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Depresyon ve Parkinson Hastalig:

Dr. Ahmet Rifat SAHIN, Dr. Ali Cezmi ARIK
O.M.U. T Fakdliltesi, Psikiyatri Anabilim Dali

¢ Son yillarda Parkinson hastaliginin patozfizyolojisi ve tedavisi konusunda biiytik ilerleme-
ler kaydedilmis olmasina ragmen, bircok yonil, 6zellikle de davranigsal belirtileri hala iyi
anlasimus degildir. Parkinson hastalifinda en sik gériilen néropsikiyatrik bozukluk depre-
syondur. Bu birarada bulunmanin nedenleri: 1. Parkinson hastaliinin tedavisinde kul-
lanilan ilaclarin bir yan etki olarak depresyona neden olmasi, 2. Depresyonun, parkinson
hastaligina bir reaksiyon olmasi, ya da 3. Parkinson hastaliginin neden(ler)inin ayni za-
manda depresyondan da sorumlu olmasi seklinde aciklanabilir. Bulgular, Parkinson has-
taliginin, biri depresyon, erken baslangic yasi, rijidite ve bradikinezi ile, digeri de tremor
ve gec baslangi¢ yasi ile karakterize olan iki tipinin var oldugunu dastindirmektedir.
Neden ne olursa olsun, depresyon farkedildigi zaman tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, depresyon

DEPRESSION AND PARKINSON'S DISEASE

¢ In spite of the fact that dramatic strides have been made recently in understanding the
pathophysiology and treatment of Parkinson's disease, its many aspects, particularly be-
havioral manifestations, still remain poorly understood. Depression is the most frequently
seen neuropsychiatric disturbance among the patients with Parkinson's disease. Possible
explanations for this co-existence may be: 1. The medications used for the treatment of
Parkinson's disease may cause depression as an adverse effect, 2. Depression may be a
reaction to being a Parkinson's disease patient, or 3. The reason{s) for Parkinson's disease
may also be responsible for the development of depression. The findings suggest the exis-
tence of two forms of Parkinson's disease: The first one is characterized by depression,
younger age of onset, rigidity and bradykinesia and the latter is associated with greater
tremor and older age of onset. Whatever the reason, depression, once recognized, should
be treated.

Key words: Parkinson's disease, depression

N orodejeneratif bir hastalik olan par-
kinson, hastaliginin doért kardinal o6zelligi
vardir: bradikinezi-akinezi, rijidite (disl
cark tarzinda), dinlenme tremoru ve nor-
mal postural reflekslerin kaybi{1.2), Son za-
manlarda parkinson hastaligi konusunda-
ki bilgiler artmis, klasik levodopa ve
antikolinerjik tedavilerine ek olarak, bup-
ropion® ve amantadin(® gibi indirek dopa-
min agonistlerinin, kabergolin®, apomor-
fin, bromokriptin(4) gibi dopaminerjik
ajanlarin, nonspesifik monoaminoksidaz
(MAO) inhibitérlerinin(6) selejilin gibi se-
lektif MAO-B inhibitérlerinin(® ve fotal(®
ve adrenal mediiller doku® transplantas-
yonlarinin olumlu sonuclar verebildigi
gozlenmistir. Bu gelismelere karsin, dav-

rarmugsal belirtileri basta olmak tzere bazi
yonleri hala iyi anlasilmis degildir{10),

Parkinson hastaliginda gérilen en
yaygin psikiyatrik bozukluk depresyondur
(10,11) " QOlgularin ¢ogunda depresyonun
siddeti hafif-orta diizeydedir ve hem major
depresyon hem de distimi seklinde gortle-
bilir(12), Parkinson hastaliindz depresyo-
nun siklifi %32-47 olarak bildirilmekiedir
(12-15)

