ise tedavi altinda
olup olmamasindan bagimsiz kognitif ve affektif zihin kurami becerilerinin korundugu
saptanmugtir. (Péron et al., 2009). Kognitif zihin kuram, dorsolateral prefrontal korteks;
affektif zihin kuramm ventromedial prefrontal korteks ile iliskilendirilmistir (Shamay-Tsoory
and Aharon-Peretz, 2007, Kalbe et al., 2010, Roca et al., 2010). Erken dénemde zihin kurami
becerilerinin korunmasi, ileri donemde ise zihin kurami becerilerinin bozulmasin
norodejeneratif sureclerin dopaminerjik yolaklardan ileriye gitmesine baglayan c¢aligmalar
mevcuttur (Péron et al., 2009). Aksine, PH erken doneminde de Faux Pas Testi ile
degerlendirilen kognitif zihin kurami becerilerinde (Roca et al., 2010) ve ironiyi kavrama
becerisinde (Monetta et al., 2009) bozulmalar oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur.
Demansi olmayan Parkinson hastalarinda yapilan bir ¢calismada ise hem affektif hem kognitif
zihin kuraminin bozuldugu ve sosyal bilisteki bozulmanin yasam kalitesini etkiledigi
gosterilmistir (Bodden et al., 2010). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, yeni tami almig
Parkinson hastalarinda affektif zihin kuraminin korundugu, Faux Pas Testi ile degerlendirilen
kognitif zihin kuraminda bozulma oldugu gosterilmistir. Bozulma dorsolateral-prefrontal-
striatal yolaktaki erken dejenerasyona baglanmis ve dopaminerjik tedavi ile zihin kurami
becerisinde iyilesme oldugu gosterilmistir (Del Prete et al., 2020). Zihin kurami becerileri ve
yiritiicii islevler iliskisi arastirildiginda korelasyon oldugunu (Péron et al., 2009) ve
olmadigin belirten (Roca et al., 2010, Bodden et al., 2010). Yapilan bir gozden gecirmede
yiriitlicii iglevler ve zihin kurami becerileri arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in daha ¢ok
calismaya ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (Freedman and Stuss, 2011).

Parkinson hastalarinda duygu tanima becerisi {izerine yapilan c¢alismalar, duygu

tanmimada bozulmalar oldugunu gdstermis olsa da, taninmasit bozulan duygular cesitlilik
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gostermektedir (Jacobs et al., 1995). Korku ve igrenmis yiiz ifadesi tanimanmn bozuldugunu
belirten ¢alismalar oldugu gibi (Kan et al., 2002), tiziintii ve igrenmis yiiz ifadesi (Yip etal.,
2003) ve korku, tizinti, kizgin ve 6Ozellikle igrenmis yiliz ifadesi tanimanin bozuldugunu
(Sprengelmeyer et al., 2003) gosteren ¢alismalar mevcuttur. Parkinson Hastaliginin erken
safhalarindan baslayarak s6zel olmayan duygusal bilgi isleme siireclerinde problem yasandigi
ve duygusal ifadenin yogunlugu (hafif veya orta) ile iliskisiz olarak igrenmis, kizgin ve
{iziilmiis yiiz ifadelerini tammada bozulma oldugu belirtilmektedir (Suzuki et al., 2006). Ilag
kullanan ve kullanmayan Parkinson hastalar1 karsilastirildigit  bir ¢alismada, ilag
kullanmayanlarin 6zellikle igrenmis yliz ifadesini tanmimada giiglilk ¢ektigi belirtilmistir
(Dujardin et al., 2004). Duygu tanimanin gorsel algisal islevlerden ziyade yiiriitiicti islevler
iliskili oldugu diisiiniilmektedir ve dezavantajli karar verme ile azalmis duygusal yanit
gosterme arasinda iliski oldugu gosterilmistir (Kawamura and Kobayakawa, 2009). Duygu
tanimada bozulma ileri yas, mental gerileme ve zayif kognisyon ile iligkilendirilmistir (Ho et
al., 2020b). Parkinson hastalarinda duygu tanimanin bozulmasi, hasta bakim yiikiinii
artirmaktadir ve bakim veren kiside mood diisiikliigiine ve depresif sikayetlere yol agtig
belirtilmektedir (Martinez et al., 2018b).
2.3.2. Hafif Bilissel Bozuklukta Sosyal Bilis

Hafif Bilissel Bozuklukta sosyal bilis son yillarda arastirilmaya baslanan alanlardan
biridir. Yakin zamanda yapilan bir gézden geg¢irmede Hafif Bilissel Bozukluk ve saglikli
kontroller arasindaki zihin kuraminin en iyi degerlendirilebildigi test olarak GZO testi
belirtilmistir (Yi et al., 2020). Posterior superior temporal siklus ile alt frontal girusun GZO
testinde onemli rol oynadigi bilinmektedir (Baron-Cohen et al., 2006, Russell et al., 2000,
Adams Jr et al., 2010). Affektif zihin kuraminin GZO testi ile degerlendirildigi bir ¢alismada,

HBB hastalarinin diisiik performans sergiledikleri gosterilmistir (Poletti and Bonuccelli, 2013).
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Hafif Biligsel Bozukluk’ta beynin bu bolgelerinde siklikla atrofi saptanmasinin diisiik GZO
skorlari ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir (Castelli et al., 2002, Schurz et al., 2014).
Hafif Biligsel Bozuklukta duygu tanima becerisi ise genellikle Alzheimer Demansi
ile karsilastirilmistir. Duygu ifadesi hafif bir sekilde gosterilmigse hafif demansa benzer sekilde
duygu tanimada giicliikler yasandigi, duygu ifadesi giiclii bir sekilde gosterilmigse demansa
kiyasla duygu tanimada ¢ok daha iyi bir performans gosterdikleri saptanmustir (Spoletini et al.,
2008a, Bediou et al., 2009). Ayrica amnestik Hafif Biligsel Bozukluk’ta duygu tanima
performanslarinda diisiis ile Alzheimer Demansina progresyon (entorinal korteks ve
hipokampustan duygu tanima igin kritik bdlge olan superior temporal kortekse dogru yayilim)
ve hastalik tablosunda kotiilesme arasinda bir iligkili oldugu gosterilmistir (Spoletini et al.,
2008a). Tek veya birden fazla alamin etkilendigi Hafif Bilissel Bozukluk gruplarinin
karsilastirildign iki ¢alismada, birden fazla alanin etkilendigi hasta grubunda 6zellikle liziilmiis,
korkmus ve nétral yiiz ifadelerini tanimada olmak lizere tiim yliz ifadelerinde tek alanin
etkilendigi gruba gore anlamli bozulma oldugu gosterilmistir (Teng et al., 2007, Weiss et al.,
2008). Bu durum birden fazla alanin etkilendigi Hafif Biligsel Bozukluk alt tipinde daha diffiiz
ndropatolojik lezyonlarin olmasi, hipokampusun total hacminin azalmasiyla beraber bilateral
orta temporal giruslar, sag inferior frontal girus ve bilateral superior temporal giruslarda atrofi
gozlenmesi ile iliskilendirilmistir (Bell-McGinty et al., 2005). Tek alanin etkilendigi Hafif
Biligsel Bozukluk alt tipinde ise entorinal korteks, hipokampus ve amigdalay1 etkileyen
norofibriler patoloji ile karakterize gozlenmistir (Markesbery, 2010). Ayrica yasla duygu
tanima becerisinin diistiigii ve HBB 0ngoriisii olarak kullanilabilecegi one siiriilmiistiir (Ochi
and Midorikawa, 2021a). Korku ve {izgiin yiiz ifadesi tanimanin bozuldugunu belirten
calismalar oldugu gibi (Weiss et al., 2008), iizgiin ve korkmus yiiz ifadesinin bozuldugunu
belirten ¢alismalar da mevcuttur (Fujie et al., 2008). Hafif Bilissel Bozuklukta duygu tanimanin

bozulmasinin, engellilik ve hasta bakim yiikiinii artirdig1 gosterilmistir (McCade et al., 2013).
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2.4.Yiiz Tanima
Yiiz tanima siireci, ylizden elde edilen resimsel, yapisal, gorsel anlam, kimlige 6zgiil
anlam, isim, ifade ve yiizsel konusma kodu seklinde yedi bilginin etkilesimiyle olur.
Taninmayan yiizler, yonlendirilmis gorsel ve yapisal kodlama yoluyla islemlenirken; taninan
yiizler, yliz tanima boliimleri araciligiyla islemlenir. Taninmayan yiizleri islemlemede dikkat
gereklidir (Bruce and Young, 1986).

Yiiz tammada subkortikal ve kortikal yolaklar rol alir. Subkortikal seviyede
parvoselliiler ve magnoselliiler yolaklar bulunmaktadir. Bu yolaklar retinadan alinan bilgiyi
primer visuel korteksin farkli katmanlarina iletirler. Yiiz yonlerinin erken algilarinin, oksipital
yuz boélgesinde bulunan inferior oksipital girusta islemlenir. Diger bir dnemli yiiz boliimlerine
duyarl yap siiperior temporal sulkustur. Ozellikle bakis yonii degisimlerine ve ayni1 yiizdeki
duygusal ifadelere duyarli olmasi, digerlerinin niyetlerini degerlendirme de onemli bir rol
oynar. Fusiform yiiz bolgesinin igerdigi lateral fusiform girus ise yiiz islemlemesinde gorevlidir
(Bruce and Young, 1986). Yiiz tanima becerisini degerlendiren testlerde siklikla taninmayan
yiizler kullanilmaktadir ve Benton Yiiz Tanima Testi sik kullanilmaktadir (Benton et al., 1973).

2.4.1. Parkinson Hastahi@inda Yiiz Tamma

Parkinson hastalarinda ylz tanimanin degerlendirildigi sinirli ¢alisma mevcuttur.
Parkinson hastalar1 ve saglikli kontrollerin 6 ay i¢inde yiiz tanima performansindaki degisimi
arastiran ¢alismada Parkinson hastalarinda performans diisiikliigiiniin daha belirgin oldugu
saptanmistir (Netherton et al., 1989). Calismalarda yiiz tanima becerisi yas, mental kapasite ve
kognisyon diistikliigii ile iliskilendirilmis ve Parkinson hastalarinda demansin erken tanisinda
kullanilabilecegi belirtilmistir. Motor semptomlarin ise yiiz tanima ile iliskisiz oldugu 6n
gortilmistiir (Ho et al.,, 2020b). Hastaligin erken doneminde duygu tanima becerisinde

bozulmalar olsa da, yiiz tanima becerisinin genellikle korundugunu gdsteren g¢alismalar
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mevcuttur. Yiiz tanima becerisi atrofi ile, duygu tanmima becerisi ile frontrostriatal ve
mezolimbik yolaklarda ilerleyici ndéron kaybi ile iliskilendirilmistir (Alonso-Recio et al.,
2014).

2.4.2. Hafif Bilissel Bozuklukta Yiiz Tamima

Yiiz tanima becerisi ve demans daha 6nce arastirilmis alanlardan birisidir. Yas faktortini
degerlendirmek igin yash ve genglerin karsilastirildigi bir ¢alismada yiiz tanima becerisinde
yas kaynakli bir anlamli fark olusmadigi gosterilmistir (Ochi and Midorikawa, 2021b).
Alzheimer demansi ve Frontotemporal demansin temporal varyanti olan Semantik demansin
karsilagtirildigr bir ¢alismada, Semantik demans hastalarinda yiiz tanima becerisinin belirgin
bozuldugu ve bunun medial temporal lob atrofisi ile iliskili oldugu gosterilmistir (Lee et al.,
2007). Son yillarda, Alzheimer hastalarinda yiiz tanimanmn bozulmasinin amnezi disinda
agnozi ile de iliskili oldugunu 6ne siiren ¢alismalar mevcuttur (Mazzi et al., 2020).

Hafif Bilissel Bozuklukta yiiz tanima becerisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, hastalarin
g6z rengi ve agiz yapist degisikliklerine farkindaliklari arastirilmis ve siire smirlamasi
oldugunda hastalarin her iki degisikligi de fark etme de zorlandiklari, siire sinirlamasi
olmadiginda yine de g6z rengi degisikliklerini fark edemedikleri gosterilmistir. Hafif Biligsel
Bozukluk erken tanisinda bellek testleriyle beraber yiiz tanima testlerinin de kullanilabilecegi
belirtilmistir (Lim et al., 2011). Hafif Bilissel Bozuklukta yiiz tanima becerisinin yapisal MR
bulgular ile iligkisinin arastirildigi bir ¢alismada, yiiz tanima performansi ile sag hemisfer
oksipital lob ve gorsel ventral akim fusiform bolgelerindeki (fusiform yiiz alani) Kortikal
kalinlhigin iligkili oldugu bulunmustur (Lemos et al., 2016). Amnestik HBB hastalarinda PET
kullanilarak yapilan yiiz tanima testlerinde, test skorlarmin sag superior temporal ve superior
frontal girus ve sol parietal lob amiloid birikimi ile ters iligkili; sag posterior singulat, sol
temporoparietal lob, sag superior frontal girus kortikal glukoz kullanimi ile pozitif iligkili

bulunmustur (Abe et al., 2021).
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2.5. Aleksitimi

Aleksitimi, duygular1 tanima ve betimlemede zorluk ile bedensel duyumlar ve duygulari
birbirinden ayirt etmede giigliik olarak tanimlanmaktadir (Taylor et al., 1991). Aleksitiminin
duygular1 tanima giicliigii (DTG), duygular1 s6ze dokme giicliigii (DSG), disa doniik diisiince
(DDD), hayal kurma ve duygusallasma zorlugu (duygusal duygulari tecriibe etmek) seklinde
dort boyutu oldugu diisiiniilmektedir (Bagby et al., 1986). DTG ve DSG her ikisi de agik¢a
duygulara atifta bulundugundan genellikle birbiri ile yiiksek iligkiliyken, DDD bir diislinme
tarzini yani bir duygu deneyimini igermesi gerekmeyen bilissel bir modu degerlendirdiginden
aralarindaki iliski daha disiiktiir (Goerlich, 2018).

Aleksitimi ile ilgili yapilan fonksiyonel MRG calismalarinda ve yapisal gorlintiilemelerde
DTG’nin duygu isleme ve yanit vermede 6nemli bir rol oynayan dorsal anterior singulat
korteks hacimlerinde azalma ve hipoaktivite ile iliskili oldugu gosterilmistir (Lane et al., 1998).
dorsal anterior singulat korteks ¢alisma belleginde bilgi tutarak bilingli duygulara farkindalik
saglamada rol oynar, ayrica duygu yanit sisteminin fizyolojik ve motor bilesenlerini
diizenlemeye yardimer olur (Vogt et al., 1992). DSG’nin de benzer sekilde dACC ile iliskili
oldugu bulunmustur. Ayrica DTG sol orta ve inferior temporal gyrus ve serebellum volimleri
ile iliskiliyken, DSG fusiform gyrus, inferior temporal gyrus ve sol serebellumda daha az gri
madde volumleri ile iliskili gosterilmistir. Buna kargilik DDD puanlari ile gri madde voliimii
arasinda bir iligki gosterilememistir (Goerlich, 2018). Aleksitimiyi degerlendirmek icin pek
cok dlgek gelistirilmis olup, Toronto Aleksitimi Olcegi en sik kullanilanlardan biridir (Baghy
et al., 1994). Aleksitimi, yasam kalitesinde diisiis (Mattila et al., 2007) ve suisid riskinde artis

ile iliskilendirilmistir (Hintikka et al., 2004).
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2.5.1. Parkinson Hastah@inda Aleksitimi

Parkinson hastalarinda aleksitimi sikliginin %18-23.8 oldugu tahmin edilmektedir
(Assogna et al., 2016a). Dorsal kaudat nikleus, dorsalateral prefrontal korteks, striatum ve
ventral prefrontal kortekste dopamin yetersizligine bagli azalmis aktivite kaynakli oldugu
belirtilmistir (Agid et al., 1993). Motor semptomlar ve aleksitimi arasinda iliski oldugu
distiniilmektedir (Bogdanova and Cronin-Golomb, 2013b). Parkinson motor alt tiplerinden
postiiral instabilitesi olan hasta grubunun duygular tanimasinin diger gruplara kiyasla daha
bozuk oldugu gosterilmistir (Poletti et al., 2011). Aleksitiminin depresyonla iligkisini aragtiran
bir calismada ise, major depresyonu olan Parkinson hastalarinda aleksitimi sikliginin %50,
mindr depresyonu olanlarda %25 bulunmustur; saglikli kontrollerde aleksitimi siklig1 daha
diistiktiir, ayrica depresyonu olmayan saglikli kontrollerde aleksitimi saptanmamistir (Assogna
et al., 2012). Aleksitiminin Parkinson hastalarinda depresyondan bagimsiz olarak da ortaya
cikabilecegi belirtilmistir (Costa et al., 2010). Aleksitimi, depresyona benzer sekilde, ank siyete
ile de korele (Costa et al., 2010); hastalik siiresi ve tedavi ile ise iliskisiz bulunmustur (Kenangil
et al., 2021). Parkinson hastalarinda aleksitiminin impulsiviteyi artirdig1 (Poletti et al., 2012)
ve impulsif-kompulsif hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (Goerlich-Dobre et al.,
2014). Parkinson hastalarinda aleksitiminin yasam kalitesinde diisiis ve hasta bakim yiikiinde
artig ile iligkili oldugu distiniilmektedir (Alvarado-Bolafios et al., 2020, Klietz et al., 2020).
Kognitif fonksiyonlarda bozulma ile korele saptanmustir (Bogdanova and Cronin-Golomb,
2013a). Ayrica aleksitiminin biligsel bozulmayi ongorebilecegini belirten calismalar da
mevcuttur (Gul and Yousaf, 2019b, Corak¢i, 2020). Bilateral subtalamik derin beyin

stimiilasyonunun aleksitimiyi iylestirici etkisi oldugu gosterilmistir (Dafsari et al., 2019).

2.5.2. Hafif Bilissel Bozuklukta Aleksitimi

Hafif Bilissel Bozuklukta aleksitimi, Alzheimer demansi hastalar1 ile birlikte

degerlendirilmis ve siibjektif kognitif bozulmaya kiyasla aleksitiminin daha sik oldugu
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gosterilmistir (Yuruyen et al., 2017). Hafif demans ve HBB’ta benzer siklikta ve siddette
aleksitimi gozlendigi saptanmistir (Smirni et al., 2018). Hafif Bilissel Bozuklukta aleksitimi
islem bellegi ve uzun donem sozel bellek ile negatif iliskili bulunmusken, demansta aleksitimi
genel kognisyon, dikkat, hafiza, ytiriitiicii islevler ile negatif iliskili bulunmustur. DTG ve uzun
donem sozel bellegin hem HBB’de hem demansta ters korele bulunmasi, uzun dénem sézel
bellegin norodejeneratif hastaliklardaki genel mekanizma oldugunu diisiindiirtmektedir
(Smirni et al., 2018).
2.6. Empati

Empati, bir bagkasinin duygusal durumuna ve bilissel konumuna cevap olarak ortaya
cikan ve bu durumlarla paralellik gdsteren bir tepki olarak tanimlanmaktadir (Eisenberg and
Strayer, 1990). Empatinin kognitif (bilissel) ve affektif (duygusal) olmak {izere iki boyutu
oldugu dile getirilmistir (Hoffman, 1987). Bilissel empati (BE), karsidakinin bir olaydan ya da
durumdan nasil hissedebilecegini anlamak, bu hislerin farkinda olmak olarak; duygusal empati
(DE) ise deneyimi yasayan kisi ile ayn1 sekilde hissetmek ve bunu karsi tarafa duyurmak olarak
aciklanmustir (Staub, 1987). Duygusal empati dlzeyinin, artan depresif semptomlarla iliskili
oldugu bildirilmistir (Gambin and Sharp, 2018b). Yapilan bir ¢alismada duygusal empatinin,
tim kaygi bozukluklariyla pozitif iligkili oldugu; bilissel empatinin ise, panik bozukluk, sosyal
anksiyete ve ayrilik anksiyetesiyle negatif iligkili oldugu belirtilmistir (Gambin and Sharp,
2018a).

Diger insanlarda agrinin gozlemlenmesi sirasinda aktive olan noéral aglari inceleyerek
empati iliskili beyin bolgelerinin arastirildigi calismalarda empatiden sorumlu bolgeler
ozellikle agridan 6tiirii 6znel hos olmayan hissi, yani agrinin duygusal bilesenini islemlemede
gorevli anterior insula, dorsal anterior singulat korteks, serebellum ve beyin sapi olarak
bildirilmistir. Empati ile iliskili beyin bdlgeleri, 6n ve arka singulat korteks, parasingulat

korteks ve amigdala olarak tanimlanmustir (Ersoy and Kosger, 2016). Empatiyi degerlendirmek
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icin pek ¢ok olgek gelistirilmis olup, Temel Empati Olcegi en sik kullanilanlardan biridir
(Jolliffe and Farrington, 2006).
2.6.1. Parkinson Hastah@inda Empati
Parkinson Hastaliginda empati az ¢alisilmis olmasina ragmen, affektif zihin kurami ve
biligsel empatinin benzer kavramlar oldugu icin kognitif zihin kuramima kiyasla Parkinson
hastalarinda gorece korundugu tahmin edilmektedir (Bora et al., 2015). PH’de empatiyi bilissel
ve duygusal empati olarak ayrilmadan 6lgen bir ¢alismada empatinin korundugu bildirilmistir
(Narme et al., 2011). ileri donem Parkinson hastalarinda yapilan bir ¢alismada, bilissel
empatide bozulma oldugu saptanmis ve global biligssel bozulmalar ile iliskilendirilmistir
(Schmidt et al., 2017). Parkinson hastalarinda zihin kurami ve empatiyi inceleyen bir gdzden
gecirmede, PH’de empatide bozulmalar olabildigi ancak duygusal empatiyi inceleyen daha ¢cok
calismalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (Coundouris et al., 2020). Parkinson hastalarinda
empatinin bozulmasi, hasta bakim yiikiinii artirmaktadir ve bakim veren kiside mood
diisiikligiine ve depresif sikayetlere yol agtig1 belirtilmektedir (Martinez et al., 2018a).
Parkinson hastalarinda tedavinin empatiye etkisini inceleyen bir ¢alismada, 12 saattir tedavi
almamig Parkinson hastalarinin agriya empatik yanit vermede, tedavi alanlara gore daha kotii
performans sergiledigi gosterilmis ve dopaminerjik ajanlarin empatik bozulmay1 hafifletici
etkisi oldugu 6ne siiriilmiistiir (Hu et al., 2021).
2.6.2. Hafif Bilissel Bozuklukta Empati

Hafif Bilissel Bozuklukta empati heniiz yeterince arastirilmamis alanlardan biridir.
Alzheimer Demansi hastalarinda empatinin incelendigi bir ¢alismada duygusal empatinin
korundugu, bilissel empatide ise bozulmalar oldugu gosterilmis ve bilissel empatide
bozulmanin biligsel gerileme iliskili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Bartochowski et al., 2018).
Norodejeneratif ve serebrovaskiiler hastaliklarda empatiyi arastiran yakin zamanli bir

caligmada empatinin atrofi ve beyaz madde yogunlugu iliskili oldugu bildirilmistir (Ozzoude
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etal., 2022). Alzheimer ve Frontotemporal Demans hastalarina ti¢ farkli video kaydi izletilerek
sonrasinda izledikleri kisinin duygularinin sorularak empatinin degerlendirildigi bir ¢alismada,
demans hastalarinin eger kayittaki kisinin duygusu net ve degismiyorsa empati becerisinin
saglikli kontrollere benzer oldugu; ancak kayittaki kisinin duygular1 daha belirsizse ve
degiskenlik gosteriyorsa saglikli kontrollere gore empati becerisinde bozulmalar oldugu
gosterilmistir (Fernandez-Duque et al., 2010). Alzheimer Demansinda biligsel empatide
bozulma oldugu ancak affektif empatinin korundugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (Fischer
et al., 2019). Frontotemporal Demansin davranigsal varyantini empati agisindan Alzheimer
Demansiyla karsilastiran bir ¢alismada biligssel empati de her ikisinde de hafif bozulmalar
gozlendigi, duygusal empatide ise sadece Frontotemporal Demansta belirgin bozulmalar
oldugu belirtilmistir. Frontotemporal Demansta empatide bozulma sol orbitofrontal ve inferior
frontal bolgede atrofi ile iliskiliyken; Alzheimer Demansinda empatide bozulma global bilissel
bozulma ile iliskilendirilmistir (Dermody et al., 2016). AD hastalarinda empatinin bozulmast,
hasta bakim yiikiinii artirmaktadir ve bakim veren kiside mood diisiikliigline ve depresif
sikayetlere yol actig1 belirtilmektedir (Martinez et al., 2018a).

