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ÖZ  ABSTRACT 
 

Giriş: Parkinson hastalığı (PH) olan hastalar ile yapılan 

çalışmalarda, apati görülme sıklığı %7’den %75’lere kadar farklı 

oranlarda bulunmuştur. Bu farklılığın nedeni, çalışmalarda 

kullanılan kriterlerin farklı olmasından kaynaklanmaktadır. Bu 

çalışmanın amacı; demansı ve depresyonu olmayan idiopatik PH’li 

hastalarda apati semptomlarını değerlendirmektir. 

Gereç ve Yöntem: Demansı ve depresyonu olmayan 87 hasta 

çalışmaya alındı. Hastalar için Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ) 

skoru ve diğer testler kullanıldı. Hastalar Hoehn & Yahr (H & Y) 

evreye göre sınıflandırıldı. H & Y evresi 1-2,5 olan hastalar grup 1 

olarak, H & Y evre 3-5 arasında olan hastalar ise grup 2 olarak 

sınıflandırıldı. Ardından gruplar arasında karşılaştırma yapıldı. 

Bulgular: Hasta grubunun yaş ortalaması 61,8 idi. Gruplara 

bakılmaksızın, PH’li hastaların %75,9’unda apati bulundu. İlave 

olarak, ADÖ testi ortalama puanı; Grup 2'de anlamlı derecede daha 

yüksek bulundu (%93,1). PH’li hastalarda, demans ve depresyon 

olmaksızın yüksek bir apati skoru olduğunu gösterildi. 

Sonuç: PH’li hastalarda apati sık görülen bir durumdur ve günlük 

yaşam aktivitelerinde olumsuz bir etkiye neden olmaktadır. Bundan 

dolayı Parkinson hastası tedavi öncesi apati semptomları hakkında 

sorgulanmalıdır. 

 

 

Introduction: The prevalance of apathy in Parkinson’s Disease 

(PD) patients has been reported to range between 7 % to 70 % in 

previous studies. This variability originates from the use of 

different criterias for determining apathy. The aim of this study 

was to evaluate apathy symptoms in idiopathic PD patients 

without dementia and depression. 

Material and Methods: Eighty-seven patients without 

dementia and depression were included in this study. Apathy 

Evaluation Scale (AES) score and other tests were used Patients 

were classified according to Hoehn & Yahr (H&Y) stages. 

Patients who were in H&Y stage 1-2.5 were classified as group 

1 and patients who were in H&Y stage 3-5 were classified as 

group 2. The groups were compared accordingly.   

Results: The mean age of the patients was 61.8. Apathy was 

found in 75.9 % of the patients. Also, the AES test mean score 

was significantly higher in PD patients in group 2 (93.1%). We 

showed that PD patients without dementia and depression have 

a high apathy score. 

Conclusion: Apathy is a common condition in patients with PD 

and is associated with a reduction in the performance of daily 

activities. Thus, every patient with PD should be questioned 

about apathy symptoms before treatment is prescribed. 

 

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastalığı, apati, günlük yaşam 

aktivitesi 

 

Keywords: Parkinson's disease, apathy, daily life activity 
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GİRİŞ 

Parkinson hastalığında (PH) bradikinezi, tremor ve 

rijidite gibi kardinal motor semptomlar ile birlikte 

günlük yaşam aktivitesini (GYA) olumsuz etkileyen 

non-motor semptomlarda (NMS) bulunur. NMS’ler sık 

görülmesine rağmen rağmen motor semptomlar 

tarafından gölgelenir ve tedavi eden hekimin gözünden 

kaçabilir. Son dönemlerde yapılan çalışmalar, 

NMS’lerin oldukça sık görüldüğünü ve özellikle 

hastalığın ileri dönemlerinde hastanın yaşam kalitesi 

üzerindeki ciddi olumsuz etki yaptığını göstermiştir 

(1). NMS’ler içinde apati sıklıkla bildirilen bir 

nöropsikiyatrik semptomdur. Apati; azalmış duygusal 

ifadeyle beraber hedef odaklı davranış ve kognisyonda 

motivasyon eksikliği ile karakterize durum olarak 

tanımlanır (3). Sıklıkla depresyon ve anksiyete 

bozukluğu ile beraber bulunmakla beraber 

depresyondan bağımsız olarak da apati semptomları 

tanımlanmıştır. PH’de hastalık evresi artıkça apati 

sıklığında artış olduğu gösterilmiştir (4).  

