Dadal1 ve ark., Hareket Bozukluklari Poliklinigimizde Takip Edilen Parkinson Hastalarinin
Demografik ve Klinik Verilerinin Incelenmesi

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2024;16(1):27-39 Arastirma Makalesi

Hareket Bozukluklari Poliklinigimizde Takip Edilen Parkinson Hastalarinin
Demografik ve Klinik Verilerinin incelenmesi
Investigation of Demographic and Clinical Data of Parkinson Patients Followed in
Our Movement Disorders Polyclinic

Siikriye Dadah!, Tugba Tunc?, Levent Ertugrul inan3

‘Ankara Bilkent
Sehir Hastanesi

2Gazi  Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Dahili
Tip Bilimleri
Bolimii, Noroloji
Anabilim Dali

3Saglik Bilimleri

Universitesi, Ankara
Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Ndoroloji
Klinigi, ANKARA

Sorumlu Yazar:
Stikriye Dadali

Ankara Bilkent Sehir
Hastanesi

E-mail:
sukriyedadali@gmail
.com

Ozet
Amag: Bu c¢alismada, poliklinigimizde takipli Parkinson
hastalarinin demografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi ve

hastalarin  degerlendirilmesinde  kullanilan  ‘Birlestirilmis
Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi® ve ‘Hoehn-Yahr
skalasi”  skorlar1 ile iliskili  faktorlerin  belirlenmesi
amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Retrospektif, tek merkezli, kesitsel nitelikli
calismamizda, Parkinson hastalarinin demografik ve klinik
ozellikleri arsiv dosyalar1 kullanilarak belirlenmistir.

Bulgular: Hastaligin ortalama baslangic yasi 62.96+9.20,
erkek/kadin oram1 1.25/1, en sik basvuru yakinmasi tremor
(%83.6), eklenen baslica belirtiler hareketlerde yavaslama
(%54.4), uyusma (%33.9) ve yiiriimede bozulma (%21.1) olarak
saptandi. Hastalarin biiylik boliimiiniin (%41.6) levodopa ve
dopamin agonisti kombinasyonu kullandigi, levodopa kullanan
hastalarin %43.9’unda motor komplikasyon gelistigi ve motor
komplikasyonlarin siklikla 5 yi1ldan sonra ortaya ¢iktigt (%66.7)
belirlendi. En sik rastlanan otonomik sikayetler konstipasyon
(%38.6), salya artist (%29.8) ve ortostatik hipotansiyondu
(%10.5). Hastalarin %67.8’inde biligsel bozukluk, %31’inde
depresif bulgular, %41.7’sinde uyku problemleri, %20.5’inde
psikotik belirtiler, %29.8’inde agr1 mevcuttu. Hastalarin
poliklinik bagvurular1 sirasinda saptanan baslangi¢ Birlestirilmis
Parkinson Hastalifi Degerlendirme Olgegi (UPDRS) skorlari
ortalamasi 32.6+£24.5 iken yas arttikca UPDRS baslangi¢ skoru
artiyordu (p=0.01). Depresyon, psikoz, varsanilar ve uyku
bozuklugu olanlarda baslangic ve son UPDRS ve Hoehn-Yahr
(H-Y) evreleri olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksekti (p<0.01).

Sonu¢: PH seyrinde, motor bulgular yaninda nonmotor
semptomlar olarak tanimlanan otonomik, psikiyatrik ve biligsel
bulgular, uyku bozukluklari, uyusma ve agri siktt. UPDRS
skoru artan yas, H-Y evresi, bilateral baslangi¢ lokalizasyonu,
bes yildan wuzun levodopa kullanimma bagli diskinezi,
depresyon, psikoz, varsanilar ve uyku bozuklugu varligi ile
iligkili bulundu.

Anahtar Kelimeler: Birlestirilmis Parkinson Hastalig
Degerlendirme Olgegi, demografik faktdrler, Hoehn-Yahr
skalas1, nonmotor semptomlar, Parkinson Hastalig1
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Abstract

Objective: In this study, it was aimed to
examine the demographic and clinical
characteristics of  Parkinson's  patients
followed up in our outpatient clinic and to
determine the factors associated with the
'‘Unified Parkinson's Disease Rating Scale
(UPDRS)" and 'Hoehn-Yahr scale (H-Y)'
scores used in the evaluation of patients.
Materials and Methods: In our retrospective,
single-center, cross-sectional study,
demographic and clinical characteristics of
Parkinson's patients were determined using
archive files.