Bu calismanin amaci, Hafif Biligsel Bozukluk ve Parkinson hastalarini yiiriitiicii
islevler, zihin kurami, duygu ve yiiz tanima, aleksitimi ve empati agisindan birbirleri ve saglikli
kontrollerle karsilastirmak ve bu faktorlerin hangilerinin daha yakindan iliskili oldugunu
incelemektir.

Bu amagla 6ne siirdiiglimiiz hipotezler:

1) Hafif Biligsel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin zihin kurami, duygu ve yiiz
tanmima ile empati becerileri saglikli kontrollere gore daha bozuktur ve birbirlerinden farklilik

gosterir.

2) Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin yiiriitiici islevleri saglikl

kontrollere gore daha bozuktur ve birbirlerinden farklilik gosterir.

27



3) Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson tanili hastalarin aleksitimi diizeyleri saglikli

kontrollere gore daha yiiksektir.

4) Parkinson tanili hastalarda gorilen noropsikiyatrik semptomlar Hafif Bilissel

Bozukluk tanili hastalardan farklidir.

5) Zihin kurami, duygu tanima, yiiz tamima, empati, aleksitimi, depresyon, anksiyete

ve yiiriitiicii islevler arasinda iligki vardir.

28



3. GEREC VE YONTEM

3.1.Arastirmanin Ozelligi

Bu arastirma, Hafif Bilissel Bozukluk ve Parkinson hastalarini; zihin kurami, duygu ve
yiiz tanima, empati ve aleksitimi diizeyleri ile yiiriitiicii islevler agisindan saglikli kontrollerle

karsilastiran kesitsel ve kontrollii bir ¢alismadir.
3.2. Arastirmamn Evreni ve Orneklemi

Aragtirmaya Mayis 2021-Aralik 2021 tarihleri arasinda Psikiyatri ve Noroloji
polikliniginde muayene olmus Hafif Bilissel Bozukluk veya Parkinson Hastalig1 tanilar1 ile
takipli olan, dahil olma kriterlerini karsilayan 60 hasta alinmistir. Arastirmanin dzellikleri
arastirmay1 ylriiten doktorlar tarafindan katilimcilara anlatilmis ve bilgilendirilmis olur
formu imzalayan katilimcilar ¢alismaya kabul edilmistir. Arastirma 6rneklemine 30
Parkinson, 30 Hafif Biligsel Bozukluk hastast ile birlikte yas, cinsiyet ve egitimleri
eslestirilmis saglikli 30 birey saghkli kontrol grubu olarak dahil edilmistir. Orneklem
biyiikliigii ise ¢alismaya baglamadan 6nce G-Power analizi ile apriori olarak saptanmustir.
One way ANOVA ile 3 grup karsilastirmast i¢in etki biiyiikliigii Cohen d = 0,40, istatiksel
anlamlilik o= 0,05 ve gii¢ (1-p)= 0,80 olarak belirlendiginde ¢calismaya dahil olmasi
planlanan 6rneklem sayis1 76 olarak hesaplanmis ve grup basina 30 adet toplam 90 kisi

alimmasi planlanmistir (Grup 1: HBB, Grup 2: PH, Grup 3: SK).

Polikliniklere ayaktan basvuran katilimcilarin degerlendirilmesi poliklinikteki
muayene odalarida yapilmistir. Arastirmanin amaci ve deseni Bolu Abant Abant Izzet Baysal
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve 182 sayili etik

onayi almmustir.
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3.3. Calismaya Kabul Edilme ve Dislanma Kriterleri
Hasta gruplari igin kabul edilme kriterleri:
* Calismaya katilmak i¢in onam vermis olmasi
* Parkinson veya Hafif Biligsel Bozukluk i¢in hastalik tani kriterlerini karsilamasi
* En az bes y1l egitim almis olmasi
Saglikl1 bireyler i¢in kabul edilme kriterleri:
* Calismaya katilmaya goniillii olmasi
* En az bes y1l egitim almis olmasi
Hasta gruplar1 ve saglikli bireyler i¢in diglanma kriterleri:

e Calismaya katilmak i¢in onam vermemesi

e Olgeklerin uygulanmasina engel olusturacak herhangi bir fiziksel 6ziir varlig1 (gorme,
isitme kaybi, motor kayip vb.)

e Aktif alkol ve/veya madde kullanim &ykdisii olmast

e Mental retardasyon ve/veya psikotik bozukluk tanilarinin bulunmasi

¢ Biligsel fonksiyonlar: etkileyebilecek serebrovaskiiler hastalik, epilepsi, kafa ici

tiimor, ciddi kafa travmasi gibi ek norolojik hastalik bulunmasi

3.4. Cahsmada Kullanilan Olgekler

Hasta gruplarina ve saglikli kontrol grubuna ilk olarak sosyodemografik veri formu, ardindan
Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Temel Empati Olgegi, Toronto Aleksitimi Olcegi
verilmistir. Sonrasinda tiim gruplara Mini Mental Test, Noropsikiyatrik Envanter, Benton Yz
Tanima Testi, Stroop testi, Dokuz Eyliil Zihin Teorisi Olgegi, Gozlerden Zihin Okuma Testi,
Ekman Yiiz Ifadeleri Tanima Testi uygulanmustir.
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3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu

Calismaya dahil edilen hastalar ve saglikli kontrol grubuna uygun hazirlanan yar
yapilandirilmis bir sosyodemografik veri formu kullanilmistir. Bu formda; cinsiyet, dogum
yeri, dogum tarihi, yasadig1 yer, birlikte yasadig kisiler, kardes sayisi, medeni durum, ¢ocuk
say1si, egitim diizeyi, meslek, ¢alisma durumu, bedensel hastalik, 0 andaki tedavi durumu,
sigara kullanimi, alkol ve madde kullanimi, ge¢mis psikiyatrik hastalik Oykiisii, ailede

psikiyatrik hastalik oykiisii, intihar dykiisii, adli 6ykii ile ilgili sorular bulunmaktadir.
3.4.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

Hastalarda depresyon ve anksiyete semptomlarinin varligin1 ve siddetini belirlemek igin
Zigmond ve Snaith tarafindan 1983 yilinda gelistirilmistir (Zigmond and Snaith, 1983).
Bedensel saglik sorunlart olan ve birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuran hasta
gruplarinda kisa siirede ve kolayca uygulanabilir psikiyatrik tarama oOl¢egi olarak
gelistirilmistir. Olgegin amaci tam koymak degil, bedensel hastaligi olanlarda depresyon ve
anksiyeteyi kisa siirede tarayarak risk gruplarim belirlemektir. Olgek 14 maddeden olusan bir
kendi bildirim Ol¢egidir. Depresyon(HAD-D) ve anksiyete(HAD-A) alt 0lceklerinden
olusmaktadir. Maddeler 7’si (tek sayilar) anksiyete, diger 7’si (¢ift sayilar) depresyon alt
Olcegine yoneliktir. Yanitlar dortlii Likert biciminde degerlendirilmekte ve 0-3 arasinda
puanlanmaktadir. Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenirlilik calismas1 Aydemir ve arkadaslar
tarafindan 1997 yilinda yapilmistir ve kesme noktalar1 anksiyete alt 6l¢egi icin 10, depresyon

alt 6lgegi i¢in 7 olarak belirtilmistir (Aydemir, 1997).
3.4.3. Temel Empati Olcegi

Empati seviyesini dort temel duygu (korku, Gzintu, 6fke, mutluluk) cergevesinde 6lgmek igin
Jolliffe ve Farrington tarafindan 2006 yilinda gelistirilmistir (Jolliffe and Farrington, 2006).

Olgek 20 maddeden olusan bir kendi bildirim 6lgegidir. Bilissel Empati (BE) ve duygusal
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Empati (DE) alt 6l¢eklerinden olusmaktadir. Maddelerden 9°u (3, 6, 9, 10, 12, 14, 16, 19 ve
20. maddeler) bilissel empati, diger 11’1 (1, 2, 4,5, 7, 8, 11, 13, 15, 17, 18. maddeler)
duygusal empati alt 6lcegine yoneliktir. Yanitlar besli Likert biciminde degerlendirilmekte ve
1-5 arasinda puanlanmaktadir. 1, 6, 7, 8, 13, 18, 19, 20. maddeler ters puanlanmistir. Tlrkce
formunun gecerlilik ve giivenirlilik ¢calismas1 Topgu ve arkadaslar1 tarafindan 2010 yilinda
yapilmustir ve bilissel empati alt 6lgeginden alinabilecek en diisiik puan 9, en ylksek puan 45,
duygusal empati alt 6lgeginden ise alinabilecek en diisiik puan 11, en yiiksek puan 55 olarak

belirtilmistir (Topcu et al., 2010).

3.4.4. Toronto Aleksitimi Olcegi

Aleksitimiyi belirlemek ve siddetini degerlendirmek i¢in Bagby ve arkadaslari tarafindan 1994
yilinda gelistirilmistir (Bagby et al., 1994). Olcek 20 maddeden olusan bir kendi bildirim
olgegidir. Duygularim Tanimada Giiglik (DTG), Duygular1 Séze Dékmede Giiclik (DSG),
Disa Doniik Diistinme (DDD) alt 6lgeklerinden olugsmaktadir. Maddelerden 7’si (1, 3, 6, 7, 9,
13, 14. maddeler) duygularini tanimada giigliik, 5’1 (2, 4, 11, 12, 17. maddeler) duygulari sdze
dokmede guigliik, diger 8’i (5, 8, 10, 15, 16, 18, 19, 20. maddeler) ise disa doniik diisiinme alt
Olcegine yoneliktir. Yanitlar besli Likert big¢iminde degerlendirilmekte ve 1-5 arasinda
puanlanmaktadir. 4, 5, 10, 18, 19. maddeler ters puanlanmustir. Tlrkce formunun gecerlilik ve
guvenirlilik calismas1 Giileg ve arkadaslar1 tarafindan 2009 yilinda yapilmistir ve kesme
noktalar1 aleksitimik olmayan <51, muhtemel aleksitimik 52- 60, aleksitimik >60 olarak

belirtilmistir (Guleg et al., 2009).
3.4.5. Standardize Mini Mental Test

Biligsel performansi kantitatif bicimde degerlendirmek i¢in Folstein ve arkadaslar tarafindan
1975 yilinda gelistirilmistir (Folstein et al., 1975). Ayirici tanida sinirli bir 6zgiillige sahip

olmakla birlikte, global olarak bilissel diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek kisa ve
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kullanisht bir testtir. Kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir
siire i¢inde uygulanabilir olmasi yaygin olarak tercih edilmesine neden olmustur. Ydnelim,
kay1t hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olarak 5 ana kategoriden olugsmaktadir.
Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismasi Giingen ve arkadaglari tarafindan 2002
yilinda yapilmistir. Bes puan yer oryantasyonu, 5 puan zaman oryantasyonu, 3 puan kayit
yapma, 5 puan dikkat ve hesaplama, 3 puan geri ¢agirma, 2 puan isimlendirme, 1 puan
tekrarlama ve 6 puan karmasik komutlara verilen yanitlar olmak iizere toplam 30 puan

iizerinden yapilan degerlendirmede 25 puanin iistii genel anlamda normal olarak belirtilmistir

(Giungen et al., 2002).

3.4.6. NOropsikiyatrik Envanter

Davranigsal ve psikiyatrik semptomlart kapsamli olarak degerlendirmek i¢in Cummings ve
arkadaglar1 tarafindan 1994 yilinda gelistirilmistir (Cummings et al., 1994). Sanri, varsani,
ajitasyon/saldirganlik,  depresyon/disfori, anksiyete, apati/kayitsizlik, disinhibisyon,
irritabilite/labilite, anormal motor davranis, uyku/ gece davranislari ve istah/ yeme degisimleri
seklinde 12 davranigsal alanin degerlendirmesi hasta yakini ile yapilan goriisme neticesinde,
oncelikle tarama sorularinda ilgili belirtinin bulunup bulunmadig1 sorgulanarak yapilir. Hasta
yakinindan var olan belirtinin sikligini 1-4, belirtinin siddetini 1-3 arasinda puanlamasi istenir.
Belirtinin siklig1 ve siddetinin ¢arpilmasi ile o alanin puani elde edilir. Toplam puan en fazla
144 olabilir. Tiirkge formunun gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismas1 Akga-Kalem ve arkadaslari

tarafindan 2005 yilinda yapilmistir (Akga-Kalem et al., 2005)
3.4.7. Benton Yiiz Tanima Testi

Yiiz tanima becerisini degerlendirmek i¢in Benton ve arkadaslari tarafindan 1983 yilinda
gelistirilmistir (Benton et al., 1983). Test kitap¢ig1 22 sayfadan olugsmaktadir, sayfalarin sadece

bir tarafi numaralandirilmistir. Numaralandirilmamis sayfada bir adet uyarict yiiz resmi,
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numaralandirilmis sayfada ise i¢lerinden se¢im yapilacak alt1 adet yiiz resmi bulunmaktadir. 1 -
13. sayfalar testin kisa formunu, tamamu ise testin uzun formunu olusturmaktadir. 1-6. sayfalar
icin katilimcidan tstteki uyarict resmi, se¢im yapilacak alti1 resim arasindan bulmasi istenir.
Diger sayfalar iginse katilimcidan se¢im yapilacak alt1 resim arasindan {istteki uyarici resme
ait olan ¢ resmi segcmesi istenir. Kisa formun uygulama siiresi daha kisa oldugu i¢in, zamani
sinirll olan hastalar1 degerlendirmek gerektiginde tercih edilmektedir. Bu calismada, 13
sayfadan olusan kisa form kullanilmistir. Her dogru cevap 1 puan kabul edilmektedir. Testin
maksimum puani kisa formda 27, uzun formda 54’tiir. Testin minimum puani ise 0’dir. Tiirk
toplumunda gecerlilik ve guvenirlilik ¢calismasi Keskinkili¢ ve arkadaslari tarafindan 2008

yilinda yapilmistir (KESKINKILIC, 2008).
3.4.8. Stroop Testi

Prefrontal korteks aktivitesini degerlendirmek i¢in kullanilan, pek ¢ok versiyonu olan
noropsikiyatrik test ilk kez John Ridley Stroop tarafindan 1935 yilinda gelistirilmistir (Stroop,
1935). Stroop etkisi, bir kelimenin yazilmasinda kullanilan rengin sdylenmesi istendiginde
ortaya ¢ikar, bu sirada yazilan kelimenin de bir rengi ifade etmesi gerekmektedir. Eger
kelimenin yazilisinda kullanilan renk ile kelimenin ifade ettigi renk aym degilse, bunlar
arasinda bir celiski varsa, renk sdyleme zamani, renk ve kelimenin ayni oldugu duruma kiyasla
uzar. Test, frontal lob islevlerinden, aligsilmis bir davranis Oriintiisiinii bastirabilme ve olagan
olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini gosterir. Stroop testi dort beyaz karttan olusur ve
her kartin {izerinde her satirda 4 kelime olacak sekilde 6 satir bulunmaktadir. 1k kartta renk
isimleri siyah renkte yazilmistir ve katilimcidan yazilan kelimeleri okumasi istenir. Ikinci
kartta farkli renklerle yazilmis renk isimleri vardir ve katilimcidan kelimelerde yazili olanlarin
okunmas: istenir. Uglincli Kartta farkli renklerle basilmis daireler vardir ve katilimcilardan
dairelerin renklerini sdylemesi istenir. Dordiinci kartta ise farkli renklerle basilmig renk ismi

olmayan kelimeler bulunur ve katilimcidan bu kelimelerin hangi renkle yazildiginin okunmasi
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istenir. Testin son asamasinda katilimcidan ikinci kartta yazili kelimelerin hangi renkle
yazildigiin sdylenmesi istenir. Degerlendirmede katilimciya her bir kart ile ilgili verilen
gorevin tamamlanma siiresi, katilimcinin hata sayisi ve diizeltme sayis1 kaydedilir. Turk
toplumunda gecerlilik ve givenirlilik ¢alismas1 Karakas ve arkadaglari tarafindan 1999 yilinda

yapilmistir (KARAKAS et al., 1999b).

3.4.9. Dokuz Eyliil Zihin Teorisi Olcegi

Zihin kurami becerilerini degerlendirmek icin gelistirilmis 18 esas soru ve 6 kontrol
sorusundan olusan Ol¢egin gegerlilik ve glivenilirlik ¢alismasi Degirmencioglu ve arkadaslar
tarafindan 2008 yilinda yapilmistir (Degirmencioglu, 2008). Olcekte birinci derece yanls
inang, ikinci derece yanlis inang, ironi kavrama, metafor kavrama, empatik anlayis, pot
kirmay1 kavrama becerileri degerlendirilmektedir. Olgek 7 hikaye ve 3 resimden olusmaktadir.
Hikaye gorevlerinde, bireyin hikaye boyunca hikaye ile ilgili sorulacak sorulara yanit vermesi
istenmektedir. Resim gorevleri, bir hikaye anlatan 3 resimden olusmakta, hikayeye uygun
olacak sekilde gelebilecek olan 4. resmi, iki resim arasindan secebilmeyi gerektirmektedir.
Puanlama cevap anahtarina gore yapilir, her dogru cevap 1 puan kabul edilir, kontrol sorular1
puanlamaya dahil edilmez. Olgegin maksimum puani 18, minimum puani ise 0°dur.

3.4.10. Gozlerden Zihin Okuma Testi

Zihin kurami becerilerini degerlendirmek i¢in gelistirilmis ve Baron-Cohen ve arkadaslari
tarafindan 2001 yilinda revize edilmistir (Baron-Cohen et al., 2001). Test 36 insanin sadece
g0z kisminin alindig1 fotograflardan olusmaktadir. Her bir fotograf i¢in katilimciya 4 segenek
sunulur. Katilimcidan verilen 4 segenekten resimdeki kisinin zihinsel durumunu en iyi tarif
eden segenegi belirlemesi istenir. Secenekler yalnizca korkmus, iizglin, kizgin, mutlu ve
igrenmis olan 5 temel duyguyu igermemekte, karmasik emosyonlar ve niyetler lizerinden de
kurgulandiklarindan dolay1 test duygu tanima degil zihin kurami yeteneginin bir gdstergesi

olarak kabul edilmektedir. Tiirk toplumunda gecerlilik ve giivenirlilik ¢caligmasi Yildirim ve
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arkadaslar1 tarafindan 2011 yilinda yapilmistir (YILDIRIM et al., 2011) ve i¢ tutarlilig1 diisiik

4 fotograf ¢ikartilarak 32 fotograftan olusan Tiirk¢e form gelistirilmistir.
3.4.11. Ekman Yiiz ifadeleri Testi

Duygu tanima becerilerini degerlendirmek i¢in Ekman ve Friesen tarafindan 1976 yilinda
gelistirilmistir (Ekman and Friesen, 1976). Toplum tarafindan %90 ve iizerinde taninan dort
kadin ve dort erkek model secilerek olusturulmustur. Fotograflar mutlu, iizgiin, korkmus,
kizgin, sasirmis, igrenmis ve notr olmak iizere yedi duygu ifadesi igcermektedir. Olusturulan
batarya toplam 56 fotograf igermekte olup, tek modele ait olan ilk yedi fotograf duygulari
tanmitmak lizere kullanilmistir. Fotograflar sunu halinde bilgisayar araciligi ile katilimcilara

gosterilir ve bes saniye ic¢inde ilk akillarina gelen duyguyu sdylemeleri istenir.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Statistical Analysis, Chicago) 22
versiyonu kullanilmistir. Veriler kategorik oldugunda karsilastirmalar ki kare testi ile
yapilmustir. Veriler siirekli oldugunda ise siirekli degiskenlerin normal dagilip dagilmadig:
once Kolmogrov-Smirnoff testi ile analiz edildikten sonra, normal dagilan siirekli degiskenler
3 grup karsilastirilirken one way ANOVA testi ile, normal dagilmadiginda Kruskal-Wallis
ANOVA testi ile; 2 grup karsilastirilirken normal dagilan degiskenler student t testi ile, normal
dagilmayan degiskenler Mann Whitney U testi ile karsilastirilmistir. ANOVA testleri sonrasi
gruplarin hangilerinin birbirinden farkli oldugu posthoc Bonferroni diizeltmesi yapilarak
degerlendirilmistir. Klinik degiskenlerin birbiriyle iliskisi normal dagilim kriterlerine gore

Pearson ya da Spearman Korelasyon analizi ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Hafif Bilissel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve hasta

gruplarina benzer yas, cinsiyet ve egitim durumu olan saglikli kontroller alinmistir. Calisma 44

Parkinson, 46 Hafif Bilissel Bozukluk hastasina 6nerilmistir. Parkinson hastalarindan 5’1, Hafif

Biligsel Bozukluk hastalarindan ise 6’s1 ¢alismaya katilmak igin onam vermemistir. Parkinson

hastalarindan 4’1, Hafif Biligsel Bozukluk hastalarindan 6’s1 gecirilmis serebrovaskiiler

hastalik dykiisii nedeniyle, Parkinson hastalarindan 2’si, Hafif Bilissel Bozukluk hastalarindan

4’ isitme problemleri nedeniyle, Parkinson hastalarindan 1’1 ise gérme problemleri nedeniyle

calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayamamis ve calismaya alinamamistir. Calismaya

baslanan 32 Parkinson hastasindan 2’si testlere devam etmek istemediginden ¢alisma 30

Parkinson, 30 Hafif Bilissel Bozukluk hastasi ile tamamlanmustir (Sekil 4.1).