PH’de apatinin yaygınlığı ve klinik sonuçları 

tartışmalıdır. PH’de apati prevalans tahminleri 

kullanılan klinik ölçüte göre değişebilir (4). 

Çalışmalarda bu oranların %16.5 ila %60 arasında 

olduğu bildirilmektedir (5). Tedavi almamış erken 

dönem PH’li hastalarda bile apati görülme sıklığının 

%11’den fazla olduğu bildirilmiştir (6). Bununla 

beraber apati ile motor defisitler arasında basit bir 

korelasyon olmadığı da rapor edilmiştir (7). Ayrıca 

apatinin depresyon, anhedoni ve demans ile örtüşmesi 

gerçek prevalans oranını etkilemektedir. Apati, PH’li 

hastaların GYA üzerinde, tedavinin etkinliği ve 

hastalığın uzun dönem seyri üzerinde olumsuz etkilere 

sahiptir. Bu yüzden apatinin tanınması ve tedavisinin 

düzenlenmesi önem arz etmektedir. 

Bu çalışmanın amacı; demansı ve depresif semptomları 

olmayan PH’li hastalarda apati sıklığını ortaya koymak 

ve Hoehn-Yahr (H&Y) evrelemesine göre apati 

semptomunun hangi sıklıkta görüldüğünü tespit 

etmektir. 

 

HASTALAR VE YÖNTEM 

Örneklem 

Çalışmaya Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

polikliniğinde takip edilmekte olan Birleşik Krallık 

Beyin Bankası Parkinson Hastalığı tanı kriterlerine 

göre idiopatik PH tanısı almış 36-86 yaş aralığında 87 

gönüllü hasta katılmıştır. Çalışmanın dışlama kriterleri; 

bilişsel bozukluk ve depresyon, anti-depresan ilaç 

kullanımı, tiroid hastalığı, geçirilmiş serebrovasküler 

hastalık, derin beyin stimülasyonu, apomorfin veya 

duodopa intestinal jel infüzyonu alımı ve vitamin 

eksikliği olarak belirlenmiştir. 

Bu çalışma 01.04.2016 tarih ve 2016/246 numaralı 

Erciyes Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır. Veriler, çalışmanın amacı 

hakkında bilgi verilerek ve katılımcıların yazılı 

onamları alınarak gönüllülük esasına göre elde 

edilmiştir. 

Katılımcılara ilk olarak bilişsel durumlarını saptamak 

için Standardize Mini Mental Test (SMMT) 

uygulanmıştır. SMMT puanının 22’den aşağı ve 

depresyonu olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Çalışma kriterlerini karşılayan hastalar demografik 

bilgi formunu doldurmuşlardır. Demografik bilgi 

formunda yer alan hasta ile ilgili bilgiler hasta ve/veya 

yakınlarından yüz yüze görüşme yöntemiyle alınmıştır. 

Hastanın kliniğiyle ilgili çalışma için gerekli bilgiler 

ise nörolog tarafından eklenmiştir. İzleyen aşamada 

Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ) ölçeği 

uygulanmıştır. Bu çalışmada hasta yakınlarından bilgi 

alınarak psikolog tarafından ölçeğin “klinisyen formu” 

kullanılmıştır. Analizlerde ADÖ testinde 24 ve üzeri 

puanlar ‘’apati var’’; 24’den az puanlar ise ‘’apati 

yok’’ kabul edilmiştir. Uygulama yaklaşık 20 dakika 

(10 dakika SMMT; 5 dakika onam formu ve 

demografik bilgi formu; 5 dakika ADÖ) sürmüştür. 

Veri Toplama Araçları 

Demografik Bilgi Formu: Çalışmanın amacına uygun 

olarak dahil edilme kriterlerini karşılayan hastaların 

yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi ve diğer demografik 
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bilgilerine ulaşabilmek amacıyla araştırmacılar 

tarafından hazırlanan bir form uygulanmıştır. Mevcut 

form ile demografik bilgilerin yanında, hastaların PH 

süresi, Hoehn-Yahr (H&Y) klinik evrelemesi ile ilgili 

klinik bilgilerde sorgulanarak kaydedilmiştir. 

Standardize Mini Mental Test (SMMT): Test Folstein 

ve arkadaşları tarafından 1975 yılında geliştirilmiştir. 