Parkinson hastalifindaki depresyonun
nedeni konusunda tartismalar stirmektedir.
Parkinson hastaliginin tedavisinde kul-
lamilan ilac¢lann bazi psikiyatrik yan etki-
leri oldugu bilinmekteyse de 2:4.16.17) tedavi
edilmemis parkinsonlularda da depresyon
saptanmaktadir(18), Ayrica depresyonun,
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parkinson hastalifinin motor belirtilerine
kars:1 psikolojik bir reaksiyon mu yoksa
parkinson hastaliinin patofizyolojisine
ikincil mi oldugu cevap bekleyen sorular-
dandir. Affektif bozukluklan biyokimyasal
dizeyde aciklayanlar arasinda bile, parkin-
son hastaligindaki depresyonun dopamine
mi, serotonine mi bagh oldugu tartismalan
stirmektedir(11.12), Bugiin i¢in bu agiklama-
larin hic biri dislanamamakta, ancak dep-
resyon ve parkinson hastaliinin ortak pa-
tofizyolojisi gortiisti agirhk kazanmaktadir.

Parkinson hastalig: ile depresyonun
benzer ozellikleri dikkati cekmektedir.
Ornegin hem motor hem de kognitif stireg
yavaglamasimi igeren bradifreninin, dep-
resyonun psikomotor retardasyonuyla
iliskili oldugu ileri stirtilmektedir{!9), Ayn-
ca elekirokonvulsif tedavi (EKT) uygulanan
hastalarda da hem parkinson hastaliginin
hem de depresyonun semptomlan azalmak-
tadir(2:20-22) By bulgular, ortak patofizyolo-
ji gorusunt desteklemekte, ancak, semp-
tomlarin EKT'ye cevap verme zamanlarin-
daki farkhilik, farkli ya da ek bir patofi-
zyolojik mekanizmay1 distndarmektedir
(n

Parkinson hastaliginda depresyon ve
anksiyete arasinda da bir iliski sdzkonusu-
dur(17.23-25)  gchiffer ve ark.(23) panik bo-
zuklugun, hastalarin biytk ¢ogunlugunda,
ndrolojik semptomlarnn ortaya ¢ikma-
sindan sonra basladigim1 bildirmektedir.
Panik bozuklugun genellikle geng erigkin-
likte basgladigi29) gézoninde tutulursa, par-
kinson hastalifindaki bu ge¢ baslangg,
semptomlarin parkinson hastalifinin pato-
fizyolojisine bagll olabilecegini dastindur-
mektedir(23),

Parkinson hastaliinda depresyonu in-
celeyen caligmalarin cogunda Beck Depres-
yon Olcegi kullanilmustir. Bu olcekte, dep-
resyonsuz parkinson hastalifinin semp-
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tomlarmi cagristiran maddeler de bulun-
maktadir. Ancak ileri analizlerle bu mad-
delerin, motor ozelliklerden ¢ok depresyo-
nu ol¢tikleri anlasilmistir(27.28),
Hastalarnn yasit ve hastalifin baslama
yast ile depresyon arasinda bir iligki
olmadigmi bildiren arastirmalara(29.30)
karsin, depresyonun erken baslangich par-
kinson hastaliginda daha fazla goraldiigi-
nil saptayan calismalar da bulunmaktadir
(31:32), Bu calismalarda erken ve ge¢ baslan-
gic olarak kabul edilme ol¢utleri fakh
oldugundan (erken baslangi¢ icin 45-55 yas
oncesi, ge¢ baslangic i¢in 55-70 yag sonrasi
gibi) hentiz hastaliin baslama yas: ile dep-
resyon arasindaki iliskinin ne denli
onemli oldugu belirsiz kalmaktadir.
Parkinson hastalifindaki depresyonun
ozellikleri, idiyopatik depresyonunkilerden
biraz farklidir(i0.11), Onde gelen semptom-
lar uyku bozuklugu, psikomotor retardas-
yon, dzguven eksikligi, yorgunluk, karam-
sarliktir(12.33.34) Yorgunlugun parkinson
hastaliginin siddetiyle degil, depresyonla
korele oldugu(®3) ve giiniin ilerleyen saatle-
rinden c¢ok ilk saatlerinde daha belirgin
oldugu bildirilmistir(34). Anksiyete semp-
tomlar, idiyopatik depresyonda goriilenden
daha siktir(23) ve intihar distncesi sik
olmasma ragmen intihar seyrektir(10).