Sekil 4.1. Calisma Ornekleminin Belirlenmesi

44 Parkinson hastasi

U

46 Hafif Bilissel
Bozukluk hastasi

J

30 Saglikli Kontrol

5 hasta onam vermedi

4 hasta SVO 6ykusi, 2 hasta
isitme problemleri, 1 hasta
ise gorme problemleri
nedeniyle calismaya dahil
edilmedi

2 hasta testlere devam

6 hasta onam vermedi

6 hasta SVO 6ykdsu, 4 hasta
isitme problemleri nedeniyle
caligmaya dahil edilmedi

etmedi

U

30 Parkinson hastasi
30 Hafif Bilissel Bozukluk hastasi
30 Saglikli kontrol
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Hafif Bilissel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller yas,
cinsiyet, egitim durumu, medeni durum bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

g6stermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghkh Kontrollerin

Sosyodemografik Ozellikleri (N,% / ortalama + standart sapma)

Gruplar oo
Parkinson (1=30)  Hafif Bilissel Bozukluk (n=30) Kontrol (n=30) P 9¢&T!
Yas* 68,70+8,28 69,93+7,57 69,10+6,70 0,812
Cinsiyet**
Kadin 15 (50) 15 (50) 15 (50) 0,999
Erkek 15 (50) 15 (50) 15 (50)
Egitim Durumu™**
flkokul 22(73,3) 22(73,3) 22(73,3)
Ortaokul 4(13,3) 4(13,3) 3(10)
Lise 3(10) 3(10) 3(10) 0,789
Meslek Yiksek Okulu 0(0) 0(0) 1(3,3)
Faklte 1(3,3) 1(3,3) 1(3,3)
Medeni Durum***
Evli 20(66,6) 24(80) 26(86,6)
Bekar 1(3,3) 0(0) 0(0) 0111
Ayrilmis 1(3,3) 0(0) 0(0) ’
Dul 8(26,6) 6(20) 4(13,3)

p<0,05, *Tek Yénlii Varyans Analizi (ANOVA), **Pearson Ki-Kare Analizi *** Fisher ' Kesin Ki-Kare Testi

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller ayrica
gecirilmis psikiyatrik hastalik oykiisii ve ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii bakimindan da

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghklh Kontrollerin
Psikiyatrik Ozgecmis ve Soygecmis Ozellikleri (N, %)

Gruplar L.
- — p degeri
Parkinson (n=30) Hafif Bilissel Bozukluk (n=30) Kontrol (n=30)
Gegirilmis psikiyatrik hastalik
Yok 20(66,7) 26(86,7) 23(76,7) 0.187
Var 10(33,3) 4(13,3) 7(23,3) ’
Ailede psikiyatrik hastalik
Yok 26(86,7) 22(73,3) 24(80) 0.435
Var 4(13,3) 8(26,7) 6(20) ’

p<0,05, Pearson Ki-Kare Analizi

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller
DEZTO1, DEZTO3, DEZTO4, DEZT0O10, DEZTO12, DEZTO13, DEZTO15, DEZTO16
gorevleri bakimindan farklilik gdstermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarinin DEZTO
1,2,3,5,9,10,15,17 gorevleri bakimindan dogru sayilar1 Hafif Bilissel Bozukluk hastalarina
kiyasla daha yiiksektir. Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinin DEzZTO 4,6,7,11,12,13,14,16,18
gorevleri bakimindan dogru sayilart Parkinson hastalarina kiyasla daha yiiksektir. Parkinson
ve Hafif Bilissel Bozukluk hastalarmm DEZTO 8 gorevi bakimindan dogru sayilari ise
farklilik gostermemektedir (Tablo 4.3).

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontrollerin birinci
derece yanlis inang, ikinci derece yanlis inang, ironi kavrama, metafor kavrama, DEZTO

toplam, GZO toplam degerleri farklilik gostermektedir (p<0,05).

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller empatik

anlay1s, pot kirmay1 fark etme bakimindan ise farklilik géstermemektedir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.3. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghkh Kontrollerin DEZTO

Gorevlerine Gore Karsilastirilmasi

Gruplar
_ _ Hafif Bilissel _ p degeri
Parkinson (n=30) Bozukluk (n=30) Kontrol (n=30)
. Yanl 8(26,7 11(36,7 0(0
DEZTO 1* s (26.7) (36.7) ©) 0,002
Dogru 22(73,3) 19(63,3) 30(100)
. Yanli 15(50 16(53,3 9(30
DEZTO 2* ; (50) ( ) (30) 0,144
Dogru 15(50) 14(46,7) 21(70)
. Yanls 21(70) 28(93,3) 20(66,7)
DEZTO 3* 0,029
Dogru 9(30) 2(6,7) 10(33,3)
i Yanlg 13(43,3) 11(36,7) 1(3,3)
DEZTO 4* 0,001
Dogru 17(56,7) 19(63,3) 29(96,7)
. Yanlig 17(56,7) 25(83,3) 19(63,3)
DEZTO 5* 0,071
Dogru 13(43,3) 5(16,7) 11(36,7)
. Yanl 5(16,7 0(0 1(3,3
DEZTO 6** . (16,1 © (3.3) 0,051
Dogru 25(83,3) 30(100) 29(96,7)
i Yanl 3(10 1(3,3 3(10
DEZT®) 7%+ N (10 (3:3) (10 0,999
Dogru 27(90) 29(96,7) 27(90)
i Yanl 1(3,3 1(3,3 0(0
DEZT® 8** s (3.3) (3:3) © 0,384
Dogru 29(96,7) 29(96,7) 30(100)
. Yanl 2(6,7 6(20 1(3,3
DEZTO g+* - ®.7) (20 (3.3) 0,669
Dogru 28(93,3) 24(80) 29(96,7)
. Yanl 6(20 17(56,7 0(0
DEZTO 10* s (20) ( ) © <0,001
Dogru 24(80) 13(43,3) 30(100)
.. Yanl 2(6,7 0(0 00
DEZTO 11** ants ©.7 © © 0,082
Dogru 28(93,3) 30(100) 30(100)
i Yanl 7(23,3 0(0 0(0
DEZTO 12** ants ( ) © © 0,001
Dogru 23(76,7) 30(100) 30(100)
. Yanlhs 20(66,7) 19(63,3) 9(30)
DEZTO 13* 0,007
Dogru 10(33,3) 11(36,7) 21(70)
. Yanl 9(30 0(0 5(16,7
DEZTO 14** ants (30) © (16,7 0,157
Dogru 21(70) 30(100) 25(83,3)
. Yanlhs 7(23,3) 13(43,3) 2(6,7)
DEZTO 15* 0,004
Dogru 23(76,7) 17(56,7) 28(93,3)
. Yanlg 24(80) 15(50) 7(23,3)
DEZTO 16* <0,001
Dogru 6(20) 15(50) 23(76,7)
. Yanlhs 13(43,3) 17(56,7) 12(40)
DEZTO 17* 0,392
Dogru 17(56,7) 13(43,3) 18(60)
. Yanli 2(6,7 0(0 2(6,7
DEZTO 18** ; ®.7) ©) ©.7 0,999
Dogru 28(93,3) 30(100) 28(93,3)

p<0,05, K*Pearson Ki Kare Analizi, **Fisher'in Kesin Ki-Kare Analizi
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Tablo 4.4. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghklh Kontrollerin Zihin

Kurami Test Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson Hafif Bilissel Kontrol p degeri Fark
(n=30) Bozukluk (n=30) (n=30)
Birinci Derece Yanlis Inang 3(0-4) 3(1-4) 4(2-4) 0,001 3>2>1
Ikinci Derece Yanlis Inang 1(0-3) 1(0-3) 2(1-3) <0,001 3>1,2
Ironi Kavrama 1(0-3) 1(1-3) 2(1-3) 0,022 3>2>1
Metafor Kavrama 2(0-2) 2(1-2) 2(1-12) 0,01 3>2>1
Empatik Anlayis 5(3-5) 5(4-5) 5(4-5) 0,743
Pot Kirmay1 Fark Etme 1(0-1) 0(0-1) 1(0-1) 0,396
DEZTO Toplam 12(6-16) 12(9-16) 15(11-26) <0,001 3>1,2
GZO Toplam 16,5(10-25) 18(11-24) 22(13-27) <0,001 3>1,2

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1:Parkinson, 2:Hafif Bilissel Bozukluk, 3:Kontrol

Hafif Bilissel Bozukluk tanil1 hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller Benton

toplam, Ekman sasirmig, Ekman igrenmis, Ekman nétral, Ekman toplam degerleri farklilik
gostermektedir (p<0,05). Saglikli kontrollerin Benton toplam degerleri hasta gruplarina

kiyasla daha yiiksektir. Parkinson hastalarinin Benton toplam degerleri ise Hafif Biligsel

Bozukluk hastalarina kiyaslara daha yiiksektir.

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller

Ekman mutlu, Ekman tizglin, Ekman korkmus, Ekman kizgin degerleri bakimindan ise

farklilik gostermemektedir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghkl Kontrollerin Benton

Yiiz Tanmima ve Ekman Duygu Tanima Testi Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson Hafif Bilissel Kontrol p degeri Fark
(n=30) Bozukluk (n=30) (n=30)
Benton Toplam 19(11-23) 15,5(9-20) 22(15-24) <0,001 3>1>2
Ekman Mutlu 7(5-7) 7(6-7) 7(6-7) 0,137
Ekman Uzgiin 6(4-7) 7(5-7) 6(1-7) 0,211
Ekman Korkmus 4(1-7) 5(2-7) 4(1-6) 0,322
Ekman Kizgin 5(3-7) 6(2-7) 5(1-7) 0,372
Ekman Sasirmis 5(2-7) 5(3-7) 6(2-7) 0,001 3>1,2
Ekman Igrenmis 3(0-6) 4(1-6) 5,5(3-7) <0,001 3>1,2
Ekman Nétral 5(1-6) 3,5(0-6) 5(2-7) 0,007 3>1,2
Ekman Toplam 34,5(22-40) 36,5(23-41) 39(27-44) 0,001 3>1,2

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1.:Parkinson, 2:Hafif Bilissel Bozukluk, 3:Kontrol

Hafif Biligsel Bozukluk tanil1 hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller zaman

oryantasyon, mekan oryantasyon, oryantasyon toplam, hatirlama, tekrar etme, karmasik

islem, lisan, test toplam degerleri bakimindan farklilik gostermektedir (p<0,05). Saglikli

kontrollerin zaman oryantasyon, karmasik islem ve lisan degerleri Parkinson hastalarina ve

Hafif Biligsel Bozuklugu olan hastalara kiyasla daha yiiksektir. Saglikli kontrollerin hasta

gruplara kiyasla; Hafif Bilissel Bozuklugu olan hastalarin ise Parkinson hastalarina kiyasla

mekan oryantasyon degerleri daha yiiksektir. Saglikli kontrollerin hasta gruplara kiyasla;

Parkinson hastalarinin ise Hafif Bilissel Bozuklugu olan hastalara kiyasla oryantasyon ve test

toplam degerleri daha yliksektir. Saglikli kontrol ve Parkinson hastalarinin hatirlama ve tekrar

etme degerleri Hafif Biligsel Bozuklugu olan katilimcilara kiyasla daha yiiksektir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghkh Kontrollerin

Minimental Test Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson Hafif Biligsel Kontrol pdegert Fark
(n=30) Bozukluk (n=30)
(n=30)
Zaman oryantasyon 4(2-5) 3(1-5) 5(3-5) <0,001 3>1,2
Mekan oryantasyon 4(2-5) 4(3-5) 5(4-5) <0,001 3>2>1
Oryantasyon toplam 8(4-10) 7(5-7) 9(8-10) <0,001 3>1>2
Kayit hafizasi 3(1-3) 3(2-3) 3(2-3) 0,197
Dikkat hesap 5(1-5) 5(2-5) 5(3-5) 0,303
Hatirlama 2(0-3) 1(0-2) 2(1-3) <0,001 1,3>2
Isimlendirme 2(1-2) 2(1-2) 2(2-2) 0,077
Tekrar etme 1(0-1) 0(0-1) 1(0-1) 0,007 1,3>2
Karmagik islem 5(1-6) 4,5(3-6) 5(4-6) <0,001 3>1,2
Lisan 7(3-9) 7(5-9) 8(7-9) <0,001 3>1,2
Toplam 25(16-30) 23(20-24)  28(26-30) <0,001 3>1>2

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1:Parkinson, 2:Hafif Bilissel Bozukluk, 3:Kontrol

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller Stroopl

hata, Stroop3 siire, Stroop4 siire, Stroop4 hata, Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata,

Stroop5 diizeltme degerleri bakimindan farklilik gostermektedir (p<0,05).

Parkinson hastalarinin Stroop1 hata ve Stroop3 siire degerleri saglikli olan katilimcilara kiyasla

daha yiiksektir. Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinin Stroop4 hata degerleri saglikli kontrollere

kiyasla daha yiiksektir. Parkinson hastalar1 ve Hafif Biligsel Bozuklugu olan katilimeilarin

Stroop4 sire, Stroop4 dizeltme, Stroop5 slre, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri

saglikli katilimcilara kiyasla daha yiiksektir (Tablo 4.7)
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Tablo 4.7. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghklh Kontrollerin Stroop

Testi Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar

e degeri Fark

Parkinson HgﬁfBlhssel Kontrol P

_ ozukluk .
(n=30) (n=30) (n=30)

StrooplSire 20,5(10-34) 17(9-32) 19(9-45) 0,195
StrooplHata 0(0-4) 0(0-1) 0(0-0) 0,023 1>2,3

StrooplDizeltme 0(0-2) 0(0-1) 0(0-1) 0,098

Stroop2Siire 20(10-36) 18(9-31) 18,5(10-53) 0,381

Stroop2Hata 0(0-1) 0(0-20) 0(0-1) 0,451

Stroop2Dizeltme 0(0-2) 0(0-1) 0(0-2) 0,051
Stroop3Sure 24(3,2-75) 24(13-50) 19,5(9-40) 0,023 1>2,3

Stroop3Hata 0(0-5) 0(0-3) 0(0-3) 0,309

Stroop3Dizeltme 2(0-4) 1(0-4) 0(0-3) 0,143
Stroop4Sire 39(20-85) 40(22-97)  30(15-51) 0,001 1,2>3
Stroop4Hata 1(0-10) 1,5(0-5) 0(0-3) 0,011 2>1,3
Stroop4Dizeltme 2(0-8) 3(1-7) 1(0-4) 0,001 1,2>3
Stroop5Sure 59(30-108) 62,5(30-123) 44(32-78) <0,001 1,2>3
Stroop5Hata 4,5(0-15) 5(2-9) 2(0-6) <0,001 1,2>3
Stroop5Dizeltme 5(0-12) 5(3-11) 3(0-9) <0,001 1,2>3

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1:Parkinson, 2:Hafif Bilissel Bozukluk, 3:Kontrol

Hafif Bilissel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller
depresyon ve anksiyete semptomlar1 bakimindan farklilik géstermektedir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin anksiyete, depresyon, toplam puan degerleri saglikli kontrollere kiyasla daha

yuksektir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghkh Kontrollerin Hastane

Anksiyete ve Depresyon Olcegi Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar ..
parkinson (n=30) Hafif Bilissel Bozukluk (n=30) Kontrol (n=30) P de&er Fark
HADDep 7(0-18) 3,5(0-14) 2(0-10) 0006 153
HADAnNk 5,5(0-18) 3,5(0-9) 2(0-11) 0006 1>3
HADTop 12(0-32) 7(0-21) 40-21) 0003 13

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1:Parkinson, 2:Hafif Bilissel Bozukluk, 3:Kontrol
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Hafif Biligssel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller TAO-
Top, TAO-DTG, TAO-DSG ve TAO-DDD degerleri bakimindan farklilik gdstermektedir

(p<0,05). Saglikli kontrollerin test puanlar1 hasta gruplara kiyasla daha diistiktiir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar1 ve Saghkh Kontrollerin Toronto

Aleksitimi (")lg:egi Puanlarimin Karsilastirilmasi

Gruplar oo
Parkinson (n=30) Hafif Bilissel Bozukluk (n=30) Kontrol (n=30) P dc&eri Fark
TAO-Top 62(36-77) 61,5(44-74) 42027-14) <0001 1253
TAO-DTG 17(7-28) 16,5(8-25) 9(7-23) <0001 1,253
TAO-DSG 19(8-25) 18,5(11-24) 105(6-24)  <0,001 1,253
TAO-DDD 26(19-29) 24,5(20-29) 22(14-30)  <0,001 1253

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1:Parkinson, 2:Hafif Biligsel Bozukluk, 3:Kontrol

Hafif Bilissel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller TEO-
Toplam, TEO-DE ve TEO-BE degerleri bakimindan farklilik géstermemektedir (p>0,05)
(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar:1 ve Saglikli Kontrollerin Temel

Empati (")lg:egi Puanlarimin Karsilastirilmasi

Gruplar ..

Parkinson (1=30) _Hafif Bilissel Bozukluk (n=30) Kontrol (=30) P 4¢&T

TEO-Top 78,5(43-95) 78(43-94) 82(49-92) 0,322
TEO-DE 43,5(12-53) 42,5(19-52) 43(15-51) 0,549
TEO-BE 36(24-43) 37(22-42) 38(28-41) 0,125

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, /:Parkinson, 2:Hafif Bilissel Bozukluk, 3:Kontrol

Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller
Noropsikiyatrik Envanterde Depresyon SiklikxSiddet, NPl Depresyon Sikinti, Anksiyete
SiklikxSiddet, Anksiyete Sikint1, Apati SiklikxSiddet, Apati Sikinti, Irritabilite SiklikxSiddet
ve Irritabilite Sikint1 degerleri bakimindan farklilik gdstermektedir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin Depresyon SiklikxSiddet, NPl Depresyon Sikinti, Anksiyete SiklikxSiddet,
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Anksiyete Sikinti, irritabilite SiklikxSiddet ve irritabilite Sikint1 degerleri saglikli kontrollere
kiyasla daha yiiksektir. Saglikli kontrollerin Apati SiklikxSiddet ve Apati Sikint1 degerleri ise
hasta gruplara kiyasla diistiktiir.

Diger degiskenler ise gruplara gore farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.11)

Tablo 4.11. Parkinson, Hafif Bilissel Bozukluk Hastalar: ve Saglikli Kontrollerin

Noropsikiyatrik Envanter Puanlariin Karsilastirilmasi

Gruplar

Parkinson (n=30) Bizﬁuiﬂ(ﬁizlo) Kontrol (n=30) p degerl Fark
Sanri SiklikxSiddet 0(0-1) 0(0-2) 0(0-0) 0,117
Sanrt Sikint1 0(0-2) 0(0-2) 0(0-0) 0,123
Varsan1 SiklikxSiddet 0(0-1) 0(0-4) 0(0-0) 0,355
Varsan1 Sikint1 0(0-2) 0(0-3) 0(0-0) 0,355
Ajitasyon SiklikxSiddet 0(0-4) 0(0-0) 0(0-0) 0,132
Ajitasyon Sikimnti 0(0-3) 0(0-0) 0(0-0) 0,132
Depresyon SiklikxSiddet 3(0-9) 2(0-6) 0(0-6) 0,003 1>3
Depresyon Sikinti 3(0-4) 2(0-4) 0(0-4) 0,008 1>3
Anksiyete StklikxSiddet 4(0-9) 2(0-9) 0(0-6) 0,001 1>3
Anksiyete Sikinti 3(0-5) 0(0-4) 0(0-4) 0,001 1>3
Elasyon SiklikxSiddet 0(0-4) 0(0-0) 0(0-0) 0,132
Elasyon Sikintt 0(0-4) 0(0-0) 0(0-0) 0,132
Apati SiklikxSiddet 4(0-9) 2(0-9) 0(0-6) <0,001 1,2>3
Apati Sikmtr 3(0-5) 2(0-4) 0(0-3) <0,001  12>3
SEITQSEZZ? 0(0-0) 0(0-0) 0(0-0) 0999
Disinhibisyon Sikimnt: 0(0-0) 0(0-0) 0(0-0) 0,999
frritabilite StklikxSiddet 2(0-9) 1(0-9) 0(0-6) 0,011 1>3
[rritabilite Stkintt 2(0-4) 2(0-4) 0(0-4) 0,007 1>3
?ﬁﬁg%gor 0(0-2) 0(0-0) 0(0-2) 0,603
Anormal Motor Sikmnti 0(0-3) 0(0-0) 0(0-2) 0,603
Uyku SiklikxSiddet 2(0-9) 0(0-6) 0(0-9) 0,172
Uyku Sikintt 2(0-4) 0(0-4) 0(0-4) 0,208
istah SiklikxSiddet 0(0-6) 0(0-4) 0(0-4) 0,086
istah Sikint1 0(0-4) 0(0-3) 0(0-3) 0,086

p<0,05, Kruskal Wallis H Testi, 1:Parkinson, 2:Hafif Biligsel Bozukluk, 3:Kontrol
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Parkinson hastalarinin HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD Toplam puanlari ile
Stroop3 Hata ve Stroop5 Siireleri arasinda ayni yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin anksiyete ve depresyon diizeyleri arttikca Stroop3 Hata ve Stroop5 Siireleri de
artmaktadir (Tablo 4.12).

Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinin HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD
Toplam puanlart ile Stroop testi degerleri acisindan anlamli bir iliski saptanmamistir (Tablo
4.13)

Parkinson hastalarinin Aleksitimi Olgegi testlerinin Stroop Testi iliskisine bakildiginda;
DTG alt 6lcegi ile Stroopl siire, Stroop2 siire, Stroop3 siire, Stroop3 hata, Stroop3 diizeltme,
Stroop4 sure, Stroop4 hata, Stroop4 diizeltme, Stroop5 sure, Stroop5 hata, Stroop5 dizeltme
degerleri arasinda ayn1 yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). DSG alt 6lgegi ile Stroop3 siire,
Stroop4 siire, Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri
arasinda ayni1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). DDD alt 6l¢egi ile Stroop3 siire, Stroop4
sure, Stroop4 hata ve Stroop5 siire arasinda ayni1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). TAO
Toplam skorlar1 ile Stroop1 hata, Stroop2 siire, Stroop3 siire, Stroop3 diizeltme, Stroop4 slre,
Stroop4 hata, Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri
arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). (Tablo 4.14).

Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinin Aleksitimi Olgegi testlerinin Stroop Testi iliskisine
bakildiginda; DTG alt 6lgegi ile Stroop4 siire, Stroop5 siire, Stroop5 diizeltme degerleri
arasinda ayni yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). DSG alt 6lgegi ile Stroop3 siire, Stroop4
slire, Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). DDD
alt 6lgegi ile Stroop testi gorevleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05). TAO

Toplam skorlar ile Stroopl hata, Stroop2 siire, Stroop3 stire, Stroop3 diizeltme, Stroop4 siire,
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Stroop4 hata, Stroop4 dilizeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri
arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05) (Tablo 4.15).

Parkinson hastalarinin Empati Olcegi testlerinin Stroop Testi iliskisine bakildiginda;
BE alt 6lgegi ile Stroopl hata, Stroop3 siire, Stroop3 dlzeltme, Stroop4 sure, Stroop4 hata,
Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri arasinda ayni1 yonlii
dogrusal iliski vardir (p<0,05). DE alt 6l¢egi ile Stroop testi gorevleri arasinda anlaml1 bir iliski
saptanmamustir (p>0,05). TEO Toplam skorlari ile Stroop4 siire, Stroop5 siire ve Stroop5 hata
degerleri arasinda ayn1 yonlii dogrusal iligski vardir (p<0,05) (Tablo 4.16).

