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PARKINSON XOSTOLiYi ZAMANI KOQNIiTIV DiSFUNKSiYA
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Parkinson xastaliyi osason orta yasli ohali arasinda ikinci on ¢ox tozahiir edon neyrodegenerativ xastolikdir. Xastoliyin osas non-
motor alamatlori arasinda koqnitiv pozulmalarin qiymatlondirilmaesi va korreksiyasi vacib hesab edilir. Elmi todgigatin mogse-
di Parkinson xastaliyi zamani1 miisahido edilon koqnitiv defisitin xiisusiyyatlorinin aragdirilmasi olmusdur. 36 nofor idiopatik

parkinsonizm xastaliyi olan pasiyentlor kliniko-nevroloji, Hoehn vo Yahr skalasi vo Monreal koqnitiv qiymatlondirmos skalasi
vasitasilo milayins olunmuslar. Agkar edilmisdir ki, Parkinson xastoliyinin agirliq deracasi ilo agkar edilon kognitiv pozulmalar

arasinda miisbat korrelyativ alaqa vardir.

Acar sozlar: Parkinson xastaliyi, non-motor slamatlor, miilayim koqnitiv ¢atismazliq.

iris. Bas beynin oksor degenerativ xarak-
G terli xostoliklori kognitiv faaliyystin miix-

tolif dorocoli pozulmalar1 ilo miisayot
olunurlar. Bu pozulmalar xastoliyin gedisini agir-
lagdirir, xastolorin 6z miialicalorine motivasiyalarini
azaldir, normal hokim-xasto miinasibotinin qurul-
masina mane olur. Koqnitiv disfunksiyanin erkon
agkar edilmosi vo erkon baslanan miialico todbirlori
bu pozulmalar1 qabaqlamaga vo miivafiq olaraq,
xastaliyin miialicesinde miioyyan miiveffoqiyyatlor
oldo etmaya imkan vera bilor.

Bas beynin degenerativ xostoliklori arasinda oan
¢ox rast golinonlorden biri Parkinson xostoliyidir.
1817-ci ildo Ceyms Parkinson (James Parkinson)
torafindon toqdim edilmis bu xastalik rast golinmos-
ind gors bas beynin degenerativ pozulmalari arasin-
da Alsheymer xostoliyindon sonra ikinci yerdo
durur [1]. Illik xostolonmo gdstoricisi 10-50 nofar
hor 100 000 ohaliys, yayilmast iso 100-300 nofor
har 100 000 ohaliys tortibindadir [1, 4].

Xostoliyin motor xiisusiyyotlori ¢ox genis tosvir
olunsa da (bradikineziya, rigidlik, tremor, postural
dayanigsizliq), pasiyentlorin hayat keyfiyyotino tosir
gostoron 9sas non-motor olamotlori do digqetden
kenar qoymaq olmaz. Osason orta yaslh populyasiya-
da bu xostoliyin daha genis yayilmasini nozars alsaq,
bu pasiyentlordo rast golinon koqnitiv ¢atismazliq
xastoliyin asas non-motor alamatlorindan biri olmaqla
yanas1, sonraki dovrlords demensiyanin inkisafina vo
hayat keyfiyystinin koskin enmoasino gatirib ¢ixarir
[1]. Kognitiv catismazliq xostoliyin yalmiz gec
donomlorinds deyil, eyni zamanda ilkin morhalolorin-
da do miilayim koqgnitiv defisit soklinds 6ziinii gdstora
bilir [2]. Bu xiisusiyyat yalniz pasiyentin deyil, eyni
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zamanda ailo iizvlerinin va otrafdaki qayg1 gostoron-
lori ¢otinliyo salir. Aparilan todqiqgatlar Parkinson
xastaliyinin gec morhalolorinds pasiyentlorin 80%-do
demensiyanin inkisaf edo bilocayi faktini tosdiglose
ds, 40% pasiyentds artiq erkon morhalolorde miilayim
kognitiv defisitin miisahide oluna bilacayini gostaril-
misdir [2, 3]. Xostoliyin asas patogenetik mexanizmi-
nin dofaminergik vo non-dofaminergik mexanizmlor-
doki defektin olmasini nozors alaraq, frontal lobda
olan dofaminergik ¢atismazliq kognitiv disfunksiya-
nin yaranmasini izah etmoys imkan verir [4, 5]. Eyni
zamanda, beyin kotliyli vo kortikostriatal yollarda
olan xolinergik disfunksiya kognitiv pozulmada rol
oynayir [6]. Qeyd edilon patogenetik doyisikliklora
baxmayaraq, mialico istiqgamotindo genis se¢im
toqdim olunmayib. Lakin, erkon agkarlanmis olamat-
lor vo erkon baglanmis miialico tadbirlori prosesi lon-
gitmays imkan verir [7, 8]. Bu mogsadlo FDA (Food
and Drug Administration) torafindon tosdiq olunmus
asetilxolinesteraza inhibitorlar1 (donepezil, rivas-
tigmin), NMDA reseptor antoqonistlori (memantin)
va non-farmakoloji todbirler moslohat goriiliir [9-11].

Azorbaycanda Parkinson xostoliyinin epidemi-
ologiyasina vo klinik xiisusiyyetlorino az sayda
todqiqat hesr edilmisdir [12]. Bu xostolik zamani
rast golino bilinon koqnitiv pozulmalar daim tod-
qiqatcilatin nazorinden konarda olmusdur.