DEPRESYONLA MOTOR

DiSFONKSIYON ARASINDAKI ILISKI

Baz1 c¢alismalarda, parkinson has-
taligimin motor belirtileri ile depresyon
arasinda anlamh bir iligki gosterileme-
mistir(14:31), Bununla birlikte 800 hastay1
kapsayan cok merkezli bir ¢alismadall®)
depresyonun, bradikinezi, postiir bozuklugu
ve yurame gigliiga olan hastalarda, énde
gelen semptomu tremor olanlara gore daha
fazla gorildiigti bulunmustur. Tremor, dopa-
mine daha az cevap veren bir semptom
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oldugundan, depresyonun, dopamine cevap
veren sendromlarla birlikte oldugu kamsi-
na vanlabilir(19), Deprese parkinsonlularda
motor semptomlarin daha hizli ilerleme-
sinden s6z eden yaymlar bulunmaktadir
(35). Motor semptomlarin neden oldugu ye-
tiyitimi (disability) ile depresyon arasinda-
ki iliski degerlendirilmis, parkinson has-
tahgindaki depresyonun yetiyitimine yol
acan diger hastaliklardakinden daha sik
oldugu izlenimi edinilmistir(10), Ayrica,
ileri asamadaki parkinson hastalarinin
daha deprese olduklan bildirilmistir(18).
Ancak bulgular, yetiyitimi siddetiyle dep-
resyon arasindaki iliskinin smirh oldugu-
nu gostermektedir. Parkinson hastalifin-
daki depresyonun yetiyitimine ikincil mi
yoksa bu kaybi artiran bir etken mi oldugu
sorusu da cevaplanmamustir(19),

Parkinson hastaligi unilateral baslaya-
bilir ya da asimetrik seyredebilir. Has-
tahifin asamalandirilmasinda, unilateral
dzellik erken asamalara karsilik gelir. Bu
nedenle bilateral semptomlu parkinson
hastalarinda unilateral tutulumlulara’ gore
daha yitiksek depresyon skorlan elde edil-
mesi(l8) gasirtic1 degildir. Asimetrik tutu-
lumlu hastalardan elde edilen bulgular ¢ok
tutarli olmamakla birlikte(36-38), gasteril-
mis farklihiklar, sag hemiparkinsonizmli
hastalarda (sol beyin disfonksiyonu daha
fazla olanlar} depresyonun daha ¢ok
oldugunu distindiirmektedir(36.37),

Kronik levodopa kullanim: sonucu or-
taya cikan belirgin akinezi ile normal
motor yeti ya da diskinezi arasinda hizh
kaymalarla karakterize olan "on-off" feno-
menlerinde, "off" donemlerinde (akinetik
ddonem) depesyonun daha c¢ok oldugu
gosterilmistir(39-41), Bazi hastalar "off" epi-
zodlar1 boyunca agir deprese iken "on" epi-
zodunda neredeyse 6timik olabilmektedir-
ler. Bu degisikligin sadece immobil
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durumdan mobil duruma gecisle aciklana-
mayacag), romatoid artritli hastalarla
yapilan bir ¢alismada gosterilmistirl, Bu
durum, dopaminin depresyon Uzerindeki et-
kisine baglanabilir.