Hafif Bilissel Bozukluk hastalarimin Empati Olgegi testlerinin Stroop Testi iliskisine
bakildiginda; BE alt 6lcegi ile Stroopl siire, Stroopl diizeltme, Stroop2 siire, Stroop3 siire,
Stroop3 hata, Stroop4 siire, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri arasinda ayni yonlii
dogrusal iligki vardir (p<0,05). DE alt 6l¢egi ile Stroop3 diizeltme, Stroop4 hata, Stroop4
diizeltme, Stroop5 hata degerleri arasinda aym yonli dogrusal iliski vardir (p<0,05). TEO
Toplam skorlart ile Stroop2 siire, Stroop3 siire, Stroop3 hata, Stroop3 diizeltme, Stroop4 hata,
Stroop4 diizeltme, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri arasinda ayni1 yonlii dogrusal iliski

vardir (p<0,05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.12. Parkinson Hastalarimn Stroop Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Semptomlari ile Tliskisinin incelenmesi
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Tablo 4.13. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarimn Stroop Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Semptomlan ile Iliskisinin Incelenmesi

HADA HADD HADT s15 S1H S1D 525 S2H S2D S35 S3H 53D 545 S4H 54D S58 S5H S50
HADA r 1 602 932 Das =185 D&4 -018 DE6 -85 -043 =20 -1 -125 -.255 -.332 -0mn - 064 D60
p 000 000 813 383 738 934 727 383 823 286 523 510 173 073 71 737 751
HADD r 1 851 211 -118 -052 214 283 -.252 075 =17 -115 147 -075 -077 A79 -.087 140
p 000 263 534 785 257 130 179 693 366 545 439 895 684 343 646 460
HADT r 1 126 -162 08 087 73 -.223 006 -.210 -132 -015 -.202 -.254 035 -.082 104
p 508 391 924 648 362 235 a74 265 486 936 285 176 853 BE7 586
sis r 1 346 490 956 065 -123 A1 508 058 352 335 07 452 346 434
p 061 006 000 735 518 024 004 759 056 o7 928 012 061 017
S1H r 1 -.062 345 -.034 -.034 203 576 -7 A 292 -118 A78 221 064
p 745 062 856 856 282 001 928 596 118 534 348 241 737
S1D r 1 526 -062 -.082 198 345 382 262 220 091 292 281 15
p 003 745 745 204 062 037 163 243 633 117 132 548
525 r 1 034 003 529 578 13 488 382 056 574 424 424
p 858 987 003 001 489 008 038 768 001 019 019
S2H r 1 -.034 139 =115 155 052 -.089 -118 080 -163 =111
p 856 484 545 42 786 B4 534 E74 389 561
S2D r 1 305 15 328 223 -.089 051 -017 029 -023
P 031 545 o7r7 236 641 790 929 880 903
535 t 1 388 501 860 478 504 726 623 528
p 034 005 000 008 005 000 000 003
S3H r 1 73 315 551 019 305 524 039
p 361 090 002 921 01 003 838
53D r 1 543 294 561 486 351 2680
p 002 114 001 006 057 135
545 t 1 679 661 870 583 486
p 000 000 000 001 006
S4H t 1 627 618 710 293
P 000 000 000 116
s4D t 1 533 55 533
p 002 002
S55 r 1 521
p 003
S5H r 1 546
p 002
55D t 1
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Tablo 4.14. Parkinson Hastalarinin Aleksitimi Diizeylerinin Stroop Testleri ile Iliskisinin incelenmesi

DTG DSG DDD TAOT s1S S1H S1D 528 S2H 52D 535 S3H 53D 545 S4H S4D S55 S5H 55D
DTG r 1 837 560 928 376 309 217 381 -.081 286 520 412 513 553 512 428 600 484 465
P .000 001 000 040 097 249 038 748 126 003 024 004 002 004 018 000 007 010
DSG r 1 374 854 313 x| 212 344 004 346 421 184 323 542 314 387 650 402 508
p o4 000 092 074 260 063 982 081 021 331 031 002 o 035 000 028 004
DDD r 1 652 081 306 ms 123 -037 229 372 289 233 444 402 34 381 352 241
p 000 750 a0 837 518 B4T 223 043 a22 215 014 028 091 038 056 200
TAOT ¢ 1 354 369 215 382 -.038 349 536 358 464 620 49 460 682 504 521
P 055 044 255 038 B41 059 002 052 010 000 006 010 000 004 003
518 r 1 333 719 964 442 680 394 390 391 606 562 403 702 626 595
p 073 000 000 015 000 031 033 033 000 001 027 000 000 001
S1H r 1 348 464 284 634 533 439 573 536 416 464 448 343 446
p 060 010 129 0oo 002 015 001 002 022 010 013 064 013
s1D r 1 745 A7T 773 413 485 508 433 513 477 475 54 676
P 000 008 .000 023 .0o7 004 o7 004 008 008 002 .000
s25 r 1 374 716 409 426 479 597 569 435 695 627 647
p 042 000 025 019 oo7 000 001 016 000 000 000
S2H r 1 482 261 119 080 454 304 383 307 247 218
P po7 164 532 B75 012 103 037 098 189 247
52D r 1 481 444 552 568 515 458 594 524 549
P 007 014 002 001 004 o011 001 003 002
$3S r 1 777 519 765 818 742 684 679 647
p 000 003 000 000 000 000 000 000
S3H r 1 620 549 877 670 563 789 630
P 000 oo2 0oD 000 0o1 000 000
53D r 1 456 598 598 485 414 71
P o1 .000 000 007 023 000
S45 r 1 757 780 890 711 872
p .000 000 .000 000 000
S4H r 1 764 744 893 729
P 000 000 000 000
S4D r 1 733 BET 827
p .000 000 .000
S55 r 1 797 699
p 000 .000
S5H r 1 664
p 000
S5D r 1
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Tablo
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415. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarimn  Aleksitimi  Diizeylerinin

DTG DSG DDD TAOT S1S S1H S1D S2s S2H s2D
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Tablo  4.16.  Parkinson  Hastalarnmm  Empati  Duzeylerinin  Stroop  Testleri  ile  iligkisinin  Incelenmesi

TEOB TEOT TEOD S1S S1H S1D S25 S2H S2D S35 S3H S3D 545 S4H 54D S55 S5H S5D
TEOB r 1 750 577 -232 -438 -078 =277 090 -33 -622 -532 -375 -655 -600 -529 -B57 -572 - 469
P 000 001 218 016 684 139 635 074 000 002 041 000 000 003 000 001 009
TEOT r 1 973 -253 -296 -1 =277 -.007 -.295 -332 =33 -099 -362 -342 -262 -414 - 404 -292
p 000 77 112 522 138 969 113 073 074 603 049 064 161 023 027 M7
TEOD r 1 -232 -213 -123 -245 -4 -.249 =192 -222 009 -218 -213 -139 -281 -299 =197
p 218 259 517 191 a3 184 309 237 962 247 259 465 133 108 297
s18 r 1 333 719 964 442 680 394 390 39 606 562 403 702 626 595
p 073 000 000 015 000 031 033 033 000 o001 027 000 000 001
S1H r 1 348 464 284 634 533 439 573 536 416 464 448 343 446
p 080 010 129 000 002 015 001 o002 022 010 013 064 013
s1D r 1 745 477 773 413 485 508 433 513 477 475 541 676
P 000 008 000 023 o7 004 07 004 008 008 002 000
525 r 1 374 716 409 426 479 597 569 435 695 827 647
P 042 000 025 019 0o7 000 o001 016 000 000 000
S2H r 1 482 261 119 080 454 304 383 307 247 218
P o007 164 532 675 012 103 037 098 189 247
s2D r 1 481 444 552 568 515 458 594 524 549
P 007 014 002 o001 004 011 001 003 002
53S r 1 777 519 765 818 742 684 679 647
P ooo 003 000 000 000 000 000 000
S3H r 1 620 549 877 670 563 789 630
P 0oo o2 000 000 001 000 000
S3D r 1 456 598 598 485 414 711
p 011 000 000 007 023 000
545 r 1 757 780 890 71 672
P 000 000 000 000 000
S4H r 1 764 744 893 729
p 000 000 000 000
54D r 1 733 667 827
P 000 000 000
s58 r 1 797 699
P 000 000
S5H r 1 664
p 000
S5D r 1

53



Tablo 4.17. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarimin Empati Diizeylerinin Stroop Testleri ile Iliskisinin incelenmesi

TEOB

TEOT

TEOD

515

S1H

S1D

528

S2H

52D

535

S3H

53D

545

S4H

S4D

555

SE5H

S50

-

= 9 T O T OO T WO TO

= v T T T O T O

- o

= v " T T O T WO "0

- o

- o

1

TEOT

870

000

1

TEOD

726
ooo
970
ooo

1

515

-.483
007
-.308
100
-192
310
1

S1H

-7
537
-219
246
-.248
186
346
081
1

S1D

- 447
013
..293
116
-190
314
490
006
-062
745
1

S2H

199

29
253

177

256

172

065
735

034

856

062

745
034
858

54

1

52D

-A57
408
=TT
349
=17
368
-123
518
-034
856
-.082
745
003
987
-034
856
1

53s

-4
006
-404
027
-.324
081
41
024
203
282
KL
294
529

003

464
395

03
1

S3H

-410
025
-375
o4
-324
081
508
004
576

5

00
345
082

388

S3D

-323
0a2
-392
032
-.389
033
058
759
-7
928
382
037
A31
489
55
412

545

-392
032
-.348
080
-.294
115
352
056
A0
596
262
163
488
006
052
786
223
236
860
000
s
090
543
002

S4H

-.297
an
-.368
046
-.368
046
335
om
292
RRL:
220
243
382
038
-089
&4
-089
B4
478
0os
551
002
294
114
679

000

54D

-.338
068
-430
018
- 436
0168
o7

-118

=118

000

S5S

-.347
080
-228
226
-148
435
452
012
A78

n7

-07

726
0oo
305
A0
486
006
870
000
618
0oo
533

oo2

S5H

-541
002
-502
oos
-437
018
346
081
22
2401
281
132
424
019
-163
389
029
880
623
000
524
003
351
057
583
001
710
ooo
553
002
595

001

SSD

593
001
- 466
009
-.360
051
434
017

RED
Ms
546
424
019
-1m
561

903
528
003

039

B38

280

135
486
ooe

293

ME
533
oo2
521
003
546

002



Parkinson hastalarinin Stroop testi degerleri ile DEZTO ve GZO testi degerleri iliskisine
bakildiginda; birinci derece yanlis inang ile Stroopl siire, Stroopl diizeltme, Stroop2 siire,
Stroop4 siire, Stroop4 hata, Stroop4 dlzeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata, Stroop5 dlzeltme
degerleri arasinda aymi yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Ikinci derece yanlis inang ile
Stroopl siire, Stroopl diizeltme, Stroop2 sure, Stroop2 diizeltme, Stroop4 sure, Stroop5 stire
degerleri arasinda ayn1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). ironi kavrama, metafor kavrama,
pot kirmay1 fark etme alt Olgekleri ile Stroop testi gorevleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir (p>0,05). Empatik anlayis ile Stroopl siire, Stroop2 siire, Stroop4 diizeltme,
Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri arasinda aynmi yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05).
DEZTO Toplam skorlar1 ile Stroop testi gorevleri iliskisine bakildiginda Stroopl hata ve
Stroop3 diizeltme gorevleri disindaki tiim gorev degerleri arasinda ayn1 yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). GZO Toplam skorlar1 ile Stroop gorevleri arasinda ise tim alt gorevler
arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05) (Tablo 4.18).

Hafif Biligsel Bozukluk Hastalarimin Stroop testi degerleri ile DEZTO ve GZO
testi degerleri iliskisine bakildiginda; birinci derece yanlis inang ile Stroopl siire, Stroopl
diizeltme, Stroop2 siire, Stroop3 slre, Stroop3 hata, Stroop4 siire, Stroop4 hata, Stroop5 stre,
Stroop5 hata degerleri arasinda aym yénlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Ikinci derece yanlis
inang ile Stroop testi gorevleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0,05). Ironi
kavrama ile Stroop3 siire, Stroop4 siire degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir
(p<0,05). Metafor kavrama ile Stroop3 slre, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerleri arasinda
ayni yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). Empatik anlayis ile Stroopl siire, Stroop2 siire,
Stroop4 hata, Stroop5 hata degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Pot
kirmay1 fark etme Stroopl siire, Stroop2 siire, Stroop4 siire, Stroop5 siire degerleri arasinda
aym yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). DEZTO Toplam skorlari ile Stroop testi gdrevleri

iliskisine bakildiginda Stroopl hata, Stroop2 hata, Stroop2 diizeltme, Stroop3 dlzeltme
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gorevleri disindaki tiim gorev degerleri arasinda ayni1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05).
GZO Toplam skorlar1 ile Stroop gorevleri arasinda ise Stroop1 hata, Stroopl diizeltme, Stroop2
hata, Stroop2 diizeltme, Stroop3 hata alt gérevleri disinda tiim alt gérevler arasinda ayni yonli
dogrusal iligki vardir (p<0,05) (Tablo 4.19).

Parkinson hastalarinin Stroop degerleri ile Ekman ve Benton testi iliskisine
bakildiginda; Ekman mutlu yiiz ifadesi ile Stroop3 hata, Stroop4 hata degerleri arasinda ayni
yonlii dogrusal iligski vardir (p<0,05). Ekman iizgiin ve igrenmis yiiz ifadesi ile Stroop testi
gorevleri arasinda anlamli bir iligski saptanmamistir (p>0,05). Ekman korkmus yiiz ifadesi ile
Stroop2 hata, Stroop3 siire, Stroop3 hata, Stroop3 duzeltme, Stroop4 siire, Stroop4 hata,
Stroop4 diizeltme, Stroop5 slire, Stroop5 diizeltme hata degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal
iliski vardir (p<0,05). Ekman kizgin yliz ifadesi ile Stroop5 siire degerleri arasinda ayni yonlii
dogrusal iliski vardir (p<0,05). Ekman sagirmis yiiz ifadesi ile Stroop3 siire, Stroop3 hata,
Stroop4 hata, Stroop4 diizeltme, Stroop5 hata degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Ekman nétral yiz ifadesi ile Stroopl hata, Stroop2 hata, Stroop2 dlizeltme,
Stroop4 siire ve Stroop5 diizeltme alt gorevleri disinda tiim alt gorevler arasinda ayni yonli
dogrusal iligki vardir (p<0,05). Benton Toplam skorlar1 ile Stroop gorevleri arasinda ise
Stroopl hata, Stroop2 hata, Stroop3 hata, Stroop4 diizeltme alt gorevleri disinda tiim alt
gorevler arasinda ayni yonli dogrusal iliski vardir (p<0,05) (Tablo 4.20).

Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinin Stroop degerleri ile Ekman ve Benton testi
iliskisine bakildiginda; Ekman mutlu ve sasirmis yiiz ifadesi ile Stroop testi gérevleri arasinda
anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05). Ekman tizgln yUz ifadesi ile Stroopl hata, Stroop2
slire, Stroop3 sure, Stroop4 sire, Stroop4 hata, Stroop4 diizeltme, Stroop5 slire, Stroop5 hata,
Stroop5 diizeltme arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Ekman korkmus yiiz
ifadesi ile Stroopl duzeltme, Stroop3 diizeltme arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir

(p<0,05). Ekman kizgin yiiz ifadesi ile Stroop1 siire, Stroop1 diizeltme, Stroop2 siire, Stroop3
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siire, Stroop3 dilizeltme, Stroop4 siire, Stroop4 hata, Stroop5 sire, Stroop5 hata, Stroop5
diizeltme degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Ekman igrenmis yiiz
ifadesi ile Stroop4 diizestme ve Stroop5 diizeltme degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Ekman nétral yiiz ifadesi ile Stroopl siire, Stroop! diizeltme degerleri arasinda
ayn1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Benton Toplam skorlar1 ile Stroop goérevleri arasinda
ise Stroopl dlzeltme, Stroop4 sire, Stroop4 hata, Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop5
hata degerleri arasinda aym yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05) (Tablo 4.21).

Parkinson hastalarinin zihin kurami becerileri ve depresyon, anksiyete arasindaki
iliskiye bakildiginda; HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD Toplam ile ironi kavrama ve
DEZTO Toplam arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin
zihin kurami becerileri ve empati arasindaki iliskiye bakildiginda; TEO Toplam ve BE alt
olgegi ile DEZTO Toplam arasinda aym yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin zihin kurami becerileri ve aleksitimi arasindaki iliskiye bakildiginda; DTG alt
olgegi ile ikinci derece yanlis inang ve DEZTO Toplam arasinda, DSG alt 6lgegi ve TAO
Toplam degerleri ile birinci derece yanlis inang ve DEZTO Toplam arasinda aym yonlii
dogrusal iligki vardir (p<0,05) (Tablo 4.22).

Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinin zihin kurami becerileri ve depresyon, anksiyete
arasindaki iligkiye bakildiginda; HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD Toplam ile
DEZTO testi gorevleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05). Hafif Bilissel
Bozukluk hastalarinin zihin kurami becerileri ve empati arasindaki iliskiye bakildiginda; TEO
Toplam ve DE alt l¢egi ile GZO Toplam arasinda, BE ile DEZTO Toplam arasinda aym yonlii
dogrusal iligki vardir (p<0,05). Hafif Biligssel Bozukluk hastalarinin zihin kurami becerileri ve
aleksitimi arasindaki iliskiye bakildiginda; DTG alt dlgegi ile pot kirmayi fark etme ve DEZTO
toplam arasinda, DSG alt 6lgegi ve TAO Toplam ile pot kirmay fark etme, DEZTO toplam ve

GZO toplam arasinda ayn1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05) (Tablo 4.23).
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Parkinson hastalariin yiiz tanima becerileri ve depresyon, anksiyete arasindaki
iliskiye bakildiginda; HAD Depresyon ve HAD Toplam ve Benton Toplam arasinda ayni yonli
dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin yiiz tanima becerileri ve empati
arasindaki iligskiye bakildiginda; BE alt 6lgegi ile Benton Toplam arasinda ayni yonlii dogrusal
iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin yiiz tanima becerileri ve aleksitimi arasindaki
iliskiye bakildiginda; DTG alt 6l¢egi ve TAO Toplam ile ekman kizmis ve nétral yiiz ifadesi,
Ekman Toplam ve Benton Toplam arasinda, DSG alt 6l¢egi ile ekman kizmis ve Benton
Toplam arasinda arasinda ayni yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05) (Tablo 4.24).

Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinin yiiz tanima becerileri ve depresyon, anksiyete
arasindaki iliskiye bakildiginda; HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD Toplam ile
DEZTO testi gorevleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05). Hafif Bilissel
Bozukluk hastalarinin yiiz tanima becerileri ve empati arasindaki iliskiye bakildiginda; DE alt
olgegi ve Ekman tlizgiin ve kizmig yiiz ifadesi, Ekman Toplam arasinda, TEO Toplam ve BE
alt dlgegi ile Ekman lizgiin, kizmis ve nétral yiiz ifadesi, Ekman Toplam arasinda ayni yonlu
dogrusal iligki vardir (p<0,05). Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinin yiliz tanima becerileri ve
aleksitimi arasindaki iliskiye bakildiginda; TAO Toplam ve DTG alt 6lgegi ile Ekman kizmis
yiiz ifadesi, Ekman Toplam ve Benton Toplam arasinda, DSG alt 6lgegi ile Ekman tzgun,
korkmus, igrenmis ytliz ifadesi, Ekman Toplam ve Benton Toplam arasinda ayn1 yonlii dogrusal

iliski vardir (p<0,05) (Tablo 4.25).
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Tablo 4.18. Parkinson Hastalarinin Stroop Testlerinin Zihin Kuram Becerileri ile

Iliskisinin incelenmesi

Stroopl Sure

Stroopl Hata

Stroopl Diizeltme

Stroop2 Siire

Stroop2 Hata

Stroop2 Diizeltme

Stroop3 Sure

Stroop3 Hata

Stroop3 Diizeltme

Stroop4 Stre

Stroop4 Hata

Stroop4 Diizeltme

Stroop5 Sture

Stroop5 Hata

Stroop5 Diizeltme

Birinci Derece
Yanlis Inancg
-.541
.002
-.045
.813
-.476
.008
-.534
.002
-.248
.187
-.319
.085
-.345
.061
-.338
.068
-.242
197
-518
.003
-.429
.018
-.557
.001
-.715
.000
-.626
.000
-.553
.002

Ikinci Derece Ironi
Yanlis Inang Kavrama
-.512 -.318
.004 .086
-.268 229
.152 224
-.366 -.276
.046 140
-.507 -.258
.004 .168
-.245 -.072
192 .704
-.533 -.146
.002 442
-.162 -.291
.392 119
-.070 -.328
714 .077
-.233 .004
.215 .984
-.436 -.164
.016 .386
-.257 -.342
.170 .065
-.245 -.092
192 .627
-.467 -.217
.009 .249
-.264 -.325
.159 .080
-.272 -.164
.146 .387
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Metafor
Kavrama
.146
440
-.225
231
.078
.682
.188
.320
-.327
.077
-.158
.405
.003
.988
.017
.930
-.070
714
-.091
.634
.036
.850
.036
.849
.104
.583
.149
431
.148
435

Empatik Pot Kirmay1 DEZTO

Anlayis Fark Etme Toplam  GZO Toplam
-.400 .044 -.740 -.595
.028 .817 .000 .001
.068 -.335 -.167 -.405
721 .070 379 .026
-.293 -.160 -.653 -479
116 397 .000 .007
-.396 -.029 -712 -.554
.030 .881 .000 .002
.000 -.157 -.409 -.430
1.000 407 .025 .018
-.098 -.144 -.585 -.549
.607 446 .001 .002
-.182 -.311 -.514 -.652
.335 .094 .004 .000
-.228 -.294 -.488 -.538
.226 114 .006 .002
-.104 -.120 -.321 -.418
.584 527 .084 .022
-.314 -.205 - 725 -778
.091 .278 .000 .000
-.301 -.295 -.645 -.662
.106 113 .000 .000
-.373 -.269 -.633 -.615
.043 .150 .000 .000
=277 -141 -.807 - 752
.138 .458 .000 .000
-.375 -.253 - 744 -.656
.041 177 .000 .000
-.489 -.152 -.646 -512
.006 422 .000 .004



Tablo 4.19. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarimin Stroop Testlerinin Zihin Kuram Becerileri

ile iliskisinin Incelenmesi

Stroopl Sure

Stroopl Hata

Stroopl Diizeltme

Stroop2 Stre

Stroop2 Hata

Stroop2 Diizeltme

Stroop3 Sure

Stroop3 Hata

Stroop3 Diizeltme

Stroop4 Sire

Stroop4 Hata

Stroop4 Diizeltme

Stroop5 Sture

Stroop5 Hata

Stroop5 Diizeltme

Birinci Derece
Yanlis Inang
-.594
.001
-.100
.599
-.404
.027
-.661
.000
-.100
.599
.087
.646
-.406
.026
-417
.022
-.081
.669
-.564
.001
-.487
.006
-.281
132
-.657
.000
-.403
.027
-.304
.102

Ikinci Derece
Yanlis Inang
-.010
.957
-.256
173
-.076
.688
.004
.984
170
.368
170
.368
-.106
579
-.142
.453
-.092
.627
-.130
.493
-.240
.201
-.250
.182
-.276
.140
-.320
.085
-.137
AT72