Toqdim edilmis elmi isin maqsadi idiopatik par-
kinsonizm — Parkinson xastoliyi zaman1 miisahido
edilon koqnitiv pozulmalarin xiisusiyyatlorinin
aragdirilmas1 olmusdur. Toqdim edilon noticolor
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elmi tadqiqatin ilkin naticaloridir.

Tadqiqatin material vo metodlari. 2021-2022
il miiddotindo Parkinson xastaliyi diagnozu ils 36
xosto miiayino olunmusdur. Kontrol qrupunu 20
eyni yagh praktik saglam soxslor togkil etmislor. Bii-
tiin xostalor vo saglam soxslor nevroloq vo psixoloq
torofindon moslohot olunmuslar. Xostoliyin osas
kliniko-nevroloji oalamotlori bradikineziya, sakitlik
tremoru, postural pozulmalar va rigidlik olmusdur.
Agirliq doracesi iso HY skalast (Hoehn and Yahr
scale) vasitasilo qiymatlondirilmisdir [13].

Koqnitiv faaliyyot Monreal koqnitiv qiymatlon-
dirma skalas1 (The Montreal Cognitive Assessment
-MoCA) vasitasilo arasdirtlmisdir [13]. 0-30 ball
arasinda naticalorlo yekunlanan bu skala koqnitiv
imkanlar1 asagidaki 4 qrupa boliir: 30-26 ball (nor-
mal), 25-18 ball (miilayim koqnitiv ¢atmamazliq),
17-10 ball (ora doracali kognitiv gatmamazliq) vo 9-
0 ball (agir doracali kognitiv ¢catmamazliq).

Tadgiqatin naticolori. Miiayinays colb edilmis
xastolorin 20 nafarini kisilor, 16 nafarini qadinlar togkil
etmislor. Xastolorin orta yas1 62,149, kisilorin 60,8+10,
gadmlarm is9 63,9 £7,5 olmusdur. Xostoliyin iimumi
grupda davam etmo miiddati 5,644 il, kisilordo 5,4+4,
qadmnlarda 5,9+3,5 il togkil etmisdir. Koqnitiv qiy-
motlondirma skalast asasinda xastolords agir kognitiv
pozulma agkar edilmomisdir. Xastolorin 38,9%-do nor-
mal koqnitiv gostaricilar, 41,7%-do miilayim kognitiv
catmamazliq vo 19,4%-do iso orta doracali kognitiv
catmamazliq miioyyon olunmugdur. Miioyyon edil-
migdir ki, xastolorin yagmin artmast ilo koqnitiv dis-
funksiya arasinda korrelyativ olage yoxdur. Oxsar
olarag, xostoliyin davam etmo middoti ilo oqli
faaliyystin pozulmalar arasinda statistik etibarli slaqo
miisahido edilmomisdir. Yalmiz askar olunmusdur ki,
kognitiv funksiyalarm pozulma doracasi Parkinson
xastoliyinin agirhq doracasi ilo bilavasito baghdir. Belo
ki, miioyyon olunmusdur ki, yiingiil dorocoli horoki
pozulmalarla tozahiir edon hallarda (HY=1-1,5 ball)
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bone3np [lapknHcOHa BTOpOE MO PacHpOCTPAHEHHOCTH HEWpoJereHepaTHBHOE 3a00JEeBaHHME CPEAN HACETICHUS
cpeanero Bo3pacta. Cpean HOH-MOTOPHBIX HPOSBICHUHN 3a00JIeBaHUs 0CO00€ BHUMAaHKE YIENACTCS OLCHUBAHUIO U
KOPPEKLUHH KOTHUTHBHBIX paccTpoiicTB. Llenpio JaHHOTO HayYyHOTO HCCIIEA0BaHMs ObLIO U3YyUEHHE 0COOEHHOCTEH
KOTHUTHBHOTO Jeduuuta npu O6omne3nu Ilapkuncona. B uccnenoBanuu ydactBoBaiu 36 MalMEHTOB C OOJIE3HBIO
[TapkuHCOHA, KOTOPBIM ITPOBOAMIIACH OIIEHKA KJIMHHYECKOTO M HEBPOJIIOTMYECKOr0 CTaTyca, a Takke HeHporcuxo-
noruyeckoe tectupoBanue mo mkanam MoCA u Hoehn and Yahr scale. 1o pesynbraram mccieqoBaHusl, BhISIBIICHA
npaMass KOppeIATUBHAA B3aMMOCBA3b MCEKIAY TAXKECTBIO 3a00JIEBaHUSI U CTENEHBIO KOTHHUTHUBHBIX paCCTpOﬁCTB.
Kirouessle cioBa: bonesns [lapkuacona, HeMOTOpPHBIE IPOSBICHUS, YMEPCHHBIC KOTHUTHBHBIC HAPYIICHHS.
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Parkinson’s disease is the second most common progressive neurodegenerative disorder mainly in middle-elderly
population. Particular attention is paid to the evaluation and correction of cognitive disorders among non-motor
manifestations of the disease. The purpose of this scientific study was to study the features of clinical deficiency in
Parkinson's disease. The study included 36 patients who underwent clinical and neurological assessment, as well as
neuropsychological testing according to the MOCA and Hoehn Yahr scales. Thus, according to the results of the
study, a direct correlation was found between the severity of the disease and the degree of cognitive impairment.
Keywords: Parkinson disease, non-motor signs, mild cognitive impairment.
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