DEPRESYON ve KOGNITIF
DEGISIKLIKLER

Parkinson hastalifinda ortaya c¢ikan
semptomlardan biri de kognitif ve entel-
lektiiel bozulmadir. Depresyonlu parkinson
hastalarinda bu tar bozukluklar ve néro-
psikolojik bozukluklar daha fazla géril-
mektedir(15.18,31) (Je-dért yillik bir izleme-
den sonra hem deprese, hem de deprese ol-
mayan parkinson hastalarinda o&nemli
kognitif bozulmalar saptanmis; deprese
hastalardaki bozulmanin daha bayuk
boyutlarda oldugu goriilmiistiir®3), 55 yasin-
dan o6nce baslayan parkinson hastaliginda
depresyon, kognitif bozulma ve hastalik
stiresi ile koreledir®2), Bu bulgular, deprese
parkinsonlularda frontal lob disfonksiyo-
nunun daha belirgin oldugunu dtstindr-
mektedir. Belki de parkinson hastahiginin,
biri depresyon, erken baslangic ve hizh
kognitif yikimla; digeri ise depresyonsuz ve
daha tedrici bir kognitif zayiflamayla ka-
rakterize olmak tzere iki tipi bulunmak-
tadir(1),

AFFEKTIF ve MOTOR
SEMPTOMLARIN ZAMANSAL
ILiSKisi

Parkinson hastaligindaki depresyonun
ortaya cikisi, her zaman motor semptom-
larin baslamasindan sonra degildir. Calis-
malar, olgularin %40'indan fazlasinda, af-
fektif semptomlarin daha énce basladigin
gostermektedir(15:31), Bu bulgular, depresyo-
nun, hastaliga kars: basit bir reaksiyon
olmadigini diastindtrmektedir. Yine de bu
konuda net bir goras birligi bulunmamak-
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tadir. Ornegin Schiffer ve ark.(23), psikiyat-
rik semptomlarin ¢cogunlukla motor semp-
tomlardan sonra ortaya ¢iktigim1 bildir-
mislerdir. Ayrica parkinson hastalig:
tanisinin ilk semptomlardan aylar hatta
yillar sonra konmasi olasihigindan dolay,
depresyonun, parkinson hastalifinin erken
silik belirtilerine bir reaksiyon oldugu da
varsayilabilir{10),

Parkinson hastalift tamisindan sonra
ortaya ¢ikan depresyon hem hastaliga ikin-
cil gelisme kuramini hem de aym biyoki-
myasal patofizyolojinin sonucu olduklan
kuramini destekleyebilir. Depresyon, motor
semptomlardan énce bulunuyorsa; "Bu dep-
resyon, hastalifin ilk semptomu olabilir
mi? Ornegin katekolamin sistemlerinin
hafif dejenerasyonu depresyona, daha ileri
dejenerasyonu ise motor semptomlara mi
neden olmaktadir? Yoksa, genel populas-
yonda zaten yaygin olarak bulunan depres-
yon, hastayr parkinson hastalifina karsi
daha duyarli mi kilmakta ya da daha erken
ortaya c¢ikmasmma m neden olmaktadir?”
sorulan gindeme gelir ki, bu sorularin net
karsiliklan1 hentiz verilememistir(42),

DOPAMIN ve SEROTONININ ROLU

Tartisma konusu olma ozelligini strdi-
ren bir baska konu da parkinson has-
tahigindaki affektif semptomlarla dopami-
nerjik ve serotonerjik norotransmitterlerin
roliidar. Parkinson hastalifinda beyin-
omurilik sivis1 (BOS) 3-metoksi—4-hidroksi
fenilglikol (MHPG) -ve homovanilik asit
(HVA) konsantrasyonlan azalmakta(14), do-
paminle iligkili kisilik ozellikleri (yenilige
isteksizlik, katilik, ciddiyet, tutumluluk
gibi) ortaya ¢ikmaktadir3). Bununla bir-
likte, deprese ve deprese olmayan parkin-
son hastalarimin BOS'larinda MHPG ve
HVA duzeylerinin farkli olmadigi ve par-
kinson hastalifindaki depresyonun dopa-
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min agonistleriyle iyilesmedigi bildiril-
mistir(!4), Buna karsin bazi ¢alismalar do-
pamin agonistlerinin, parkinson has-
taligimin semptomlariyla birlikte depres-
yonda da onemli iyilesmeler sagladigim
gostermektedirl®. Ayrica, parkinsonlular-
da, limbik ve paralimbik alanlan (nukleus
akumbens, amigdala, hippokampus, frontal
korteks) innerve eden dopaminerjik hiicre
govdelerini barindiran ventral tegmental
alanda noéron azligi bulunmaktadir ve bu
patolojik degisiklik ayn1 zamanda depres-
yondan da sorumlu olabilir44). Anksiyete
durumlarinin o6zellikle de panik ataklarin
ortaya c¢ikmasinda da seruleal ya da nigro-
seruleal dopaminerjik yolaklarin dejenara-
syonunun rol oynadif: duastnilmektedir
(25).