Ironi
Kavrama
-.225
231
-.148
436
-.265
.156
-.286
125
-.148
436
-.148
436
-.498
.005
-.247
.189
-.352
.057
-.450
.013
-.279
136
-.326
.079
-.346
.061
-.237
.208
-.100
.600
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Metafor
Kavrama
-.180
.342
.162
391
.067
124
-.195
.302
.162
391
-.212
.260
-.429
.018
.042
.827
-231
219
-.315
.090
-.087
.646
-.361
.050
-.294
114
-.518
.003
-.586
.001

Empatik
Anlayis
-.362
.049
-.308
.098
-.050
792
-.363
.048
112
.556
112
.556
-.208
.270
-.280
133
.056
769
-.074
.698
-.381
.038
-.164
.385
-.325
.080
-.561
.001
-.314
.091

Pot Kirmay1
Fark Etme
-.386
.035
-.162
.391
-291
.118
-.447
.013
-.162
.391
212
.260
-.259
.167
-.292
117
-.269
151
-417
.022
-.326
.079
-.190
.316
-.433
.017
=177
.349
-.236
.209

DEZTO
Toplam
-.563
.001
-.264
.159
-.368
.045
-.626
.000
.000
1.000
.088
.644
-.597
.000
-.450
.013
-.293
116
-.648
.000
-.593
.001
-.502
.005
-.770
.000
-.677
.000
-.489
.006

GZO
Toplam
-.446
.014
-.290
121
-.269
151
-.519
.003
.070
714
-.050
.793
=577
.001
-.327
.078
-.515
.004
-.580
.001
-.393
.032
-.543
.002
-.700
.000
-.575
.001
=711
.000



Tablo 4.20. Parkinson Hastalarimin Stroop Testlerinin Yiiz Tamima Becerileri ile iliskisinin Incelenmesi

EM EU EKO EKI ES El EN ET Benton
S1S R -.070 -.142 -.279 -.306 -236 -157 -.438 -461 -.499
713 454 .136 101 210 .409 .015 .010 .005
S1H R .087 -.005 -.339 124 -.328  .208 -.189 -161 -.225
p .647 .981 .067 .513 .077  .270 .318 .395 .232
S1D r -.105 -.018 -119 -141 -226  -.139 -.446 -.343 -.393
p .580 .925 532 456 229 462 .013 .063 .032
S2S r -.010 -.080 -.264 -.244 -.245 -103 -.460 -413 -.520
p .960 .674 .159 .193 191 .587 .010 .023 .003
S2H r .018 -.088 -.385 .077 -.300 .090 -.008 -.189 -.027
p .923 .643 .036 .686 .108  .636 .966 .316 .888
S2D r .017 -.048 -.275 -117 -.298 -.026 -.266 -.307 -.487
p .929 .801 .142 .538 110 .893 .155 .099 .006
S3S r -.326 -.249 -.469 -.241 -457  -147 -.367 -.609 -.387
p .079 .184 .009 .199 .011  .438 .046 .000 .035
S3H r -.398 -.261 -372 .010 -493  -108 -461 -.557 -.332
p .029 .163 .043 .958 .006  .571 .010 .001 .073
S3D r -.219 .013 -417 -.187 -357 -.005 -414 -447 -.340
p .245 .945 .022 .322 .053  .980 .023 .013 .066
S4S r -.100 -123 -453 -.344 -361 -327 -.338 -.593 -.490
p .598 518 .012 .063 .050 .077 .068 .001 .006
S4H r -416 -.213 -.458 -.183 -494  -.209 -.508 -.672 -.406
p .022 .259 .011 .333 .005  .268 .004 .000 .026
S4D r -.257 -.088 -.523 -.143 -452  -185 -.337 -.564 -.306
p .170 .643 .003 452 .012  .328 .069 .001 .100
S5S r -.072 -.116 -.464 -.409 -.297 -343 -.370 -.602 -.655
p 707 .540 .010 .025 111 .063 .044 .000 .000
S5H r -.287 -113 -.297 -.148 -417  -.292 -.462 -.563 -.535
p 124 .552 111 435 022 117 .010 .001 .002
S5D r -.291 .006 -.372 -.234 -.309 -.238 -.516 -.550 -.409
p 119 .976 .043 214 .097  .206 .003 .002 .025
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Tablo 4.21. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarimn Stroop Testlerinin Yiiz Tamima Becerileri

ile iliskisinin Incelenmesi

EM EU EKO EKI ES El EN ET Benton

S1S r -.258 -332 -271 -514 -.140 -116 -.378 -.565 -.251
p .168 .073 147 .004 460 543 .039 .001 181

S1H r -.337 -.365 .052 =221 .091 -.269 .056 -223 -.268
p .069 047 .785 240 .634 150 770 237 152

S1D r -079 -.343 -.559 -.490 -.070 151 -567 -581 -.482
p 679 .063 .001 .006 714 427 .001 .001 .007

S25 r -.247 -422 -.360 -495 -.230 -.147 -.349 -.628 -.324
p .189 .020 .051 .005 222 439 .059 .000 .080

S2H r -.337 157 -.104 .088 .091 -.004 .056 .028 .067
p .069 409 .585 646 .634 .982 770 .881 725

S2D r 102 -.104 -.260 .088 -.104 .260 195 .079 335
p .590 .583 .166 646 .586 164 301 679 .070

S3S r -141 -571 -334 -372 -.196 -.204 -.190 -.552 -.298
p 459 .001 071 .043 .298 .280 315 .002 110

S3H r -.049 -.349 -.208 -292 -.086 -.015 -217 -341 -.358
p .798 .059 270 117 .650 .938 249 .065 .052

S3D r .051 -314 -.364 -.446 .045 .086 -.344 -.397 -.325
p .788 .092 .048 014 .812 .651 .062 .030 .080

S4S r -112 -.606 -.332 -441 =217 -.230 =211 -.600 -495
p .554 .000 .073 .015 .250 221 .263 .000 .005

S4H r -113 -.557 -.057 -.456 -.076 -222 -335 -512 -510
p 552 .001 .764 011 .689 237 .070 .004 .004

S4D r 136 -.443 -.076 -.330 -.070 -404 -.309 -.485 -.361
p 473 014 .689 075 714 027 .096 .007 .050

S5S r -.242 -.525 -234 -433 -.250 -.282 -.236 -.602 -.638
p .198 .003 213 017 .182 131 210 .000 .000

S5H r -.167 -494 -072 -474 -.346 -218 -292 -.569 -417
p 378 .006 .704 .008 .061 248 117 .001 .022

S5D r -.153 -.445 .022 -.566 -.135 -405 -.268 -.566 -.289
p 419 014 909 .001 AT6 .026 152 .001 122
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Tablo 4.22. Parkinson Hastalarmmin Zihin Kuram Becerilerinin Depresyon, Anksiyete Semptomlari, Aleksitimi ve Empati ile iliskisinin

Incelenmesi
HADA HADD HADT TEOB TECD TEOT DTG DSG DDD TAOT BDYI IDY1 IK MK EA PKFE DEZTOT GZO
HADA r 1 877 a70 =249 -218 =247 A67 24 184 230 -.348 -065 -613 015 -158 o5 -515 =212
P 000 000 185 248 189 377 199 329 22 059 733 838 402 788 004 261
HADD r 1 968 -.383 -.288 -342 259 307 289 328 2277 -034 -035 -228 045 -437 -.206
4] 000 037 123 065 A67 099 122 77 138 857 854 226 82 me 274
HADT r 1 =325 -.260 -303 219 282 243 287 =324 -.052 -010 -199 050 -492 -216
R 080 165 104 245 a3 195 124 081 786 853 292 793 006 252
TECB r 1 577 750 -627 -620 -652 -733 227 79 051 234 A7 M7 344
3] 001 000 000 000 000 .0oo 229 345 790 214 537 022 063
TECD r 1 a73 -106 -423 -187 2277 048 160 -128 203 291 308 -040
P ooo 577 020 323 138 802 399 497 281 118 ogg 832
TEOT r 1 -.264 -518 -.336 -432 103 180 -.090 23 263 368 065
P 158 003 069 m7 588 342 637 220 A5 046 733
DTG r 1 637 560 928 -.259 -.367 -026 -.202 A1 -414 -602
p 0oo om oo A67 046 893 284 558 023 0oo
DSG r 1 374 B854 - 436 -.347 217 -062 -183 -464 -.352
3] 041 0o me 060 250 744 332 mao 056
DDD r 1 652 =012 =118 -.238 -.230 -095 -.302 -.200
P .ooo 848 534 205 222 B18 105 288
TAOT r 1 -.335 =375 038 -180 -037 -484 -520
P om 041 844 343 Bas oo7 003
BDYI r 1 059 =312 285 025 707 473
3] 757 094 126 896 000 008
D1 r 1 -066 149 -.00a 516 578
p 730 A3 962 004 om
1K r 1 =213 324 -.005 553 153
B 258 081 980 002 419
MK r 1 -183 -242 -142 086
2] 333 A97 455 651
EA r 1 -263 524 A73
P 60 003 361
PKFE r 1 092 032
P 628 868
DEZTOT r 1 679
P 0o0
GZ0 r 1
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Tablo 4.23. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarimin Zihin Kuram Becerilerinin Depresyon, Anksiyete Semptomlari, Aleksitimi ve Empati ile

Iliskisinin incelenmesi

HADA HADD HADT TEOB TEOD TEOT DTG DSG TAOT BOY1 DI 1K MK EA PKFE DEZTOT GZ0
HADA r 1 802 -047 164 a0 35 -106 165 .20 D44 -061 029 =107 142
p 000 806 385 594 090 575 384 287 818 749 880 574 455
HADD r 1 -103 047 -002 497 373 527 -233 212 -00 058 -4 -.097
p 000 589 805 990 005 043 003 215 261 297 T61 091 612
HADT r 1 -078 130 066 434 100 348 026 125 -.040 045 -213 049
P 683 495 731 07 600 059 893 509 832 812 258 796
TEOB r 1 726 870 -.258 -.306 -327 226 140 266 269 278 407
P 000 000 169 100 078 230 480 155 151 136 026
TEOD r 1 970 -.001 -322 -255 -.034 188 am 247 187 268
P 000 097 083 175 857 319 585 188 323 152
TEOT r 1 -.091 -.338 =297 055 184 168 27 5 24
p 633 068 a1 774 33 382 147 003
DTG r 1 506 841 -.369 180 =121 135 -.381
p 004 000 045 342 526 ATT 038
DSG r 1 821 -403 -205 -024 004 5 -403
P 000 027 277 899 983 001 027
DDD r 1 575 -.080 -0 =172 Am -133 -150
P oo1 B35 872 364 594 482 428
TAOT r 1 -.409 -.002 -129 Ao7 =445 -433
P 025 892 497 575 014 017
BDYI r 1 108 R 325 764 485
P 570 489 080 000 0o7
DYI r 1 -108 31 452 2M
p 570 094 012 147
1K r 1 094 030 54 364
P 622 875 002 048
MK r 1 233 350 365
P 215 058 047
EA r 1 535 405
P oo2 026
PKFE r 1 382 481
p 037 007
DEZTOT r 1 738
p 000
GZIO r 1
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Tablo 4.24. Parkinson Hastalarinin Yiiz Tamima Becerilerinin Depresyon, Anksiyete Semptomlari, Aleksitimi ve Empati ile liskisinin

Incelenmesi
HADA
HADA r
[¥]
HADD r
[¥]
HADT r
[¥]
TECB r
[¢]
TECD r
[&]
TEOT r
[&]
DTG r
P
DSG r
P
DDD r
P
TAOT r
P
EM r
P
EU r
P
EKO r
P
EKI r
5]
ES r
P
El r
5]
EN r
P
ET r
P
Benton r

HADD

a7
a7

1

HADT TEOB
870 -.249
000 A8s

-.38

037
1 =325
080

1

TEOD
-218
248
-.288
123
-.260
A65
0o

1

TEOT DTG DSG ooD

-247 167 24 184
A89 377 199
-.342 259 307
065 167 099
-.303 219 282
A04 245 13
750 -B27 - 620
000 000 000
973 -106 - 423
000 577 020
1 -264 -518
159 003

1 637 560

000 o

1 374

041
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TAOT

230
221
328
or7
287
A24
-733
000
=277
138
-432
017
928
000
B854
000

-

652

000
1

EM

084
B59
-4
A5T
-027
B85
-.006
873
-194
305
-158
402
-134
A79
014
943
Ae8
295
-.032
BE8

EU

=312
093
-.280
134
-.306
100
=162
39
-.302
105
-.280
120
033
BE4
293
116
078
B81
160
398
160
397

EKO

-319
083
=351
057
-.346
0&1
282
A32
157
407
207
272
=251
A
-108
570
-.006
a7s
-.186
326
189
318
9
086

EKI

-074
698
-07
710
-075
695
an
559
-173
360
-109
568
-536
002
007
-073
700
-519
003
278
137
181
397
10
564

ES

-.007
969
-080
672
-045
815
238
206
102
590
150
428
-.239
203
-04
940
051
791
-128
500
366
047
149
432
494
005
084
659
1

El

-043
821
059
756
0o7
969
225
232

- 007
872
058
760

-191
32

-.268
123

-134
481

-.2585
174
010
958
063
4

=172
363
205
278

=17
539
1

EN

-028
883
169
372
-100
598
140
460
127
505
142
453
=447
m3
.33
074
07
930
-.386
035
001
012
9459
200
289

n
o
~

oM
316
nss
-.054
T76

ET

-.200
.288
-.266
A56
-.240
20
277
138
-.007
a72
073
700
-.494

008
-.290
120

Benton

342
064
.38
037
.74
042
416
022
046
809
155
413
=633
000

-.587

000
-.270
A50

000
A7
367
-.052
786
087
648
M9
021
076
591
264
A58
392
032
an

044



Tablo 4.25. Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarinin Yiiz Tamima Becerilerinin Depresyon, Anksiyete Semptomlari, Aleksitimi ve Empati ile

Tliskisinin Incelenmesi

HADA HADD HADT TECE TECD TEOT DTG DSG DDD TAOT EM EU EKO EKI ES El EN ET Benton
HADA r 1 602 832 -.047 164 Am 315 -106 130 165 -.256 072 088 -155 -.053 .299 .099 098 -0s
P 000 000 806 385 594 090 575 495 384 a7 703 642 A4 782 A08 604 £05 837
HADD r 1 as1 =103 047 -.002 497 373 293 527 -.302 03 -.023 =139 =141 =144 227 =094 -7
P 000 589 805 890 005 043 15 0o3 105 944 802 462 456 449 227 B21 928
HADT r 1 -078 130 066 434 100 219 348 -.306 054 047 =165 -.099 AN 168 022 -018
P 683 495 i o7 600 245 059 100 778 804 383 602 489 374 909 926
TECB r 1 726 870 -.258 -.306 -164 -327 147 563 272 599 316 142 504 T26 328
P 000 000 169 100 386 078 438 001 146 000 089 454 004 000 077
TEOD r 1 870 -.0m -322 -.366 =255 m3 486 2N A76 o2 055 302 470 66
P 0oo 897 083 047 175 945 o7 147 008 as1 773 105 009 38
TECT r 1 -0 -338 -.320 -.297 061 545 .290 551 118 089 393 59 234
P 633 068 085 A1 749 002 a2 002 x| 639 032 001 214
DTG r 1 506 226 a4 -.335 -.084 -.025 -416 -108 =277 -.202 -.404 -488
P 004 230 000 070 658 895 022 566 138 285 027 006
DsSG r 1 330 821 =190 - 425 -.363 -.243 092 -.394 =181 -49 - 426
P 074 000 36 0g 049 196 627 031 338 006 019
ooD r 1 575 -074 -.094 =116 =119 -.164 -.026 272 -057 -082
P 001 &a7 620 540 530 387 893 145 765 B65
TAOT r 1 -.290 =263 =210 -372 -.068 -.334 -108 -.456 -481
P 120 160 265 043 718 ] 570 011 007
EM r 1 198 -.022 330 225 A26 =107 321 .285
P 291 Q08 075 232 509 575 084 A27
EU r 1 432 460 -.020 254 345 q20 575
P m7 o1 a18 A76 062 0oo 001
EKO r 1 054 -.048 =113 252 457 A3
P 776 798 552 179 011 489
EKI r 1 -.027 -.068 587 B48 421
P 887 721 001 000 021
ES r 1 235 -.094 3z 088
P 21 621 093 644
El r 1 -.082 418 292
P B6E 022 A7
EN r 1 £32 316
P 000 088
ET r 1 570
[ 001
Benton 1 1

66



Parkinson ve Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda hangi degiskenlerin Birinci Derece
Yanlis inang test puanini yordadigini anlamak icin Hasta grubu, Stroop 3 siire, Ekman nétral
ve Ekman igrenmis, NPI Irritabilite, NPI Apati, Minimental, HAD, GZO ve Benton toplam
puanlar1 degisken olarak lineer regresyon modeline alinmistir. Lineer regresyon analizi
sonucunda Hasta grubu, Benton Toplam, Mini Mental Toplam, Ekman Igrenmis ve Nétral

puanlarinin varyansin %57 sini agikladigi gosterilmistir (Tablo 4.26).

Tablo 0.26. Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarinda Birinci Derece Yanhs
Inang Testinin Yordayici Faktorlere Iliskin Regresyon Analizi

Degisken B SEB B p
Hasta grubu 0,317 0,151 0,221 0,040
Benton Toplam 0,085 0,039 0,272 0,032
Ekman Igrenmis 0,143 0,071 0,209 0,046
Ekman Nétral 0,197 0,074 0,250 0,009
Mini Mental Toplam 0,139 0,053 0,330 0,011

R2: 0,575 F:4,942 p<0,05

Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda hangi degiskenlerin Ikinci Derece
Yanlis inang test puamni yordadigini anlamak icin Hasta grubu, Stroop 3 siire, Ekman nétral
ve Ekman igrenmis, NPI Irritabilite, NPI Apati, Minimental, HAD, GZO ve Benton toplam
puanlar degisken olarak stepwise lineer regresyon modeline alinmistir. Stepwise lineer
regresyon analizi sonucunda GZO Toplam puan ve hasta grubunun varyansin %34’{inii

acikladigi gosterilmistir (Tablo 4.27).

Tablo 0.27. Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarinda Ikinci Derece Yanhs
Inang Testinin Yordayici Faktorlere Iliskin Regresyon Analizi

Degisken B SEB B p
GZO toplam 0,107 0,22 0,460 0,000
Hasta Grubu 0,269 0,113 0,226 0,019

R2: 0,343 F:5,673 p<0,05
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Parkinson ve Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda hangi degiskenlerin Benton Toplam
test puanini yordadigini anlamak i¢in Hasta grubu, Stroop 3 suire, Ekman nétral ve Ekman
igrenmis, NPI Irritabilite, NPI Apati, Minimental, HAD, GZO ve Benton toplam puanlar1
degisken olarak stepwise lineer regresyon modeline alinmustir. Stepwise lineer regresyon
analizi sonucunda Mini Mental ve GZO Toplam puaninin varyansin %62 ’sini agikladigi

gosterilmistir (Tablo 4.28).

Tablo 0.28. Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk Hastalarinda Benton Testinin
Yordayic1 Faktorlere iliskin Regresyon Analizi

Degisken B SEB B p
Mini Mental Toplam 0,839 0,107 0,624 0,000
GZO Toplam 0,222 0,071 0,248 0,002

R2?: 0,618 F:9,791 p<0,05
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5.TARTISMA

Hafif Biligsel Bozukluk veya Parkinson Hastalig1 ile takipli 60 hasta ve yas, cinsiyet,
egitim durumlar eslestirilmis 30 saglikli birey zihin kurami, duygu ve yliz tanima, empati ve
aleksitimi dlzeyleri ile ylriticul islevler agisindan karsilastirilmis, incelenen parametrelerin
birbirleri ile nasil iliskili oldugu arastirilmigs bu Kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Tlrkce
ve Ingilizce literatiirde gorebildigimiz kadartyla ilk galigmadir.

Bizim c¢alismamizda hastalik baslangi¢c yast ve hastalik siiresi dikkate alinmamis
olmakla birlikte, hasta gruplar ile saglikli kontrollerin yaslar1 bakimindan benzer olmalarina
0zen gosterilmistir. Calismamizda yas ortalamasi Parkinson grubunda 68,70; Hafif Bilissel
Bozukluk grubunda 69,93; saglikli kontrollerde ise 69,10°dur. Calismamizda gruplar arasinda
yas parametresine ek olarak cinsiyet ve egitim agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olmamasi gruplarin birbirleri ve saglikli bireylerle karsilagtirma yapilmasina olanak
saglamistir.

Literattirde Parkinson hastalarinda sosyal bilisin degerlendirildigi benzer ¢aligmalarda
yas ve cinsiyet homojen hala getirilmeye ¢alisilmistir. Kanada’da yapilmis olan ilk ¢alismada
Parkinson hastalarinin yas ortalamasi 70.98, saglikli kontrollerin 71.61 olup bizim
calismamizdaki yas ortalamasina yakindir; ancak c¢alismanin 6rneklemi 11 Parkinson ve 8
saglikli kontrolden olusmakta olup bizim c¢alismamizdaki orneklem boyutundan oldukca
kicuktur (Saltzman et al., 2000). Yeni Zelanda’da yapilmis olan g¢alismada ise, bizim
calismamizin aksine, cinsiyet faktorii kontrol edilmemistir. Calismadaki Parkinson hastalarinin
yas ortalamasi 72.92, saglikli kontrollerin ise 75.45tir, calismanin 6rneklemi 13 Parkinson ve
11 saglikli kontrolden olugsmakta olup yine bizim 6rneklemimizden kiigtktir (Mengelberg and
Siegert, 2003). Hastaligin erken ve ileri donemlerini karsilagtiran Fransa’da yapilmis bir
calismada cinsiyet kontrol edilmeden 17 erken dénem ve 27 ileri donem Parkinson hastasi 26

saglikli bireyle karsilastirilmistir. Calismadaki yas ortalamalari ise sirastyla 61, 56.6 ve 59.8
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olup bizim 6rneklemimize kiyasla 6rneklem yas ortalamasi kiigiiktiir. Ayrica bu ¢alismada
erken donemdeki hastalar tedavi altinda olup olmadiklarina gore iki alt gruba ayrilmaktadir
(Péron et al., 2009); bizim ¢alismamizda ise tiim Parkinson hastalar1 tedavi almaktaydi. Tedavi
altinda olan ve olmayan Parkinson hastalarinin yas, cinsiyet ve egitim durumu kontrol edilerek
karsilastirildigr bir ¢alismada, tedavi kullanma ve giinliik tedavi dozundan bagimsiz olarak
sosyal biliste bozulmalar oldugu gosterilmistir (Roca et al., 2010). Bizim ¢alismamiza benzer
sekilde demans1 olmayan 21 Parkinson hastasinin 21 saglikli bireyle kiyaslandig1 Almanya’da
yapilan bir c¢alismada gruplarin yas ortalamasi sirasiyla 63.7 ve 58.5 olup bizim
orneklemimizden diisiiktiir ancak c¢alismada sosyal biliste bozulmanin kognitif
disfonksiyondan bagimsiz oldugu saptanmistir (Bodden et al., 2010). Yukarida belirtilen
caligmalarda egitim siiresinin ortalama 12-14 yil oldugu goriilmiis olup, bizim ¢alismamizda
egitim durumu olarak ilkokul mezunlar1 (5 yil) ¢ogunluktadir, bu durum gelismekte olan
iilkeler kategorisinde olan Tiirkiye’de ortaokul ve sonrasi egitime devam etme oraninin
gelismis olan iilkelerden daha diisiik olmasi kaynaklidir (Hannah et al., 2019). Bizim
calismamizda farkli olarak daha once psikiyatrik tedavi Gykiisiiniin olup olmadigi, ailede
psikiyatrik hastalik dykiisii olup olmadigina da dikkat edilmis olup, psikiyatrik hastalik veya
genetik yikin sosyal bilis tizerine etkisi notrlenmek istenmistir.