Bilişsel performansı değerlendirebilmek amacıyla 

oldukça yaygın kullanılan standardize bir testtir. 

Zaman ve mekan oryantasyonu, kayıt hafıza, dikkat, 

hatırlama ve dil alanları olmak üzere 5 alt bölümden 

oluşmaktadır. SMMT’ nin Türkçe uyarlama ve 

geçerlilik çalışması Güngen ve arkadaşları (8) 

tarafından yapılmıştır. Testten alınabilecek en düşük 

puan 0, en yüksek puan 30’dur. 24-30 puan arası 

“normal sınırlarda”, 20-23 arası “hafif kognitif 

bozukluk”, 10-19 arası “orta kognitif bozukluk”, 0-9 

arası ise “ileri kognitif bozukluk” olarak 

değerlendirilmektedir. 

Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ): Marin ve 

arkadaşları tarafından geliştirilen ölçek, bireylerin 

günlük yaşamdaki hobileri ve uğraşlarına, bunlardan 

zevk almasına odaklanmakta ve bu alanlardaki yitimini 

ölçmektedir. ADÖ’nün Türkçe uyarlama ve geçerlilik 

çalışması Gülseren ve arkadaşları tarafından yapılmıştır 

(9). Ölçeğin hem “kendini değerlendirme” hem de 

“klinisyen” formu vardır. 18 madde bulunan ölçekte 

değerlendirme son 4 hafta dikkate alınarak 

yapılmaktadır. Ölçekten alınabilecek en düşük puan 18, 

en yüksek puan 72’dir. Ölçeğin Türkçe versiyonunda 

herhangi bir kesme puanı belirlenmemiştir.  

İstatistiksel Analiz 

Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği 

değerlendirilirken Shapiro-Wilks test istatistiği 

uygulanmıştır. Normal dağılıma uymayan 

değişkenlerin karşılaştırmasında iki bağımsız grup 

karşılaştırmasında Mann-Whitney U test istatistiği 

kullanılmıştır. Normal dağılıma uygun olanları 

karşılaştırmasında bağımsız gruplar için t-testi, 

kategorik verilerin karşılaştırmasında Pearson Ki-kare 

testi kullanılmıştır. Daha sonra Monte Carlo düzeltmesi 

uygulanmıştır. Tanımlayıcı istatistik olarak ortalama ± 

SD ve medyan 25 ve 75 persentil değerleri verilmiştir. 

Analizler Sosyal Bilimler için İstatistik Paket Programı 

22.0 (SPSS 22.0) kullanılarak yürütülmüştür. 

 

BUGULAR 

Bu çalışmaya 56’sı erkek ve 31’i kadın olmak üzere 

toplam 87 PH’li birey katılmıştır. Hastalar H&Y 

evrelerine göre iki gruba ayrılmıştır. H&Y evre 1-2,5 

arasında 58 hasta (Grup 1), evre 3-5 arasında ise 29 

hasta (Grup 2) yer almıştır. Gruplar arasında yaş ve 

cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark saptanmamıştır 

(p= 0.105). Grup 1’de hastaların yaş ortalaması 61,13 

iken, Grup 2’de 65,43 bulunmuştur. Hastalara ait 

demografik veriler Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1: Katılımcıların Demografik Özellikleri 

n: 87 Ortalama Standart Sapma 

Yaş 61.84 10.53 

 n % 

Cinsiyet   

   Kadın 31 35.6 

   Erkek 56 64.6 

Grup   

   1 58 66.7 

   2 29 33.3 

Apati   

   Var 66 75.9 

   Yok 21 24.1 

 

Hastaların testlerden aldıkları puanların ortalama ve 

standart sapma değerleri Tablo 2’de sunulmuştur. Grup 

1’de ortalama ADÖ skoru 29.93 iken Grup 2’de ise 

44.87 bulunmuş ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. 

 

Tablo 2: Testlerin Ortalama ve Standart Sapma 

Değerleri 

Testler Ortalama Standart Sapma 

MMSE 25,10 4,01 

ADÖ 34,18 11,98 
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Sonuçlara göre ADÖ puanları ile gruplar arasında bir 

ilişki vardır. Apati semtomları yönünden 

incelendiğinde, 66 hastada apati tespit edilirken, 21 

olguda apati tespit edilmemiştir. Hastalar H&Y 

evrelemesine göre iki gruba ayrıldığında Grup 1’deki 

hastaların %67.2 (39/58)’de; Grup 2’de ise % 93.1 

(27/29) apati semptomları bulunmuştur. Grup farkı 

gözetilmeksizin bütün hastalar değerlendirmeye 

alındığında apatisi olan hasta oranı %75.9 (66/87) 

bulunmuştur (Tablo 3). Bu durum hastalık süresi ve 

evresi artıkça hastalardaki apati semptomlarının 

arttığını göstermektedir. Ayrıca hastaların yaşı artıkça 

apati görülme sıklığında da artış olmaktadır. 