Parkinson hastalifinda tutulan trans-
mitter sistemler, motivasyonel mekaniz-
malan ve stres cevaplarini dizenlerler. De-
neysel olarak olusturulan stres, dopamin
kullanimini belirgin sekilde artirdidindan,
parkinson hastalifindaki dopamin eksik-
ligi, strese kars: uyumu bozmakta ve depre-
syona katkida bulunmaktadir(!9). Depresyo-
nun, dopamin eksikliginin belirgin oldugu
"off peryodlarinda daha sik goriilmesi39-41
de dopamin kuramini desteklemektedir.

Parkinson hastalifindaki depresyondan
serotonin eksikligi de sorumlu tutulmustur.
Deprese parkinsonlularda, hem normallere
hem de deprese olmayan parkinsonlulura
gore daha dastik BOS 5-hidroksiindo-
lasetikasit " (5-HIAA) konsantrasyonlari
gosterilmistir(12.14), BOS 5-HIAA diizeyi
disukligunin psikomotor retardasyon ve
ozgiiven kaybiyla iligkili oldugu, bu nedenle
serotonin azalmasinin depresyon riskini
artirdign  bildirilmistir(12), Ayrica, puta-
men'de yiksek afiniteli 3 H-imipramin ve 3
H-paroksetin baglanma yerlerinin yogunlu-
gunun azalms bulunmasi, parkinson has-
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talaninda goriilen depresyonda, serotoni-
nerjik transmisyon kaybimin roli oldugu
gorasiiyle uyumludur®3). Gugcla ve selektif
bir serotonin geriemilim inhibitdrii olan
fluvoksaminin, deprese parkinsonlularda
iyi bir antidepresan etki gostermesi® de
bu gorusii desteklemektedir. Ote yandan,
yine serotonin geriemilim inhibitérii olan
fluoksetin ile tedavi edilen deprese parkin-
sonlularda motor yetiyitimi artisi, daha
cok fluoksetinin dopamin antagonisti etki-
sine baglanmistir®?),

Parkinson hastalifindaki depresyonun
patogenezinde birden fazla noérotransmitte-
rin rol oynuyor olmasi olasidir1®), Yapisal
tutulumun siddeti, transmitter kaybimn
diizeyi, sinir sisteminin fonksiyonel rezervi
ve esnekligi, etkili basa cikma stiratejileri-
nin gelistirilmis olmasi, sosyal desteklerin
varhig ve hastanin premorbid kisiligi, has-
talar arasindaki bireysel farkhiliklan
aciklayabilir(10),

PARKINSON HASTALIGINDAKI
DEPRESYONUN TEDAVISI

Parkinson hastalifindaki depresyon,
major depresyon gibi tedavi edilebilmekte-
dir. Trisiklik antidepresanlarin48) ve indi-
rek dopaminerjik etkili bir antidepresan
olan bupropionun® hem depresyon hem de
parkinson hastalifi tzerinde iyilestirici et-
kileri gosterilmistir. Yeni kusak antidepre-
sanlarla calismalar azdir6.47), Bir olguda
nonselektif bir MAO inhibitort olan fenel-
zinin, L-dopa ve karbidopa kombinasyonu
ile birlikte kullanildifinda depresyon ve
parkinson hastaliinda belirgin dizelme
gosterdigi bildirilmistir®.