Literatlirde Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda sosyal bilisin degerlendirildigi daha az
sayida calisma olup genellikle Alzheimer Demanst ile karsilastirilmustir. Italya’da yapilan bir
calismada 50 hafif Alzheimer demansi (yas ortalamasi 72.68) ile 50 Hafif Bilissel
Bozukluk(yas ortalamasi 71.20) ve 50 saglik kontrol(yas ortalamasi 71.84) karsilagtirilmig
olup hasta gruplarda sosyal biliste bozulma oldugu gosterilmistir (Spoletini et al., 2008b).
Calismanin 6rnekleminin egitim diizeyi Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda ortalama 9.78 y1l
olup bizim 6rneklem grubumuza yakindir. Avusturya’da yapilan bir ¢alismada 21 tek alanin

etkilendigi, 31 birden fazla alanin etkilendigi Hafif Bilissel Bozukluk hastasi; 32 hafif ve 23
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orta Alzheimer demansi hastasi ile karsilastirilmis ve sosyal biliste bozulmanin demansa
progresyon ile arttig1 gosterilmistir (Weiss et al., 2008). Amerika’da yas, egitim durumu ve
etnik koken kontrol edilmeden yapilan bir calismada 9 tek alanin etkilendigi (yas ortalamasi
79.44), 14 birden fazla alanin etkilendigi (yas ortalamasi1 72.79) Hafif Bilissel Bozukluk hastasi
ve 68 saglikli birey (yas ortalamasi 69.54 karsilastirilmistir. Bu ¢alismada demansa progresyon
olmadan da sosyal biliste bozulma oldugu gosterilmistir (Teng et al., 2007). Bizim
caligmamizda ise Hafif Bilissel Bozukluk hastalar1 alt gruplara ayrilmamis olup; yas, egitim
durumu ve etnik kokenin de kontrol edildigi daha biiyiik 6rneklem kullanilmaistir.

Sosyal bilis; duygu tanima, sosyal bilgi, sosyal algi, atifsal yanlilik ve zihin kurami alt
basliklarindan olusmaktadir (Green et al., 2008b). Zihin kurami ve duygu tanima sosyal bilisi
iyi aciklayan ve iizerinde ¢ok ¢alisilan sosyal bilis alanlaridir. Bu ¢alismada Parkinson ve Hafif
Bilissel Bozukluk hastalarmin sosyal bilisi degerlendirdigimiz testlerden DEZTO ile 6lgiilen
kognitif zihin kurami, GZO ile dl¢iilen affektif zihin kurami ve Ekman ile 6l¢iilen duygu tanima
becerilerinde saglikli kontrollere kiyasla bozulma oldugunu gosterdik.

DEZTO testi ile birinci derece yanlis inang, ironi kavrama, metafor kavrama becerisinin
Parkinson hastalarinda anlamli daha kotii olmak tizere, Parkinson ve Hafif Biligssel Bozukluk
hastalarinda bozuldugunu bulduk. Ikinci derecede yanlis inang becerisinde ise Parkinson ve
Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda saglikli kontrollere kiyasla benzer bozulma oldugunu
gosterdik. Parkinson hastalarinda zihin kurami daha once ¢alisilmis bir alandir. Yas faktori
kontrol edilerek 13 Parkinson hastasinda yapilan bir ¢alismada hastalarin yanlis inang ve birinci
derece hikaye testlerinde saglikli kontrollere gore daha diisiik bir performans sergilediklerini,
ikinci derece hikaye testlerinde saglikli kontrollere kiyasla anlamli bir fark olmadigi
belirtilmistir (Mengelberg and Siegert, 2003); ancak bu ¢alismada cinsiyet ve egitim faktorii
kontrol edilmemistir. Yas, cinsiyet ve egitim faktoriiniin kontrol edildigi 11 Parkinson

hastasinda yapilan bir baska c¢alismada ise bizim ¢aligmamiza benzer sekilde ikinci derece
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inang testlerinde Parkinson hastalarinin saglikli kontrollere gére 6nemli Olglide daha diisiik
performans gosterdigi ve Parkinson hastalarinda ikinci derece zihinsel atif yeteneginde azalma
oldugu belirtilmistir (Monetta et al., 2009). Parkinson hastalarinin Faux-Pas test skorlarinin
incelendigi bir ¢alismada, test performansinin kronik ilerlemis hasta grubunda saglikli
kontrollere gore daha diisiik oldugu ancak erken donem hasta grubunda anlamli bir fark
olmadigi gosterilmistir (Péron et al., 2009). Bizim ¢alismamizda da pot kirmayi fark etme alt
testinde saglikli kontrollere kiyasla anlamli fark saptanmamustir. Calismaya, yapilan testlere
uyum saglayabilecek gorece iyilik halinde olan ve demans ek tanisi almamis Parkinson
hastalarinin  alinmis olmasi bu sonugla iliskili olabilir. Demansi olmayan Parkinson
hastalarinda yapilan bir calismada ise zihin kurami becerilerinde 6zellikle ikinci derece
gorevlerde bozulma oldugu, birinci derece gorev becerilerinin nispeten korundugu
belirtilmistir (Shamay-Tsoory and Aharon-Peretz, 2007). Biz ise hem birinci derece hem ikinci
derece yanlis inang testlerinde saglikli kontrollere gore daha diisiik performans sergilendigi
gosterdik, her ne kadar klinik demans tanisi alan hastalar1 diglamis olsak bile hasta grubumuzda
20-23 aras1 Mini Mental skoru olan Parkinson hastalar1 da bulunmakta idi.

Parkinson hastalarinda GZO test skorlarinda diisme oldugunu gdsteren iki ¢alisma
(Bodden et al., 2010, Tsuruya et al., 2011) ile uyumlu olarak GZO test skorlarint saglikli
kontrollere gore diisiikk bulduk. Ancak etkin tedavi alan ve hastaligin erken dénemindeki
Parkinson hastalarinda GZO test skorlarinda anlamli fark saptanmamis ¢alismalar mevcuttur
(Euteneuer et al., 2009, Mimura et al., 2006, Roca et al., 2010) .Ustelik saglikli bireylerde de
yasla birlikte GZO test skorlarinda diisiis oldugu gosterilmistir (Pardini and Nichelli, 2009).
Parkinson hastalar1 ile saglikli kontrollerin karsilastirildigi ¢alismalarda yas ortalamasinin
hasta gruba kiyasla diisiik olmasi1 nedeniyle farkin yasa m1 hastaliga m1 bagl oldugu belirsiz
iken biz hasta grubu ve saglikli kontrollerde yas degiskenini kontrol etmemize ragmen GZO

test skorlarinda diisiikliik saptadik.
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Hafif Biligsel Bozukluk tanili hastalarda zihin kurami becerilerinde diisiis oldugunu
gdsteren bir gozden gecirme ile uyumlu olarak DEZTO ve GZO test skorlarmi saglikli
kontrollere kiyasla daha diisiikk bulduk. Bu gbézden gecirmede sosyal biliste bozulmanin
demansin erken donemindeki davranigsal problemlerin habercisi olabilecegi belirtilmistir
(Bora and Yener, 2017). Yapilan bir meta analizde ikinci derece yanlis inang testi skorlarinin;
sozel ve gorsel hafiza ile daha iliskili olmasi nedeniyle birinci derece yanlis inanca kiyasla
anlaml daha diisiik saptandig belirtilmistir (Gaudreau et al., 2015). Biz ise bu ¢alismada hem
birinci derece yanlis inang testinde hem de ikinci derecede yanlis inang testinde anlamh fark
saptadik. Bu durum bagka bir ¢alismada belirtilmis oldugu gibi tan1 koyarken farkli kriterlerin
esas alinmasi kaynakli olabilir (Poletti and Bonuccelli, 2013). Biz ¢alismamizda tani kriterleri
olarak; kisi tarafindan bildirilen bellek yakimmasi olmasi, yasa gore bellek performansindaki
azalmanin objektif bir kanitinin olmasi, giinliik yasam aktivitelerinin korunmasi, genel bilissel
islevlerin korunmasi ve demansin dislanmasini esas aldik.

Yakin zamanda yapilan bir gézden gegirmede Hafif Biligsel Bozukluk ve saglikli kontroller
arasindaki ayrimin en iyi degerlendirilebildigi test olarak GZO testi belirtilmistir (Yi et al.,
2020). Posterior superior temporal siklus ile alt frontal girusun GZO testinde énemli rol
oynadig1 bilinmektedir (Baron-Cohen et al., 2006, Russell et al., 2000, Adams Jr et al., 2010).
Hafif Biligsel Bozukluk’ta beynin bu bolgelerinde siklikla atrofi saptanmasinin diisiik GZO
skorlari ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (Castelli et al., 2002, Schurz etal., 2014). Bizim
calismamizda da Hafif Bilissel Bozukluk hastalarindaki anlamli GZO skor disiikliigi
saptanmis olup diger calismalarla uyusmaktadir.

Calismamizda ayrica, GZO test skorlarinin ikinci derece yanlis inang i¢in yordayict oldugu,
varyansin %34’lnii acikladigim1 gosterdik. Bu sonug, affektif ve kognitif zihin kurami

becerilerinin birbirleri ile iliskisini gosterir niteliktedir.
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Duygu tanima becerisini degerlendirdigimiz Ekman testi ile sasirmuis, igrenmis ve notral
yuz ifadesini tanima becerisinin Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk gruplarinda bozulmus
oldugunu saptadik. Calismamizda ayrica, duygu tanimanin, Benton ve Mini Mental test
skorlart ile birlikte birinci derece yanlis inang igin yordayici faktor oldugu, varyansin %57’sini
acikladigim gosterdik.

Parkinson hastalarinda genel olarak duygusal yiizleri goriintiileme, algilama ve ifade
etmede bozulmalar oldugu (Jacobs et al., 1995) ve 6zellikle korkmus ve igrenmis yiiz ifadesini
tanimada bozulmalar oldugu belirtilmistir (Kan et al., 2002). Bilateral motor semptomlar1 olan
56 Parkinson hastasinda yapilan bir calismada 6zellikle korkmusg ve iiziilmiis olmak iizere tiim
duygu ifadelerini tanimada bozulma oldugu, sag tarafli Parkinson semptomlarinin gézlendigi
8 hastada ise Ozellikle igrenmis ve lziilmis duygu ifadelerini tanimada bozulma oldugu
saptanmustir. (Yip et al., 2003). Parkinson Hastaliginin erken safhalarindan baslayarak sozel
olmayan duygusal bilgi isleme siireclerinde problem yasandigi ve duygusal ifadenin yogunlugu
(hafif veya orta) ile iliskisiz olarak igrenmis, kizgin ve {iziilmiis yiiz ifadelerini tanimada
bozulma oldugu belirtilmektedir (Suzuki et al., 2006). Ila¢ kullanan ve kullanmayan Parkinson
hastalar1 karsilastirildigi bir calismada, ilag kullanmayanlarin 6zellikle igrenmis yiiz ifadesini
tanimada giigliik ¢ektigi belirtilmistir (Dujardin et al., 2004). Duygu tanimanin gorsel algisal
islevlerden ziyade yiiriitiicii islevler iliskili oldugu diisiiniilmektedir ve dezavantajli karar
verme ile azalmis duygusal yanit gosterme arasinda iliski oldugu gosterilmistir (Kawamura and
Kobayakawa, 2009).

Hafif Bilissel Bozukluk’ta duygu tanima becerisi genellikle Alzheimer Demans: ile
karsilagtirilmistir. Duygu ifadesi hafif bir sekilde gosterilmisse hafif demansa benzer sekilde
duygu tanimada giigliikler yasandigi, duygu ifadesi gii¢lii bir sekilde gosterilmisse demansa
kiyasla duygu tanimada ¢ok daha iyi bir performans gosterdikleri saptanmustir (Spoletini et al.,

2008a, Bediou et al., 2009). Ayrica amnestik Hafif Bilissel Bozukluk’ta duygu tanima
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performanslarinda diisiis ile Alzheimer Demansina progresyon (entorinal korteks ve
hipokampustan duygu tanima i¢in kritik bélge olan superior temporal kortekse dogru yayilim)
ve hastalik tablosunda kotiilesme arasinda bir iliskili oldugu gosterilmistir (Spoletini et al.,
2008a). Tek veya birden fazla alanin etkilendigi Hafif Bilissel Bozukluk gruplarinin
karsilastirildigi iki galismada, birden fazla alanin etkilendigi hasta grubunda 6zellikle iiziilmiis,
korkmus ve nétral yliz ifadelerini tammada olmak {izere tiim yiiz ifadelerinde tek alanin
etkilendigi gruba gore anlamli bozulma oldugu gosterilmistir (Teng et al., 2007, Weiss et al.,
2008). Bu durum birden fazla alanin etkilendigi Hafif Bilissel Bozukluk alt tipinde daha diffiiz
ndropatolojik lezyonlarin olmasi, hipokampusun total hacminin azalmasiyla beraber bilateral
orta temporal giruslar, sag inferior frontal girus ve bilateral superior temporal giruslarda atrofi
gozlenmesi ile iliskilendirilmistir (Bell-McGinty et al., 2005). Tek alanin etkilendigi Hafif
Bilissel Bozukluk alt tipinde ise entorinal korteks, hipokampus ve amigdalay1 etkileyen
norofibriler patoloji ile karakterize gézlenmistir (Markesbery, 2010). Biz bu ¢alismada Hafif
Biligsel Bozukluk alt tiplerine ayirmamis olsa da genel hasta grubunda igrenmis, sasirmis ve
ndtral yiiz ifadesi tanimada bozukluk oldugunu saptadik.

Biz bu galismada ayrica Parkinson hastalarinin Hafif Biligsel Bozukluk hastalarina gore
DEZTO alt gérevlerinden birinci derece yanlis inang, metafor anlama ve ironiyi anlama
gorevlerinde daha zayif performans gosterdigini saptadik. Ikinci derece yanlis inang ve GZO
testi acisindan ise Parkinson hastalar1 ve Hafif Bilissel Bozukluk aralarinda istatistiksel olarak
anlamh fark saptamadik. Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk hastalar1 karsilastirildiginda,
etyopatogenezleri farklilik gostermesine ragmen sosyal biliste benzer sekilde bozulma
saptanmasi, sosyal biliste bozulmanin norodejeneratif hastaliklar igin genel bir bulgu
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Kimlik ayrimi i¢in en sik kullanilan yontemlerden bir tanesi Benton Yiiz Tanima testidir

(Benton et al., 1973). Biz bu ¢alismada Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda daha anlamli

75



olmakla beraber hem Parkinson grubu hem de Hafif Bilissel Bozukluk grubu saglikli
kontrollere kiyasla daha k&t performans sergilediklerini gosterdik. Parkinson hastalarinda yiiz
tanimanin bozuldugu (Levin et al., 1991, Pereira et al., 2015) ve test performansmin beynin
yiiz yapisinin gorsel analizinden sorumlu fusiform yiiz alanlarindaki gri madde yogunlugu ile
iliskili oldugu gosterilmistir (Kanwisher et al., 1997, Haxby and Gobbini, 2011). Yakn
zamanda yapilan ¢alismalar ise bizim ¢alismamiza benzer sekilde Parkinson hastalarinda yiiz
tanimanin hem tanidik hem tanidik olmayan yiizler i¢in bozuldugunu saptamistir (Dewick et
al., 1991, Haeske-Dewick, 1996, Kida et al., 2007). Bizim hasta grubumuza benzer baska bir
calismada da Parkinson hastalarinin yiliz ayrimi becerisinde bozulma oldugu ve bu gorsel testin
Parkinson’da demansin erken tespitinde kullanilabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Ho et al., 2020a).
Bizim hasta grubumuza benzer sekilde 30 Hafif Bilissel Bozukluk hastasinda yiiz ayrimi
becerisinin yapisal MR bulgular1 ile iliskisinin arastirildigi bir galismada, yliz tanima
performansi ile sag hemisfer oksipital lob ve gorsel ventral akim fusiform bolgelerindeki
(fusiform yiiz alani) kortikal kalinligin iliskili oldugu bulunmustur (Lemos et al., 2016). Yizin
yapisal ozelliklerini tanimayla iligkili Benton testi, daha dnce demansla ilgili bir¢ok ¢aligmada
kullanilmig ve yiiz tanmimanin bozulduguna dair benzer sonuglar elde edilmistir (Kasai et al.,
2009, Amieva et al., 2006). Biz de galismamizda yiiz tanimanin Hafif Biligsel Bozukluk
hastalarinda Parkinson hastalarina goére daha bozuk oldugunu saptadik. Yiiz ayrimi becerisinin
yukarida belirtilen ¢aligmalarda gosterildigi gibi biligsel fonksiyonlar ve atrofi ile yakin iliskili
olmasi, c¢alismamizdaki demans ek tanisi olmayan Parkinson hastalarinda yiiz tanima
becerisinin daha iyi olmasini agiklayabilir.

Calismamizda hastalara Mini Mental Test yapilmis olup saglikli kontrollerin hasta
gruplara kiyasla; Parkinson hastalarinin ise Hafif Biligsel Bozukluk hastalarina kiyasla
oryantasyon ve test toplam degerleri daha yiliksek saptadik. Saglikli kontrol ve Parkinson

hastalarinin hatirlama ve tekrar etme degerlerini, kuramla uyumlu olacak sekilde Hafif Bilissel
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Bozukluk hastalarina kiyasla daha yiiksek bulduk. Calismamizda ayrica, yliz tanimanin
yordayici faktorleri olarak Mini Mental ve GZO toplam skorlar1 bulunmus olup, varyansin
%62’sini agikladigr gosterdik. Hafif Biligssel Bozukluk hastalarinda hipokampal hacimde
azalma, oryantasyon, hatirlama, tekrar etme gibi alanlarda belirgin disiik performansa neden
olmustur. Parkinson hastalarinda ise demansa progresyon %30 siklikta ve hastaligin ilerleyen
donemlerinde gozlenir (Hanagasi et al., 2017). Bizim calismamizda Mini Mental test
skorlarinin Parkinson hastalarinda daha yiiksek ¢ikmasi klinik demans tanisi1 almis hastalarin
caligmaya dahil edilmemesindendir.

Yiiriitiicii islevler prefrontal korteksin kontroliinde olan bilis ve davranisin planlama,
muhakeme, yargilama, zihinsel esneklik, organizasyon, inisiyasyon ve inhibisyon gibi birgok
farkli yoniini igeren bir kavramdir (Malloy et al., 2006). Bizim ¢alismamizda nérodejeneratif
hastaliklarda yiiriitiicti islevleri degerlendirebilmek i¢in hasta gruplara uygulanabilirligi de goz
Oniine alinarak Stroop Testi kullanilmistir. Stroop gorevi, kisinin algisal kurulumunu degisen
talepler dogrultusunda ve ozellikle de bir bozucu etki altinda degistirebilme kolayligini,
alisilmig bir davranis Oriintlisiinii bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme
yetenegini ortaya koyar. Bu zihinsel esneklik ve algisal kurulum, dikkat ve davranisi
kaydirabilme yetenekleri ile ilgilidir (Karakas et al., 1999a). Biz bu ¢alismada Parkinson
hastalarinin Stroopl hata ve Stroop3 siire degerlerini, Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinin ise
Stroop4 hata degerlerini saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek saptadik. Hasta gruplarinda
Stroop4 siire, Stroop4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop5 hata, Stroop5 diizeltme degerlerini
birbirine benzer ancak saglikli kontrollere kiyasla yiiksek saptadik.

Parkinson Hastaliginin etyopatolojisinde esas olarak nigrostriatal yolakta dopamin
diizeylerinin azalmasi yatmaktadir. Frontostriatal aglarin etkilenmesi, iliskili oldugu motor,
kognitif, affektif ve motivasyonel alanlarda etkilenmeye yol agmaktadir (Alexander et al.,

1986). Bilissel fonksiyonlarla iligkili bulunan ve Parkinson hastalarinda etkilendigi gosterilen
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3 devre dorsolateral prefrontal devre, orbitofrontal devre ve anterior singulat devredir (Frank
et al., 2004, Sawamoto et al., 2008). Parkinson hastaliginin erken donemlerinden baglayan
prefrontal yetersizlik, dogrudan néroanatomik bir bozukluktan ziyade striatal yolaklardaki
dopamin stimiilasyon eksikligine baglanmistir (Owen, 2004, Cools, 2006). Bizim
calismamizda da Stroop performansinda saglikli kontrollere kiyasla gozlenen belirgin diisiis,
Parkinson hastalarinin hastaligin yalniz ilerleyen donemlerinde degil, erken donemlerinde de
biligsel fonksiyonlarda bozulma oldugunu destekler niteliktedir.

Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda 17 yiiriitiicii islevin planlama/problem ¢6zme,
calisma bellegi ve yargilama seklinde 3 ana kategoriye ayrilarak degerlendirildigi bir
calismada, ilk iki kategoride bozulmalar oldugu, yargilamanin ise nispeten korundugu
gosterilmistir. Ozellikle birden ¢ok alanin etkilendigi hasta grubunda ciddi bozulmalar oldugu
belirtilmistir (Brandt et al., 2009). Uzunlamasma yapilan bir ¢alisma, yiriitiicii islevlerde
bozulmanin sonraki donemlerde biligsel diisiisiin ve demansa progresyonun habercisi
olabilecegini gostermistir (Blacker et al., 2007). 4 yil siiren bir baska caligma ise yiiriitiicii
islevlerde bozulma oldugu gosterilen hastalarin %35’inde biligsel diisiis oldugu ve biligsel
diististin 6zellikle birden fazla alanda etkilenme olan hasta grubunda goézlendigi belirtilmistir
(Aretouli et al., 2013).

Hasta gruplarn karsilastirildiginda Parkinson Hastalar1 daha fazla sayida Stroop alt
testinde kot performans gosterse de; hem Parkinson hastalar1 hem de Hafif Biligsel Bozukluk
hastalarinin  bir¢ok Stroop gorevlerinde benzer sekilde diisiik performans gostermesi,
etyopatogenezleri farkli olsa da her iki hastaligin da biligsel bozulmalarla seyreden
norodejeneratif hastaliklardan olmasiyla agiklanabilir.

Yiiriitiicii islevler ve sosyal bilisin birbiriyle iliskisi son yillarda arastirma konusu olan
basliklardan biridir. Bizim calismamizda Stroop testi degerleri ile DEZTO ve GZO testi

degerleri iligkisine bakilmis olup hem Parkinson hem Hafif Biligsel Bozukluk grubunda birgok
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Stroop alt dlgeginin zihin kurami becerileri ile iligkili oldugunu saptadik (Tablo 4.18, Tablo
4.19).