 

Tablo -3: Ki-kare Sonuçları 

 Apati     

Grup Var Yok Toplam X2 sd P 

1 39 19 58 5.72 1 0.017* 

2 27 2 29    

Toplam 66 21     

  *p<0.001 

 

TARTIŞMA 

Bizim çalışmamız, depresyonu ve demansı olmayan 

PH’li hastaların çoğunda (%75,9) apati varlığını 

gösterdi. Özellikle H&Y evre 3-5 arasında bu oran 

daha da artmaktaydı (%93,1). Hastalığın şiddeti artıkça 

apati sıklığında ve ADÖ skorlarında artış meydana 

gelmekteydi. Elde ettiğimiz bu veri; PH’deki doğal 

progresyonu gösteren Braak evrelemesindeki yayılım 

paterni ile uyum göstermektedir. Hastalık beyin 

sapından kortekse doğru ilerledikçe, kortiko-striatal 

yolaklar etkilenmekte ve apati semptomlarında artış 

meydana gelmektedir. 

PH’li hastalarda yapılan çalışmalarda apati sıklığının 

%7 den %70’e kadar farklı oranlarda olduğu 

gösterilmiştir (10-13). Çalışmalarda bu kadar büyük 

farkların olması; kullanılan ölçeklerin farklı olması, 

hastaların farklı evrede olması ve apatiye eşlik eden 

depresyondan kaynaklanmaktadır. PH’li hastalarda 

yapılan çalışmalarda, apatisi olan hastaların %36 sın da 

depresyon saptanmakla birlikte ayrıca demans 

görülmesinde artış olduğu gösterilmiştir (10,14). Bu 

özelliklerden dolayı; demansı ve depresif semptomları 

olan hastaları çalışmaya dahil etmedik. Sonrasında 

hastaları, hastalık şiddetine göre gruplara ayırarak apati 

varlığını araştırdık. Bundan dolayı elde ettiğimiz 

sonucun daha objektif olduğunu düşünüyoruz. 

PH’li hastalardaki apatiyi değerlendiren güncel bir 

meta analizdeki verilere göre hastaların yaşı artıkça 

apati sıklığında da artış olduğu gösterilmiştir. Kadın 

veya erkek cinsiyet lehine bir artış olmadığı da 

saptanmıştır. Bu meta analizde (PH’li hasta 

sayısı:5388) hastaların %39.8 de apati saptanmıştır. Bu 

hastalarda komorbid depresyon varlığı, motor skorlarda 

yükseklik ve hastalık dizabilitesinde artış saptanırken 

SMMT skorlarında düşüklük olduğu gösterilmiştir. 

Yine bu yazıdaki verilere göre yüksek doz dopamin 

agonisti kullanan hastalarda apati görülme sıklığının 

daha az olduğu belirlenmiştir. Bunun tersine yüksek 

doz levodopa kullanan hastalarda ise apati skorlarının 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Depresyonu ve 

kognitif bozukluğu olmayan hastalar (sayı:1033) göz 

önüne alındığında apati sıklığı %22,6 bulunmuştur (2). 

Bizim çalışmada bu oranı daha yüksek bulduk. Bu 

kadar fark olması, hasta sayımızın az olması ve 

çalışmaya aldığımız grubun heterojen olmasından 

kaynaklanabilir. 