EKT hem affektif hem de motor semp-

tomlar tuzerinde etkili olmakta, motor

Depresyon ve Parkinson Hastahg:

semptomlardaki diizelme genellikle affektif
semptomlardaki diizelmeden daha énce or-
taya cikmaktadir%.21), Motor belirtilerdeki
iyilesme genellikle kisa émurlidir (birkag
gin, birkac hafta) ama bazen daha uzun
stirebilirl, '
Parkinson hastalifinda depresyonun ne
denli yaygin oldugu ve bu tur depresyonda
antidepresan tedavilerin etkinligi gosteril-
digi halde, depresyonlu parkinson hasta-
larimmin ancak ktcik bir kismina antidep-
resan tedavi uygulanmaktadir{12.14.27.36),

SONUGC

Parkinson hastalifinda olduk¢a yaygin
goriilen depresyonla ilgili olarak; 1. Par-
kinson hastaliinda kullamilan ilaglara
ikincil olabilecegi, 2. Parkinson has-
tahifinin motor semptomlarina reaksiyon
olarak ortaya ¢ikabilecegi ve 3. Parkinson
hastalif: patofizyolojiye bagh
oldugu dastnilebilir. Bu olasiliklarin
hichiri tamiyle dislanamamakla birlikte,
depresyon ve parkinson hastalxgxmn ortak
bir patofizyolojiye sahip olduklari gorisa
agirhik kazanmaktadir.

Bulgular parkinson hastaligimn iki alt
tipi olabilecegini, birinde depresyon, erken
baslangi¢, rijidite ve bradikinezinin, dige-
rinde ise ge¢ baslangi¢ ve tremorun daha
belirgin oldugunu diistindtirmektedir.

Parkinson hastaliindaki depresyonun
biyokimyasal yént hala tartismalidir ve
hem dopamin hem de serotoninin rol
oynadigina iliskin ipuclarn bildirilmekte-
dir.

Parkinson hastalifindaki depresyon,
konvansiyonel antidepresan tedavilere
oldukca iyi yamit vermektedir ve farkedil-
digi zaman tedavi edilmelidir.

ile aym



Dr. Ahmet Rifat SAHIN ve Dr. Ali Cezmi ARIK

Gelis Tarihi: 17.03.1994
Yayina Kabul Tarihi: 06.06.1994

KAYNAKLAR

. Skuster DZ, Digre KB, Corbett JJ. Neu-
rologic conditions presenting as psyc-
hiatric disorder's. Psychiatr Clin
North Am 1992; 15: 311-333.

. Rasmussen K, Abrams R. Treatment of

Parkinson's disease with electrocon-
vulsive therapy. Psychiatr Clin North
Am 1991; 14: 925-933.

. Goetz CG, Tanner CM, Klawans HL.

Bupropion in Parkinson's diseaese.
Neurology 1984, 34: 1092-1094.

. Saint-Cyr JA, Taylor AE, Lang AE.
Neuropsychological and psychiatric
side effects in the treatment of Parkin-
son's disease. Neurology 1993; 43
{suppl 6): 47-52.

. Lera G, Vaamonde J, Rodriguez M, et
al. Cabergoline in Parkinson's disease:
long-term follow-up. Neurology 1993;
43: 2587-2590.

. Hargrave R, Ashford JW. Phenelzine
treatment of depression in Parkinson's
disease (letter). Am J Psychiatry 1992;
149: 1751-1752.

. The Parkinson Study Group. Effect of
deprenyl on the progression of disabi-
lity in early Parkinson's disease. N
Eng J Med 1989; 321: 1346-1371.

. Lindvall O, Rehncrona S, Brundin P, et

al. Human fetal dopamine neurons
grafted into the striatum in two pa-
tients with severe Parkinson's disease.
Arch Neurol 1989; 46: 615-631.