Parkinson hastalarindaki frontostriatal yetersizligin, ayni yolaklar kullanildig1 i¢in hem zihin
kuramu becerilerini hem de yiiriitiicii islevleri etkileyebilecegi 6ne siiriilmiistiir (Trompeta et
al., 2021). Bu baglamda bir¢ok ¢alisma kognitif zihin kurami performansi ile bilissel
fonksiyonlar arasinda dogrusal bir iliski oldugunu gostermistir (Saltzman et al., 2000,
Santangelo et al., 2012, Mengelberg and Siegert, 2003). Baska bir ¢alismada ise sadece ileri
donem Parkinson hastalarinda sosyal bilis ve bilissel fonksiyonlar arasinda iliski saptanmis ve
bu iliskinin dopamin denervasyonundan ziyade biligsel gerileme ile iliskili olmasinin muhtemel
oldugu belirtilmistir (Péron et al., 2009). Sonrasinda yapilan bir meta analizde sozel akicilik
testi ile degerlendirilen yiirttiicii islevler ve zihin kurami performansi arasinda belirgin anlamli
iligski oldugu gosterilmistir (Bora etal., 2015). Yakin zamanda bizim ¢alismamiza benzer olarak
demansi olmayan Parkinson hastalarinda yapilan bir calismada ise yiiriitiicii islevlerden biri
olan inhibisyonda bozulma ile kognitif zihin kurami performansi arasindaki iliski gosterilmistir
(Foley et al., 2019). Affektif zihin kurami becerisinin degerlendirildigi GZO testi kullanan bir
diger ¢alismada da sosyal biligin islem hizi, bellek ve yiiriitiicii islevlerle iliskisine deginilmistir
(Alonso-Recio etal., 2021). Biz de Parkinson hastalarinda yiiriitiicii islevlerin degerlendirildigi
Stroop testi gorevleri ile 6zellikle kognitif zihin kuraminin degerlendirildigi DEZTO testinin
birinci derecede yanlis inang, ironiyi kavrama, pot kirmay1 fark etme alt gérevleri ve affektif
zithin kuraminin degerlendirildigi GZO testi performans: arasinda iliski bulduk. Bizim
calismamiz kognitif ve affektif zihin kurami becerilerinin birlikte degerlendirildigi ilk
calismadir.

Calismamizda ayrica Stroop testi degerleri ile Ekman ve Benton testi degerleri iliskisine
bakilmis olup hem Parkinson hem Hafif Biligsel Bozukluk grubunda bir¢ok Stroop alt

Olgeginin duygu ve yliz tanima ile iliskili oldugunu saptadik (Tablo 4.20, Tablo 4.21).
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Parkinson hastalarinda duygu tanima Ve yiiriitiicii islevler iliskisini arastiran bir ¢alismada,
kizmig yiiz ifade tamima becerisi ve iz siirme, saat ¢izme, sozel akicilik testleriyle
degerlendirilen yiiriitiicii islevler arasinda iliski oldugunu bulmustur (Chen et al., 2019). Biz de
kizmis yiiz ifadesi tanima becerisi ile Stroop 5 siire arasinda istatistiksel anlamli iligki oldugunu
gosterdik. Ayrica mutlu, korkmus, sasirmis, nétral yiiz ifadesi tanima becerisi ile Stroop testi
gorevleri arasinda iligski saptadik. Yiiz ifadesi tanima disinda, yliziin genel kimlik yapisinin
taninmasini degerlendiren Benton testi ile yiiriitiicii islevlerin degerlendirildigi Stroop testinin
tim alt gorevlerini birbiriyle iliskili bulduk. Gorebildigimiz kadariyla, Parkinson hastalarinin
yuz yapisi tanima becerilerinin ylriitiicii islevlerle iliskisini arastiran bir ¢alisma daha once
literatlirde yoktur.

Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda sosyal bilis ve yiiriitiicii islevler iligkisini
degerlendiren az sayida arastirma bulunmaktadir. Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda birincil
olarak yiiriitiicii islevlerde bozulma oldugunu, bu duruma sekonder olarak zihin kurami
becerileri ve yliz tanima becerilerinde bozulmalarin oldugu 6ne siiriilmiis ve hipotez sosyal
bilis ile iligkilendirilen frontal loblarmn noéropatolojik olarak hastaligin erken evresinde
korunmasiyla iliskilendirilmistir (Kemp et al., 2012). 92 Hafif Bilissel bozukluk hastasinin
katildig1 bir ¢alismada mutlu ve sasirmis yiiz ifadelerinin taninmasmin yiriitiicii islevlerle
iliskili oldugu gosterilmistir, yiritiicii islevleri degerlendirmek igin saat ¢izme testi, nesne
isimlendirme testi, hafiza testi ve frontal degerlendirme bataryasi kullanilmigtir (Hayashi et al.,
2021). Biz ise yuritiicii islevleri degerlendirmek igin Stroop goérevlerini kullandik ve Uzgiin,
korkmus, kizgin, igrenmis, notral ytliz ifadelerinin yriitiicii islevlerle iliskili oldugu gosterdik.
Ayrica Parkinson hastalarina benzer sekilde Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda da Stroop
testi gorevleri ile kognitif zihin kuramimin degerlendirildigi DEZTO testinin birinci derecede
yanlis inang, ironiyi kavrama, pot kirmay1 fark etme alt gorevleri; affektif zihin kuraminin

degerlendirildigi GZO testi ve yiiziin yapisinin taninmasinin degerlendirildigi Benton testi
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performans: arasinda iliski bulduk. Ik defa bizim calismamizda Hafif Bilissel Bozukluk
hastalarinda yliz tanima becerileri ve yiiriitiicli islevler iligkisi arastirtlmistir. Yiiriitiici islevler
ve sosyal bilis arasindaki pozitif iliski, hastaligin ilerleyen dénemlerinde ve Alzheimer’a
progresyonda sosyal bilisteki bozulmanin belirginlesmesini agiklar niteliktedir.

Empati bir bagskasinin duygusal durumuna ve biligsel konumuna cevap olarak ortaya cikan
ve bu durumlarla paralellik gosteren bir tepki olarak tanimlanmaktadir (Eisenberg and Strayer,
1990). Empatinin kognitif (biligsel) ve affektif (duygusal) olmak iizere iki boyutu oldugu dile
getirilmistir (Hoffman, 1987). Bilissel boyut, karsidakinin bir olaydan ya da durumdan nasil
hissedebilecegini anlamak, bu hislerin farkinda olmak olarak; duygusal boyut ise deneyimi
yasayan kisi ile ayn1 sekilde hissetmek ve bunu karsi tarafa duyurmak olarak aciklanmistir
(Staub, 1987). Norodejeneratif hastaliklarda empati az galisilan alanlardan birisidir. Biz bu
calismada Tiirkge’de gegerlilik ve giivenirlilik calismast yapilmis olan Temel Empati Olcegini
kullanarak Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda empatiyi arastirdik. Hafif Biligsel
Bozukluk tanili hastalar, Parkinson hastalar1 ve saglikli kontroller arasinda TEO-Toplam,
TEO-DE ve TEO-BE degerleri bakimindan istatistiksel anlamli farklilik saptamadik.

Parkinson hastalarinda yapilan bir ¢alismada empatiyi degerlendirmek i¢in Kisilerarasi
Reaktivite Indeksi kullanilmis olup, bizim ¢alismamiza benzer sekilde empati becerisinin
korundugu saptanmistir (Narme et al, 2011). Empati ve =zihin kurami iligkisinin
degerlendirildigi bir meta analizde ise Parkinson hastalarinda empatinin gérece korundugu, bu
durumun Parkinson hastalarinda kognitif zihin kuramu becerilerinin 6ncelikli bozulmasi,
affektif zihin kurami becerilerinin hastaliin erken doneminde korunmas: ile agiklanabilecegi
belirtilmistir (Bora et al., 2015). Bir baska meta analizde de empatinin gorece korundugu
gosterilmistir ancak bu ¢alismada duygusal empati ayrica degerlendirilmemistir (Coundouris
et al., 2020). Biz ise ¢alismamizda hem biligsel hem duygusal empatiyi degerlendirdik ve

Parkinson hastalarinda korundugunu saptadik.
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Hafif Bilissel Bozukluk’ta empati, gorebildigimiz kadariyla literatiirde daha ©nce
calistilmamistir. Bu hasta gruplarinda sosyal kognisyonda bozulma gdzlenmesine karsin
empatinin korunmasi, empati yeteneginin sosyal iletisimde bir¢ok faktore bagli daha ¢ekirdek
belirtilerden oldugunu diisiindiirmektedir.

Aleksitimi; duygulari tanima ve betimlemede zorluk ile bedensel duyumlar ve
duygulari birbirinden ayirt etmede giigliik olarak tanimlanmaktadir (Taylor et al., 1991).
Biz bu caligmada aleksitimiyi degerlendirmek icin diger caligmalara benzer sekilde
(Bogdanova and Cronin-Golomb, 2013a, Assogna et al., 2012) Toronto Aleksitimi 6lgegini
kullandik. Parkinson hastalarinin her ikisinin de aleksitimi 6lgek puanlari saglikli kontrollere
kiyasla yiiksek bulduk.

Parkinson hastalarinda dopamin transmisyonu disfonksiyonunda rol alan noral substratlar
motor kontrolde problemlere yol agmalarinin yan1 sira emosyonel disregiilasyonda da kilit rol
oynamaktadir (Alexander et al., 1991, Kenny et al., 2010, Bermond et al., 1999). Bazal
ganglionlar dopamin araciligiyla dorsal prefrontal ve orbitofrontal kortesklere baglidir, bu
merkezler de emosyenel tecriibeden sorumludur (Bermond et al., 1999). Bu bdlgelerde
dopamin tiilkenmesi hem bilissel ve duygusal anormalliklere hem de aleksitimiye neden
olmaktadir (Costa et al., 2006a, Costa et al., 2007, Tessitore et al., 2002). Parkinson
hastaliginda aleksitimi goriilme siklig1 %18-23.8 olarak belirtilmistir (Assogna et al., 2016b).
Aleksitimi genellikle depresyonla iliskilendirilmistir (Taylor et al., 1991). Aleksitimik
Parkinson hastalarinin gorsel-uzaysal testlerde daha koétli performans gosterdigini belirterek
aleksitimiyi biligsel fonksiyonlarla iligskilendiren iki ¢alisma mevcuttur (Assogna et al., 2016b,
Sengul et al., 2020). Bizim hasta grubumuza benzer 60 Parkinson hastasiyla yapilan bir
caligmada aleksitiminin biligsel gerilemenin 6nemli bir prediktorii oldugu vurgulanmistir (Gul

and Yousaf, 2019a). Bizim ¢alisgmamizda Parkinson demansi hastalarin olmamasina ragmen
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aleksitimi diizeyinin yiiksek saptanmasi, Parkinson hastalarinda aleksitiminin bilissel
bozulmadan daha 6nce ortaya ¢iktigin1 desteklemektedir.

Hafif Biligsel Bozukluk, Alzheimer Demansi ve subjektif kognitif bozulma hasta
gruplarinin karsilastirildigr bir ¢alismada, aleksitiminin ilk iki grupta istatistiksel olarak
anlamhi daha sik goriildiigii ancak bu iki grubun birbirinden farksiz oldugu saptanmistir
(Yuruyenetal., 2017). Baska bir calismada sozel bellek, genel kognisyon ve yiiriitiicii islevlerle
iligkili olarak Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda aleksitimi sikliginin arttigini belirtmistir.
Sozel bellekte bozulmanin bir duyguyu epizodik tecriibelerle hatirlayamamaya ve duygulari
tanimada giigliige yol agtig1 belirtilmistir (Smirni et al., 2018). Bizim ¢alismamizda da Hafif
Biligsel Bozukluk hastalarinda aleksitimi diizeyinin yiiksek saptanmasi, hasta grubunun baslica
sikayeti unutkanlik olan amnestik gruptan olusmasi kaynakli olabilir.

Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk hasta gruplar1 aleksitimi dizeyleri birbiriyle
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli bir fark bulmadik. Parkinson hastalarinda emosyenel
disregiilasyon, Hafif Bilissel Bozuklukta bellek ve yiritiicii islevlerde bozulma kilit rol
ustlenerek her iki hasta grubunda da aleksitimi sikligi artmig goriinmektedir. Ayrica
calismamizda aleksitimi ve sosyal bilisin pozitifiliskili oldugunu gosterdik (Tablo 4.22, Tablo
4.23).

Norodejeneratif hastaliklarda psikiyatrik semptomlara sik rastlanmaktadir; duygusal,
biligsel ve sosyal davranislarda bozulmalar norodejeneratif hastaliklarin  birgok
psikopatolojisinde goriilebilir ve sik rastlanan emosyenel ve/veya davranigsal semptomlarin
norolojik temellerine 151k tutabilir (Levenson et al., 2014). Hasta gruplarinda anksiyete ve
depresyonu degerlendirmek icin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi kullandik ve
Parkinson hastalarinin anksiyete, depresyon, toplam puan degerlerini saglikli kontrollere
kiyasla daha yiiksek saptadik. Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda ise dlgek degerlerinde

saglikli kontrollere kiyasla yiikselme gozlense de istatistiksel olarak anlamli fark bulmadik.
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Parkinson hastalarinda depresyonun bazen bilissel bozulma veya dopaminerjik ilag yan
etkileriyle karisabilecegi belirtilse de (Gallagher and Schrag, 2012), depresyon sikliginin %20-
30 oldugu ongoriilmektedir (Schrag et al., 2002). Genel popiilasyonda da depresyonun sik
goriilmesine karsin, yas olarak eslestirilmis kontrollii ¢alismalarda Parkinson hastalarinda
depresyon sikliginin arttigi; hatta diyabet, osteoartrit gibi diger kronik komorbid hastaliklarla
kiyaslandiginda Parkinson grubunda depresyonun daha sik goriildiigii, bunun Parkinson
hastalarindaki beyin disfonksiyonu ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (Nilsson et al., 2002).
Anksiyete siklikla depresyon ile birlikte gozlense de (Menza et al.,, 1993), Parkinson
hastalarinda yasam kalitesi lizerine etkisinin depresyondan daha biiyiik oldugu sdylenmektedir
(Qureshi etal., 2012, Yamanishi et al., 2013). Anksiyete sikligini %25 ve %52 arasinda degisen
oranlarda raporlayan ¢alismalar mevcuttur (Broen et al., 2016, Chen, 2004, Schrag, 2004). Bu
calismada da yas, cinsiyet, gecirilmis psikiyatrik Oykiisii, ailede psikiyatrik hastalik oykiisii
gibi faktorler eslestirilmis olmasina karsin Parkinson hastalarinda depresyon ve anksiyete
semptomlarina diger gruplara kiyasla sik rastlanmasi dikkat ¢ekicidir.

Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda depresyon sikliginin arastirildigi bir gozden gegirme
ve meta analizde, depresyon sikliginin ortalama %32 oldugu (Ismail et al., 2017); anksiyete
sikliginin arastirildigi bir gézden gegirme ve meta analizde ise anksiyete sikliginin ortalama
%21 oldugu, calismalar arasi heterojenitenin 6rneklem gruplar iligkili oldugu belirtilmistir
(Chen et al., 2018). Depresyonun genetik gecisi ve hayat boyu tekrarlama riskinin yiiksek
oldugu bilinmektedir (Malhi and Mann, 2018). Bizim ¢alismamizda anksiyete ve depresyon
degerlerinin artmis olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamlilik olmamasi, 6rneklem
grubunun %86,7’sinin psikiyatrik hastalik oykiisii bulunmamasi, %73,3’liniin ise ailesinde
psikiyatrik hastalik bulunmamasi ile iliskili olabilir. Parkinson hastalarinda ise benzer
orneklem grubuna karsin gézlenen yiiksek anksiyete ve depresyon degerlerinin ise hastaligin

patogenezinde dopaminin baslica rol olmast ile iligkili olmasi muhtemeldir.
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Biz bu ¢alismada, Parkinson hastalarinin anksiyete ve depresyon skorlari ile Stroop3 Hata
ve Stroop5 Siireleri arasinda bir iligski oldugunu gosterdik. Literatirde depresyon ve anksiyete
semptomlarmin varligini, yiiriitiicii islev testlerinde diisiik performans ile iliskilendiren ¢esitli
caligmalar mevcuttur (Costa et al., 2006b, Stefanova et al., 2006, Klepac et al., 2010,
Santangelo et al., 2009). Bizim ¢alismamiza benzer sekilde Stroop performansinin depresyon
ve anksiyete ile iligkisini arastiran bir baska calismada da renk isimlendirme ve enterferans
degerleri ile iliski saptanmustir (Santangelo et al., 2009). Sadece bir ¢alisma depresyon ve apati
ile biligsel fonksiyonlar arasinda iliski bulamadigini bildirmistir, calismada Wisconsin testi
kullamlmistir (Butterfield et al., 2010). Bizim ¢alismamiz da depresyon ve anksiyetenin
yuraticu islevlerle iliskisini destekleyen ¢alismalarla uyumludur.

Biz bu c¢alismada noropsikiyatrik semptomlarin taranmasi amaciyla ayrica
Noropsikiyatrik Envanter kullandik. Parkinson hastalarinda depresyon, anksiyete, apati ve
irritabilite semptomlarina sikliginin; Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda da Parkinson
hastalarina benzer sekilde apati sikliginin saglikli kontrollere gore arttigi tespit ettik. Parkinson
hastalarinda néropsikiyatrik semptomlarin daha sik oldugunu gosterdik. Bu durumun hastaligin
patogenezinde dopamin yetersizligi yatmasi ile iliskili olmasi muhtemeldir.

Parkinson Hastaligi motor ve motor olmayan bulgularla seyretmektedir. Bradikinezi,
tremor, rijidite ve postural instabilite gibi motor bozukluklara ek olarak hastalar genellikle
noropsikiyatrik semptomlardan muzdariptir  (Schneider et al.,, 2008a). Depresyon,
haliisinasyonlar, anksiyete ve depresyon Parkinson Hastaliginda sik gézlenen semptomlardir
(Aarsland et al., 1999, Fénelon et al., 2000, Reijnders et al., 2008) ve Parkinson hastalarmiin
%64.7’sinde bu semptomlardan en az birinin oldugu bildirilmektedir (Riedel et al., 2008). Bu
calismada Parkinson hastalarinda depresyon, anksiyete, apati ve irritabilite semptomlarina
saglikli kontrollere kiyasla daha sik rastlandigi gosterilmistir. Bu sonu¢ Hastane Anksiyete ve

Depresyon Olgegi sonuglari ile de drtiismektedir. Parkinson hastalarinda depresyon daha ok
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karamsarlik, Irritabilite, mutsuzluk, hastaligina dair kaygilar ile ortaya ¢ikmaktadir.
[rritabilitenin stk rastlanmasi eslik eden depresyon ve anksiyete belirtileriyle ve dopamin
yetersizliginin neden oldugu duygulanim kontrolii ile ilgili aksakliklar kaynakli olabilir. Apati
ise ¢evre ile ileri derecede ilgisizlik, kayitsizlik, duyarsizlik hali olarak tanimlanabilir (Marin,
1991). Parkinson hastalarinda apati sikligi %13.9’dan %70’e degisen oranlarda bildirilmis
(Santangelo et al., 2013) ve yas, depresyon, ciddi motor bozukluklar ve engellilik durumu ile
iliskilendirilmistir (den Brok et al., 2015). Parkinson Hastaliginda apatinin, limbik ve ventral
striatal bolgelerde azalmis dopamin diizeylerinin sonucu olabilecegi ve dopaminerjik ilaglara
kismi yamit verdigine dair kanitlar one siiriilmiistiir (Czernecki et al., 2008). Goéruntuleme
calismalar1 inferior frontal girus, insula and singulat girus gibi kortikal bolgelerde gri alanda
azalma oldugunu gostermistir (Reijnders et al., 2010). Bir ¢alismada apatinin bilissel bozulma
ile yakindan iliskili oldugu ve kolinesteraz inhibitorlerine cevap verebilecegi belirtilmistir
(McKeith et al., 2000). Parkinson hastaliginda noropsikiyatrik semptomlar artmis mortalite
riski ile iliskilendirilmistir (Hughes et al., 2004). Noropsikiyatrik semptomlarin sikligin
bilmek, semptomlara kars1 farkindaligr artirarak hastaligin dogal seyri veya ilag yan etkisi gibi
durumlardan ayriminin yaparak erken tan1 koymak ve olasi uygun tedavi se¢eneklerinin gozden
gecirmek mortalite riskinin azaltilmasina yardime1 olabilir.

Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda, Parkinson hastalarina benzer sekilde apati
sikliginin saglikli kontrollere gore arttigini tespit ettik. Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda
depresyon, anksiyete ve apati sikliginin arttigini belirten ve bu semptomlarin olmasini demansa
progresyon habercisi olarak diisiinen ¢alismalar mevcuttur (Ma, 2020, Zhao et al., 2021). Bu
calismada depresyon ve anksiyete diizeyleri saglikli kontrollere gore yiikselmis gézlense de
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Bu durum 6rneklemin 6zge¢misinde ve
soygecmisinde psikiyatrik hastalik Oykiisii olmayan hastalardan olugsmasma baglanmistir.

Depresyon ve anksiyete komorbiditesi olmadan apati sikliginda artis gozlenmesi, hastalik
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patolojisinin apatiyi tetikledigini diisiindirmektedir. Gergekten de yakin zamanda yapilan bir
goriintiileme ¢alismasinda Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda apatinin hemisferler arasi
aglardaki beyaz madde yogunlugu ile iliskili oldugu gosterilmistir (Setiadi et al., 2021). Hafif
Biligsel Bozukluk hasta grubunda yasam kalitesini etkileyen en 6nemli etmenlerden biri
demansa progresyondur, bu nedenle ilerlemenin 6n habercisi durumlari bilmek, bu durumlara
kars1 farkindalig1 artirmak ve gerekli tedbirleri almak progresyona gecisin yavaslatilmasina
yardimcr olabilir. Noropsikiyatrik semptomlarmin tanisi ve tedavisi bu hasta grubunda yagam
kalitesini artirici rol oynayacaktir.

Kasitliliklar:

1. Bu c¢alismanin en biiyiik kisitlilig1 hastalik alt gruplari, siddeti, siiresi, tedavi altinda
olup olmadig1 ve tedavide kullanilan ilaglarin karsilastirilmamis olmasidir. Ancak
sonuglar hasta gruplari i¢in genellenebilir.

2. Calismaya Alzheimer Demansi, Frontotemporal Demans, Lewy Cisimcikli Demans,
Parkinson Plus Sendromlar gibi diger ndrodejeneratif hasta gruplarinin da dahil
edilmesi ile daha kapsamli sonuglar elde edilebilir.

3. Caligmanin kesitsel olmasi nedensellik bagi kurulmak istendigi i¢in yapilan lineer
regresyon analizi sonucunda ortaya ¢ikan yordayicilarin, uzunlamasina ¢aligmalarla
desteklenmesinin faydali olacag: diisiiniilmiistiir.

4. Calismada MRI, f MRI, MR spektroskopi ve ERP gibi yapisal ve islevsel
goriintiileme/degerlendirme araglariyla degerlendirilmemis olmasi ¢alismanin bir

diger kisithiligidir.