Apatisi olan PH’li hastalarda yapılan PET çalışmasında 

bilateral orbitofrontal korteks, posterior singulat 

korteks, striatum, talamus ve dorsolateral prefrontal 

korteks de D2/D3 dopamin bağlanmasında artış olduğu 

gösterilmiştir. Bu bulgular; apatili hastaların 

mezokortikolimbik dopaminerjik dejenerasyon sonucu 

muhtemelen daha düşük tonik dopamin seviyelerine 

sahip olduğunu desteklemektedir (15,16). Ayrıca; bu 

bulgu hastalığın progresyon gösterdikçe PH’deki apati 

görülme sıklığındaki artışı da izah etmektedir. Birçok 

çalışmada hastalığın farklı evrelerinde kognitif, limbik 

ve motor semptomlar için farklı kortiko-striatal 

döngülerin etkilendiği gösterilmiştir (17,18). Anatomik 
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olarak; ödül, motivasyon ve duygulanım regülasyonu 

için ventromedial prefrontal korteks, hippokampus ve 

amigdala bölgesinden primer olarak ventral striatum 

bölgesine projeksiyon olduğu bildirilmiştir. Bunun 

tersine sensoriomotor kortikal bölgelerden 

projeksiyonun daha çok dorsal striatuma olduğu 

gösterilmiştir (19). Bu verilere rağmen, bazı PH’li 

hastalar hem apati hem de impulsivite semptomlarını 

birlikte sergileyebilir. Bu durum kortiko striatal 

döngüler üzerindeki tartışmaları daha da 

alevlendirmekte ve gelecekte alta yatan mekanizmaları 

daha iyi anlamamıza yardımcı olacaktır (20).  

PH’li hastaların çoğunda görülen ve yaşam kalitesini 

olumsuz yönde etkileyen apati, PH patolojisinin, 

dopaminerjik nigrostriyatal sistem dışındaki diğer sinir 

sistemi yapılarını tutması sonucu gelişmektedir. 

PH’deki apati sıklıkla gözden kaçıyor olabilir. 

Semptomatik tedavi hastaların önemli bir kısmında 

başarılıdır. Bu nedenle apati semtomlarının erken 

tanınması ve onların uygun olarak tedavi edilmesi 

önemlidir. Apati tanısı esas olarak klinik özelliklere 

dayanır. Anamnez alınırken bu belirtiler sorgulanmalı 

ve gerekli nöropsikolojik testlerle varlığı 

gösterilmelidir. Çünkü hastalar bu belirtilerin PH ile 

olan ilişkisini anlamayabilir ya da bu belirtileri 

anlatmanın gerekliliğini kavrayamayabilirler. Bu 

nedenle bu belirtilerin sorgulanması hastanın kontrol 

başvurularında da tekrarlanmalıdır. 

Apati tedavisi ile dopaminerjik ilaçlar arasındaki ilişki 

günümüzde hala açık değildir. Birkaç vaka serisinde 

dopaminerjik ilaçların apati semptomlarını azalttığı 

bildirilmiştir. Bununla beraber geniş bir meta analizde 

pramipeksolun motivasyonel apatiyi düzeltiği rapor 

edilmiştir (21,22). Ancak kolinerjik, seratonerjik ve 

noradrenerjik ilaçların apati üzerinde olumlu etkileri 

bulunmamıştır (23,24). Hastalarda motor 

komplikasyonlardan dolayı anti-parkinson ilaçların 

azaltılması apati sıklığını artırdığı gösterilmiştir 

(25,26). Küçük bir çalışmada depresyonu ve kognitif 

bozukluğu olmayan hastalarda rivastigmin 

kullanımının apati düzelttiği gösterilmiştir (27). Diğer 

tedavi seçenekleri arasında antikolinerjik ilaçlar, 

antidepresanlar ve non farmakolojik olarak egzersiz ve 

kognitif terapi bulunmaktadır (28). 

Çalışmaya aldığımız hasta grubunun az sayıda olması 

ve H&Y evrelemesine göre hastaları sadece iki gruba 

ayırmamız bu çalışmanın kısıtlı yönleri olarak 

değerlendirilebilir. 

Demansı ve depresyonu olan olguları çalışmaya dahil 

etmememiz bu çalışmanın güçlü yanı olarak öne 

çıkmaktadır. İlave olarak bu tür hastaların PH içinde 

ayrı bir klinik sendroma sahip olabileceğini 

vurgulamaktadır. 

Depresyon ve kognitif bozukluğu olmayan PH’li 

hastalarda apatinin sık görüldüğü akılda tutulmalıdır. 

Apati varlığı, hastaların GYA ve tedavinin seyri 

üzerinde olumsuz etkilere sahiptir. Muayene esnasında 

hastalar apati yönünden sorgulanmalı ve tedavi 

seçenekleri göz önünde bulundurulmalıdır.  

 

Çıkar Çatışması: Yazarlar çıkar çatışması olmadığını 

belirtmektedir. 
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