. Goetz CG, Tanner CM, Penn RD, et al.

Adrenal medullary transplant to the
striatum of patients with advanced
Parkinson's disease: 1-year motor and
psychomotor data. Neurology 1990; 40:

11.

iz,

13.

14,

15.

16.

17.

18,

19.

O.M.U. Tip Dergisi Cilt:11 No.3

273-276.

. Cummings JL. Depression and Parkin-

son's disease: a review. Am J Psychiat-
1y 1992; 149: 443-454,

Guze BH, Barrio JC. The etiology of
depression in Parkinson's disease pa-
tients. Psychosomatics 1991; 32: 390~
395. ﬂ

Mayeux R, Stern Y, Williams JBW, et
al. Clinical and biochemical features
of depression in Parkinson's disease.
Am J Psychiatry 1986; 143: 756-759.
Lesser RP, Fahn S, Snider SR, et al.
Analysis of the clinical problems in
parkinsonism and the complications
of long-term levodopa therapy. Neuro-
logy 1979; 29: 1253-1260.

Mayeux R, Stern Y, Cote L, et al. Alte-
red serotonin metabolism in depressed
patients with Parkinson's disease.
Neurology (Cleveland) 1984; 34: 642-
646.

Mayeux R, Stern Y, Rosen J, et al. Dep-
ression, intellectual impairment, and
Parkinson disease. Neurology (Ny)
1981; 31: 645-650.

Goetz CG, Tanner CM, Klawans HL.
Pharmacology of hallucinations indu-
ced by long-term drug therapy. Am J
Psychiatry 1982; 139: 494-497.

Stein MB, Hauser 1J, Juncos JL, et al.
Anxiety disorders in patients with
Parkinson's disease. Am J Psychiatry
1990; 147: 217-220.

Jan kovic J, McDermott M, Carter J, et
al. Variable expression of Parkinson's
disease: a base-line analysis of the
DATATOP cohort. Neurology 1990; 40:
1529-1534.

Huber SJ, Paulson GW, Suhttleworth
EC. Relationship of motor symptoms,
intellectual impairment, and depres-
sion in Parkinson's disease. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 1988; 51: 855-
858.



Termnmuz-Eyliil 1994

20.

21.

22,

Z3.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

Asnis G. Parkinson's disease, depres-
sion, and ECT: a review and case study.
Am J Psychiatry 1977; 134: 191-195.
Douyon R, Serby M, Klutchko B, et al.
ECT and Parkinson's disease revisited:
a "naturalistic" study. Am J Psychiatry
1989; 146: 1451-1455.

Lauterbach EC, Moore NC. Parkinso-
nism-dystonia syndrome and ECT (let-
ter). Am J Psychiatry 1990; 147: 1249-
1250.

Schiffer RB, Kurlan R, Rubin A, et al
Evidence for atypical depression in
Parkinson's disease. Am J Psychiatry
1988; 145: 1020-1022,

Iruela LM, Ibanez-Rojo V, Palanca I, et
al. Anxiety disorders and Parkinson's
disease (letter). Am J Psychiatry 1992;
149: 719-720.

Lauterbach EC. The locus ceruleus and
anxiety disorders in demented and
nondemented f[amilial parkinsonism
(letter). Am J Psychiatry 1993; 150:
994.

American Psychiatric Association
(APA). Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders. 3.Ed.revised.
(DSM-III-R) Washington DC: APA,
1987; 235-253.

Levin BE, Llabre MM, Weiner WJ. Par-
kinson's disease and depression: psyc-
hometric properties of the Beck Dep-
ression Inventory. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1988; 51: 1401-1404.
Starkstein SE, Preziosi TJ, Forrester
AW, et al. Specilicity of affective and
autonomic symptoms of depression in
Parkinson's disease. J Neurol Neuro-
surg Psychiatry 1990; 53: 869-873.
Gibb WRG, Lees AJ. A comparison of
clinical and pathological features of
young-and old-onset Parkinson's di-
sease. Neurology 1988; 38: 1402-1406.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Depresyon ve Parkinson Hastahf

Dubois B, Pillon B, Sternic N, et al.
Age-induced cognitive disturbances in
Parkinson's disease. Neurology 1990;
40: 38-41.