87



6. SONUCLAR

e Bu kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Parkinson Hastaligi ve Hafif Biligsel
Bozukluk hastalarinin zihin kurami, duygu ve yiiz tanima, empati ve aleksitimi diizeyleri ile
yuruticl islevler agisindan karsilastirildign ve iliskili faktorlerin aragtirildigi Tirkge ve
Ingilizce literatiirde gérebildigimiz kadariyla ilk caligmadir.

e Calismamizda yas, cinsiyet ve egitim dagilimi acisindan benzer 30 Parkinson ve 30
Hafif Bilissel Bozukluk hastasi ile 30 saglikli birey karsilastirilmis ve hasta gruplarinda sosyal
bilisi olusturan zihin kurami ile duygu tanima becerilerinde, alt 6lgeklerde birbirlerinden
birtakim farkliliklar gozlense de, saglikli bireylere gore bozulmalar saptanmistir. Sosyal
bilisteki bozulmalar her iki grupta da aleksitimi, empati ve yiiriitiicii islevler ile iliskili
bulunmus olup norodejeneratif siireclerin roli ortaya konulmustur.

e Stroop testi ile degerlendirilen prefrontal korteks fonksiyonlarinda ve Mini Mental Test
ile degerlendirilen global bilissel fonksiyonlarda, norodejeneratif hastaliklarin dogasina
uyumlu olarak, Parkinson ve Hafif Bilissel Bozukluk hastalarinda saglikli kontrollere gore
bozulmalar tespit edilmistir. Mini Mental Test skorlarinin Parkinson hastalarinda Hafif Biligsel
Bozukluk hastalarina kiyasla daha yiliksek olmasi, ¢aligmamizdaki Parkinson hastalarinin
demans ek tanilarinin olmamasi kaynaklidir.

e Kognitif zihin kuramm becerilerinin degerlendirildigi DEZTO testinde, hasta
gruplarinin birinci ve ikinci derece yanlis inang, metafor kavrama ve ironi kavrama
becerilerinde saglikli kontrollere gore diisiis gdzlendigi; empatik anlayis ve pot kirmay1 fark
etme becerilerinin ise gorece korundugu gosterilmistir. Empatik anlayis ve pot kirmay1 fark
etme daha ileri evrelerde bozulma ile iligkili ndropsikolojik testler olarak diisiiniilebilir.
Parkinson hastalar1 ise birinci derece yanlis inang, metafor kavrama ve ironi kavrama

alanlarinda Hafif Bilissel Bozukluk hastalarina gore daha kotii performans sergilemislerdir, bu
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sonu¢ dopamin iliskili yolaklardaki disfonksiyonun izole sosyal kognisyonda defisitlere yol
actigina isaret edebilir.

e Affektif zihin kurami becerilerinin degerlendirildigi GZO testinde, hasta gruplari
saglikli kontrollere kiyasla daha kotii performans sergilemislerdir; ancak hasta gruplar1 arasi
anlamli bir fark bulunmamistir. Calismamizda, GZO test skorlarinin ikinci derece yanlis inang
icin yordayict oldugu, varyansin %34’lini agikladigi gosterilmistir. Bu sonug, affektif ve
kognitif zihin kurami becerilerinin birbirleri ile iligkisini gosterir niteliktedir.

e Ekman testi ile degerlendirilen duygu tanima becerisinde, Parkinson ve Hafif Biligsel
Bozukluk hastalarinin sasirmis, igrenmis ve nétral duygulari tanmimada problemler yasadigi
gosterilmistir. Calismamizda duygu tanmimanin zihin kurami becerileri ve Stroop testi ile
degerlendirilen prefrontal korteks fonksiyonlar1 ile pozitif iliskili oldugu gdosterilmistir.
Norodejeneratif hastaliklarda yiiriitiici  islev  bozukluklar1 arttikga duygu tanima
bozulmaktadir. Calismamizda duygu tanimanin, Benton ve Mini Mental test skorlari ile birlikte
birinci derece yanlis inang i¢in yordayici faktér oldugu, varyansin %57’sini agikladigi
gosterilmistir.

e Benton testi ile degerlendirilen yiiz tamima becerisinin Hafif Biligsel Bozukluk
hastalarinda diger gruplara gore daha ¢cok bozulma oldugu belirlenmistir. Y{iz tanimanin atrofi
ile yakin iligkili olmasi, ¢alismamizdaki demansi olmayan Parkinson hastalarinin, Hafif
Biligsel Bozukluk hastalarindan daha iyi test performans: gostermesine neden olmustur. En iyi
performans sergileyen grup ise saglikli bireylerdir. Yiiz tantmanin yordayici faktorleri olarak
Mini Mental ve GZO toplam skorlar1 bulunmus olup, varyansin %62’sini agikladigi
gosterilmistir. Bu nedenle yliz tanima testi demansa progresyonu degerlendirmek icin 6n test
olarak kullanilabilir.

e Empati becerisi degerlendirildiginde, hasta gruplar1 ve saglikli kontroller agisindan

anlamli bir fark yoktur. Bu sonu¢ hasta gruplarinda zihin kurami becerilerinden empatik
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anlayisin korunmasi ile de uyumludur. Empatinin, norodejeneratif hastaliklarin erken
doneminde gorece korundugu varsayilabilir.

e Parkinson ve Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda aleksitimi diizeyinin saglikli
kontrollere gore yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu bulgumuz nérodejeneratif hastaliklarda
aleksitiminin yiiksek oldugunu gosteren literatiir bulgularimi destekler niteliktedir.
Calismamizda aleksitiminin, sosyal bilis ve yiiriitiicli islevlerle iliskili oldugu; bu alanlarda
diisiisiin saptandig1 hastalarda aleksitiminin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Aleksitiminin
hasta bakim yiikiinii artirmasi ve depresif sikayetlerde artisa yol acabilmesi nedeniyle bu hasta
gruplarinda aleksitimi taranmal1 ve spesifik tedavi yaklasimlar belirlenmelidir.

e Parkinson hastalarinda depresyon, anksiyete, apati ve irritabilite gibi néropsikiyatrik
semptomlarin daha sik gozlendigi ve hasta ve yakinlarinda sikinttya neden oldugu
bulunmugstur. Parkinson hastalarinda goézlenen noropsikiyatrik semptomlar mortalite ile
iliskilendirilmis olup, bu semptomlara kars1 farkindalig artirarak hastaligin dogal seyri veya
ila¢ yan etkisi gibi durumlardan ayriminin yapilarak erken tan1 koymak ve olasi uygun tedavi
seceneklerini gozden gecirmek mortalite riskinin azaltilmasina yardimci olabilir.

o Hafif Biligsel Bozukluk hastalarinda apatinin daha sik gozlendigi ve hasta ve
yakinlarinda sikintiya neden oldugu bulunmustur. Depresyon ve anksiyete olmadan gozlenen
apati, hemisferler aras1 aglardaki beyaz madde yogunlugu ile iliskilendirilmistir. Hafif Biligsel
Bozuklukta yasam kalitesini etkileyen en 6nemli etmenlerden biri demansa progresyondur, bu
nedenle ilerlemenin 6n habercisi durumlar1 bilmek, bu durumlara kars1 farkindalig1 artirmak
ve gerekli tedbirleri almak demansa geg¢isin yavaslatilmasina yardimer olabilir. Noropsikiyatrik
semptomlariin tanisi ve tedavisi bu hasta grubunda yasam kalitesini artirici rol oynayacaktir.

e Bu kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Parkinson Hastaligi ve Hafif Biligsel
Bozukluk hastalarinin zihin kurami, duygu ve yiiz tanima, empati ve aleksitimi diizeyleri ile

yuriitiicii islevler acisindan karsilastirildigr ve iligkili faktorlerin arastirildigi Tiirkce ve
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Ingilizce literatiirde gorebildigimiz kadariyla ilk ¢alismadir. Bulgularimiz — Tiirk
popiilasyonunda sosyal etkilesimde bozulmalara sekonder go6zlenen noropsikiyatrik
semptomlar1 potansiyel olarak azaltabilecek 6nleyici ve tedavi edici stratejilerin gelistirilmesi
icin ¢cok Onemli olan noérodejeneratif hastaliklarda sosyal bilisi etkileyen faktorler iliskili

mevcut verileri genisletmektedir.
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EKLER

Ek-1: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi

Psikiyatride Kullanilan Kiinik Sigekier

HAD OLCEGI

Hasta Adi soyadi Tarih:

Bu anket sizi daha iyi anlamamza yardimer olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag
glinfiniizli géz &niinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yarmtin vamindaki kutuyu
isaretleyin. Yartimz igin ¢ok diisiinmeyin, akhmza ilk gelen yarut en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin, ‘patlayacak gibi’ hissediyorum.

O Codu zaman

[J Birgok zaman

[] Zaman zaman, bazen
[J Higbir zaman

2) Eskiden zevk aldijim seylerden héla zevk alyorum.

[ Ay eskisi kadar

[1 Pek eskisi kadar degil

[l Yalmzca biraz eskisi kadar

[1  MNeredeyse hig eskisi kadar dedgil

3) Sanki kotii bir sey olacakms gibi bir korkuya kapilivorum.
[0 Kesinlikle tyle ve oldukca da siddetli
O Ewvet, ama gok da siddetli degil
0 Biraz, ama beni endiselendiriyor
] Hayir, hig dyle degil

4) Giilebiliyorum ve olaylann komik tarafim gorebilivorum.

[0 Her zaman oldugu kadar

[ Simdi pek o kadar degil

[1 Simdi kesinlikle o kadar degil
O Artik hig degil

5) Akhmdan endige verici diisiinceler geciyor.

[0 Codu zaman

[ Birgok zaman

[0 Zaman zaman, ama ok sik degil
[0 Yalnizca bazen
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Hastane Anksiyete ve Depresyon Oiged! (HAD)

6) Kendimi neseli hissediyorum.

O Higbir zaman
[ Sik degil

| Bazen

Coldu zaman

7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.

Kesinlikle
Genellikle
Sik dedil

]l Highir zaman

8) Kendimi sanki durgunlasms gibi hissediyorum.

Hemen hemen her zaman
O Coksik
1 Bazen

C] Higbir zaman

9) Sanki icim pir pir edivormus gibi bir tedirginlije kapihyorum.
[0 Higbir zaman
[J Bazen
[ Oldukea sik
O Coksik

10) Dhs goriiniisiime ilgimi kaybettim.

[l Kesinlikle

Gerektigi kadar Szen gdstermiyorum
Pek o kadar dzen géstermeyebiliyorum
Her zamanki kadar Gzen gdsteriyorum

OO00rL

11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.

[l Gergekten de cok fazla
[l Oldukga fazla

1 Cok fazla degil

[1 Hig dedgil

12) Olacaklan zevkle beklivorum.

[ Her zaman oldugu kadar
[1 Her zamankinden biraz daha az
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Psikiyatride Kullanilan Klinik Olgekler

] Her zamankinden kesinlikle daha az
] Hemen hemen hic

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.

[0 Gergekten de gok sik
[ Oldukga sik

[ Cok sik degil

] Higbir zaman

14) ]yi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabilivorum.

[ Sikhkla

L1 Bazen

[ Pek sik degil
[0 Cok seyrek
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Ek-2: Temel Empati Ol¢egi

Asafuda size uyvan ve uymayvan zellikler siralanmustir. Liltfen her maddeye NE
OLCUDE KATILIP KATILMADIGINIZI uwygun kutuyu X ile isaretleyerek

belirtiniz. Liitfen cevap verirken olabildifince diiriist olunuz.

1= Kesinlikle katilmivorom

2= Katillmy orwm

3= Ne katthyorum ne katlmvorum
4= Katlivorum

5= Kesinlikle kanliyorsm

1)  Arkadasimin duygulan beni pek etkilemez.

2)  Uszgiin olan bir arkadasimla vakit gegirdikten sonra
genellikle dzgim hissederm.

3) Arkadasim baganh oldufunda onun ne kadar mutlu
oldufum anlayabilinm

4)  Iyi bir korku filmindeki karakterlen izleyince korkanm

5) Baskalarmin duygularnndan hemen etkilenirm.

) Arkadaslanmin korktugune anlamakta giglok gekerim.

T) Bagka insanlan aglarken gordigomde teilmem.

#) Baska insanlann ne hissettiklen beni ok fazla
ilgilendirmesz.

91 Binsi kendini koto hissettifinde onun neler hissetti@ing
gencllikle anlayabilirim.

10}y Arkadaslanmn korktufunue genellikle anlanm.

11

Televizyonda ya da filmlerde nzontula bir sevier izlerken
gofunlukla ben de azolorim.

12} Inmsamlann ne hissettifiing goSunlukla onlar bana soylemeden
anlayabilirim.

13y Kgin binini gormek hislenimi etkilemes.

14} Insanlann negeli oldufunu genellikle anlarim

15y Bir sevlerden korkmusg arkadaglanmila birlikteyken ben de
korkarim.

16} Arkadagimin kizgin oldufunu genellikle hemen fark edenim

17} Arkadaslannn hissettiklenne ¢ofunlukla kendimi
kapuinnm.

18y Arkadasimn mutsuzrlu@o bana higbir ey hissettirmez.

19y Arkadagimun hissettikleninin genellikle farkinda de@ilimdir.

20y Arkadaglarimin mutlu olduklan anlan anlamakia
zorlaninim.
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Ek-3: Toronto Aleksitimi Olgegi

Litfen asagidaki maddelerin sizi ne dlclide tammladigini isaretleyiniz.

Higbir zaman (1),............., Her zaman (5) olacak sekilde bu maddelere puan veriniz.
Highir zaman Madiren Bazen Siksik Her zaman

1- Ne hissettigimi ¢ogu kez tam olarak bilemem.......enne. 1 2 3 4 5
2- Duygularim igin uygun kelimeleri bulmak benim

TEIM ZOTOUI ettt st bbb st 1 2 3 4 5
3- Bedenimde doktorlarin dahi anlamadigi hisler oluyor........... 1 2 3 4 5
4- Duygularimi kolayca tarif edebilirim......s 1 2 3 4 5
5- Sorunlar yalnizca tarif etmektense onlar ¢dzimlemeyi

=TT o R 1 2 3 4 5
6- Keyfim kactifinda, Gzglin mii, korkmus mu yoksa kizgin

mi olduumu bilemem.. ... 1 2 3 4 5
7- Bedenimdeki hisler kafami Karstinr. ..o, 1 2 3 4 5

8- Neden dyle sonuglandigini anlamaya ¢alismaksizin, isleri

oluruna birakmay yeglerim 1 2 3 4 5
9- Tam olarak tanimlayamadi@im duygularim var.............. 1 2 3 4 5

10- Insanlarnin duygularini tanmimas gerekir. ... 1 2 3 4 5
11- Insanlar hakkinda ne hissettigi tarif etmek bana zor geliyor. 1 2 3 4 5
12- Insanlar duygulanimi kolayca tarif etmemi isterler. 1 2 3 4 5
13- igimde ne olup bittigini bilmiyorum.........e, 1 2 3 4 5
14- Cogu zaman neden kizgin olduumu bilmem. ... 1 2 3 4 5
15- insanlarla, duygularindan cok giinliik ugraslar hakkinda

KonusmMayl YeRIRrIM. ..o 1 2 3 4 5
16- Psikolojik dramalar yerine eglendirici programlar

TZlemey] YEEIRMM. .o 1 2 3 4 5
17- Igimdeki duygular yakin arkadaslarima bile agiklamak

bana zor gelir.. ... s 1 2 3 4 5
18- Sessizlik anlarinda dahi, kendimi birisine yakin

hissedebilifim.. ..., 1 2 3 4 5
19- Kisisel sorunlanimi ¢ézerken duygularimi incelemeyi

yararl BUlUFUm . 1 2 3 4 5
20- Film veya oyunlarda gizli anlamlar aramak, onlardan

alinacak hazzi azaltir.....i i 1 2 3 4 5
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Ek-4: Noropsikiyatrik Envanter

NOROPSIKIYATRIK ENVANTER (NPI)

Hastanin adi soyadi:

Hasta yakininin ads soyadi:
Hastaya yakinhg:

Orallikler

Ajitasyon / Saldyrganhk
Depresyon / Disforf
[Anksiyete

Elasyon / Oferd

Apati / Kaystsobk

leritabilite / Labilite

Avormal motor davransy
Uykin / Gees davrammplary
Istah ve Yeme defigmeiert

Tophum NPE Shore
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Ek-5: Standardize Mini Mental Test

Psikiyatride Kullaniian Klinik Glgakler

STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST
YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi wvil igindeviz . . . ... . ... ()
Hangi mevsimdeyiz . . .. ... ... .. .. ()
Hangiavdawz . . . ... o ()
Buginaynkac . ... .. ... ()
Hangigiindeviz . . . . . ... ... ()
Hangiiilkede vasiyoruz . . . . . . .. .. L ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasimz. . .. ... ... Lo L ()
Su an bulundudunuz semt neresidir. . . ..o ... oL ()
Su an bulundudunuz bina neresidir . . . ... L. ()
Su an bu binada kagma kattasimz. ... .. L. L ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan styleyecedim iic ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin

{Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire tammr) Her dogruisim lpuan. . ... ... ........ (]}
DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

100'den gerive dodru 7 cikartarak gidin. Dur deyvinceye kadar devam edin.

Her dogru islem 1 puan. (100,93, 86,79, 72,65) . . . ... .. ... ... ... ... ..... ()
HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukanda tekrar ettifiniz kelimeleri hatrlwor musunuz? Hatirladiklanimzi séyleyin.

iMasa, Bayrak, Elbise). . . . . . ... . ()
LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gérdiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sntut). ... ... .. ()
b) Simdi size séyleyecedim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
“Eger ve fakat istemiyorum” (10 sntut) 1 puan ... ..o ... .. ... ... ... ()

c) Simdi sizden bir sey yapmama isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve soyledigimi yapin.
“Masada duran kagih sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikive katlayin ve vere birakn liitfen”

Toplam puan 3, siive 30 sn, her bir dogruislem 1 puan .. ... ... ... ........ ()

d) Simdi size bir ciimle verecedim. Okuyun ve yanda soylenen seyi yapin. (1 puan)
“GOZLERINIZI KAPATIN” (arka sayfada) . ... .. ... ... .. . . . .. ... .. ... ()
e) Simdi verecedim kagida aklimza gelen anlamh bir climleyi yazin. (1 puan). ... ... .. ()
f) Size gisterecedim seklin aymsin cizin. (arka sayfada) (1 puan) ... . ... ....... ()
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Ek-6: Benton Yiiz Tanima Testi

Benton Yiiz Tammma Testi

Kayit formu

Ad Sovad:
Dogum Tarthi: / Yas:
Kisa Form
Sayfa No Dogru Cevaplar Yanlis Cevaplar
1 (5)___ 12346
2 (1 23456
3 (2) 134356
4 (3) 124356
5 6)__ 12345
[ (2) 134356
7 (2) (5) (6) 1 3 4
8 M_G&¢_&__ 256
9 (2) (4) (6) 1 3 5
10 (2) (5) (&) 13 4
11 (4 (6) 235
12 (2) (3) (6) 1 45
13 (1) (3) (5) 246
Kisa Form Dogm Cevap

Toplamu (1. -13. sayfalar)

Uzun Form

Sayfa No Dogm Cevaplar + Yanlis Cevaplar
14 0 I ) I ) 246
15 [ I ) I ) 1 56
16 2 s 1 36
17 () (4 6 235
18 (3 % (e 1 25
19 2y (3 4 1 56
20 () (2 (3 456
21 1 (5 (& 234
22 2y @ (5 1 36

Uzun Form Dogru Cevap

Toplamu (14. -22. sayfalar)

TOPLAM PUAN
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Tanh: [/
Diizeltilmis Puan
Kisa Uzun
Form Form
27 53
26 51
25 49
25 48
23 46
22 44
21 43
20 41
19 39
18 37
17 36
16 34
15 32
14 31
13 29
2 27
11 26
10 23




Ek-7: Stroop Testi

STROOP TESTIi TBAG FORMU*

. KAYIT FORMU
Adi Soyad: TSI S Uygulayicinin
Dadum Tarihi . - Adi Soyadi S ——
Yasi sisteneerssenssnesensnseness  WUygulama Tarihi @ ..., Pl isans
Cinsiyeti L e S s Uygulama Yerd : .....ccovreeereeenns
EGitim DOzeyi  ©.ovvvvveeeerssnnerrrersresnnn
B&lUm I: Siyah Basilmis Boldm I: Renkll Basiimig
Renk ismi Okuma - Renk ismi Okuma
M 5 K i M s K Y
M s K W M S K
Y K M s Y K M s
K Y S M K .Y 5 "]
) K ¥ M S K b M
K M s i K M 5 L
Balam II: Sekil Rengi Soyleme Balim IV: Renk ismi Olmayan
Kelime Rengi Sayleme
Y M s K Y M 5 K
5 K Y M S K ¥ ™
M Y 5 K M Y 5 K
M 5 K Y M s K Y
K ¥ M 5 K ¥ M s
e e e M —eK— ieee .. S, Y. MK
k% B&ldm V:Renk Ismi Olan
SorLAM | FATA | DOZELTME Kelime Rengi Sayleme
SURE [SAYISI| SAYISI Y M S K
BOLOM 1 5 K Y M
BOLOM 1 M ¥ 5 .K
—= M 5 K Y
BOLUM 1Nl
K ¥ M 5
BALOM v 5 ¥ M X
BOLOM v

*BILNOT Bataryasinin aragtirma ve gelistirme saligmalan TBAG-0 f 17-2 sayil proje ile
TUBITAK tarafindan desteklenmistir.
. s
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Ek-8: Dokuz Eyliil Zihin Teorisi Olcegi

CEVAP SUTUNU VE PUANLAMA
(Uygulaywr tarafindan doldurulacaktir.)

(&)

Kontrol
Toplam
Kontrol
Cevaplan

AR

DEZTO
TOPLAM
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Ek-9: Gozlerden Zihin Okuma Testi

Gézlerden Zihin Okuma Testi

T lkiskanc paniklemis kibirli nefret dolu

1 negeli teselli eden rahatsiz sikilmig

2 korkmus dzintili kibirli kizgin

3 sakac telagh arzulu ikna olmus

4 sakac israrct keyifli gevsemis

5 rahatsiz igneleyici endiseli arkadas canhs
6 donakalmis hayal kuran sabirsiz diken Gstinde
7 &zir dileyen arkadas canlisi  tedirgin sevksiz

8 kdtimser rahatlamig utangag heyecanli

9 kizgin dismanca dehsete diismiis zihni mesgul
10 temkinli 1srarci sikilmig donakalmis
11 korkmus keyifli pisman isveli

12 aldirmaz mahcup siipheci sevksiz

13 kararh bekleyen tehditkar utangag

14 rahatsiz hayali kinlmig keyifsiz suclayici

15 miitefekkir telasli cesaret veren keyifli

16 rahatsiz diisiinceli cesaret veren cana yakin
17 siiphelenmis  sefkatli negeli donakalmig
18 kararl kevyifli donakalmig sikilmig

19 baskin arkadag canlisi  suglu dehsete dismis
20 zihni mesgul  minnettar Israrci yalvaran

21 memnun dzir dileyen kiistah ilgili

22 tereddiitli rahatsiz heyecanl diismanca
23 diken Gstiinde utangag diismanca gergin

24 sakac temkinli kibirli given verici
25 merak eden sakac sefkatli memnun
26 sabirsiz donakalms rahatsiz dalgin

27 minnettar isveli dismanca hayali kinlmisg
28 utanmig kendinden emin  sakac sevksiz

29 ciddi utanmisg sasirmig diken Gstiinde
30 mahcup suglu hayal kuran kaygil

31 donakalmis hayrete diismis  glvenilme:z korkmus

32 utanmig sinirli kuskucu kararsiz
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Ek-10: Ekman Duygu Tanima Testi

Ekman yuz ifadeleri tamma anahtar

Ll U I L O
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