Santamaria J, Tolosa E, Valles A. Par-
kinson's disease with depression: a
possible subgroup of idiopathic par-
kinsonism. Neurology 1986; 36: 1130-
1133.

Starkstein SE, Berthier ML, Bolduc PL,
et al. Depression in patients with early
versus late onset of Parkinson's disea-
se. Neurology 1989; 39: 1441-1445.
Friedman J, Friedman H. Fatigue in
Parkinson's disease. Neurology 1993;
43:2016-2018.

Van Hilten JJ, Hoogland G, van der
Velde EA, et al. Diurnal effects of
motor activity and fatigue in Parkin-
son's disease. J Neurol Neurosurg Psye¢-
hiatry 1993; 56: 874~-877.

Starkstein SE, Bolduc PL, Mayberg HS,
et al. Cognitive impairments and dep-
ression in Parkinson's disease: a fol-
low up study. J Neurol Neurosurg Psyc-
hiatry 1990; 53: 597-601.

Starkstein SE, Preziosi TJ, Bolduc PL,
et al. Depression in Parkinson's disea-
se. J Nerv Ment Dis 1990; 178: 27-31.
Direnfeld LK, Albert ML, Volicer L, et
al. Parkinson's disease: the possible
relationship of laterality to dementia
and neurcchemical findings. Arc Neu-
rol 1984; 41: 935-941.

Spicer KB, Robert RJ, Le Witt PA. Neu-
ropsychological performance in latera-
lized parkinsonizm. Arch Neurol 1988;
45: 429-432.

Girotti F, Carella F, Pia Grassi M, et
al. Motor and cognitive performances
of parkinsonian patients in the on and
off phases of the disease. J Neurol Neu-
rosurg Psychiatry 1986; 49: 657-660.

245



Dr: Ahmet Rifat SAHIN ve Dr. Ali Cezmi ARIK

40.

41.

42.

43.

Brown RG, Marsden CD, Quinn N, et al.
Alterations in cognitive performance
and affect-arousal during fluctuations
in motor function in Parkinson's di-
sease. J Neurol Neurosurg Psychiatry
1984; 47: 454-465.

Cantello R, Gilli M, Riccio A, et al.
Mood changes associated with "end-of-
dose deterioration" in Parkinson's di-
sease: a controlled study. J Neurol Neu-
rosurg Psychiatry 1986; 49: 1182-1190.
Mc Namara ME. Psychological factors
affecting neurological conditions: dep-
ression and stroke, multiple sclerosis,
Parkinson's disease, and epilepsy.
Psychosomatics 1991; 32: 255-267.
Menza MA, Golbe LI, Cody RA, et al
Dopamine-related personality traits in
Parkinson's disease. Neurology 1993;
43: 505-508.

44,

45.

46.

47.

48,

O.M.U. T Dergisi Cilt:11 No.3

Javoy-Agid F, Agid Y. Is the mesocorti-
cal dopaminergic system involved in
Parkinson's disease? Neurology 1980;
30: 1326-1330.

Raisman R, Cash R, Agid Y. Parkin-
son's disease: decreased density of 3H-
imipramine and 3H-paroxetine bin-
ding sites in putamen. Neurology 1986;
36: 556-560.

McCance-Katz EF, Marek KL, Price LH.
Serotonergic dysfunction in depression
associated with Parkinson's disease.
Neurology 1992; 42: 1813-1814.

Steur ENHJ. Increase of Parkinson di-
sability after fluoxetine medication.
Neurology 1993; 43: 211-213,

Strang RR. Imipramine in treatment of
parkinsonism: a double-blind placebo
study. Br. Med J 1965; 2: 33-34.