Results: The mean age of onset of the disease
was 62.96+9.20, the male/female ratio was
1.25/1, the most common complaint at
admission was tremor (83.6%), the main
added symptoms were slowed movements
(54.4%), lethargy (33.9%) and gait
disturbance (21.1%). It was determined that
most of the patients (41.6%) used the
combination of levodopa and dopamine
agonist, motor complications developed in
43.9% of the patients using levodopa, and
motor complications often occurred after 5
years (66.7%). The most common autonomic
complaints were constipation (38.6%),
increased salivation (29.8%) and orthostatic
hypotension (10.5%). Cognitive impairment
was present in 67.8% of the patients,
depressive symptoms in 31%, sleep problems
in 41.7%, psychotic symptoms in 20.5%, and
pain in 29.8%. While the mean initial
UPDRS scores determined at the time of
admission to the outpatient clinic of the
patients were 32.6+24.5, the initial UPDRS
score increased with increasing age (p=0.01).
Initial and final UPDRS and H-Y stages
were statistically significantly higher in
patients ~ with  depression,  psychosis,
hallucinations and sleep disorders (p<0.01).
Conclusion: In the course of PD, autonomic,
psychiatric and cognitive findings, sleep

disorders, numbness and pain, which are
defined as non-motor symptoms as well as
motor findings, were common. The UPDRS
score was found to be associated with
increasing age, H-Y stage, bilateral initial
localization, dyskinesia, depression,
psychosis,  hallucinations, and sleep
disturbance due to levodopa use for more
than five years.

Keywords: Demographic factors, Hoehn-
Yahr scale, nonmotor symptoms, Parkinson's
Disease, Unified Parkinson's Disease Rating
Scale
Giris
Parkinson Hastalign (PH), en yaygin
norodejeneratif hareket bozuklugudur. Yas,
hastalik i¢in en onemli risk faktoridiir (1).
Dejeneratif siirecin  nedeni heniiz kesin
anlagilamamis olsa da ¢alismalar Parkinson
hastaliginin genetik ve cevresel
belirleyicilerle birlikte multifaktoriyel bir
hastalik oldugunu gostermektedir. Baglica

motor  semptomlart  istirahat  tremoru,
bradikinezi, rijidite ve postiiral instabilitedir.
Ayrica  nonmotor semptomlar  olarak

tanimlanan otonomik, psikiyatrik ve biligsel
bulgular, uyku bozukluklar1 ve agri, uyusma,
koku alma bozukluklar1 eslik edebilir. Bu
semptomlar hastaligin tanis1 konulmadan
ortaya  c¢ikabilmekte  veya  hastalifin
progresyonuyla birlikte hastaliga eslik
edebilmekte, kisinin yasam kalitesini ve
beklenen yasam siiresini azaltabilmektedir
(2). Tan1 esas olarak kliniktir, ancak spesifik
arastirmalar parkinsonizmin diger
formlarindan ayirici tantya yardimei olabilir.
Hastaligin etyopatogenezinde bazal
ganglionlardaki dopamin miktarinda azalma
onemlidir. PH’nin patolojik ayirt edici
ozellikleri, substantia nigra pars compacta
(SNpc) 'da dopaminerjik noronlarin kaybi ve
Lewy cisimcikleri adi verilen sitoplazmik
inkliizyonlarda bulunan yanlis katlanmig
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alfa-siniiklein  birikimidir. Hastalara tani
kondugunda, SNpc'deki ~ dopaminerjik
noronlarin énemli bir kism1 zaten kaybolmus
ve norodejenerasyon diger santral sinir
sistemi  bolgelerine PH'nin
tedavisi, dopamin replasmanina
dayanmaktadir, derin beyin stimiilasyonu
(DBS) gibi alternatif yaklasimlar daha ileri
evreler icin uygundur. Mevcut tedaviler
motor semptomlarin  kontrol edilmesini
saglayabilir, ancak
ilerlemesini, hastaligin gelisimini ve artan
disabiliteyi durduramaz (3). Hastaligin
farmakolojik tedavisindeki hedef, semptom
ve bulgularin kontrolii yani1 sira tedaviye
sekonder  gelisebilecek  yan  etkilerin
Levodopa halen PH’nin
tedavisindeki en etkin ilactir. Fakat uzun
levodopa kullaniminin
komplikasyonlar1 bu tedaviyi geciktirerek
diger segeneklerden yararlanmay1 gerekli
kilmaktadir. Parkinson hastalarinin klinik

yayimuistir.

ndrodejenerasyonun

azaltilmasidir.

sureli

degerlendirme, evreleme ve takibi icin
kullanilan en yaygin Olgekler Birlestirilmis
Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi
(Unified Parkinson’s Disease Rating Scale-

UPDRS) ile Hoehn-Yahr(H-Y) skalasidir
(4).
Ulkemizde PH demografik ve klinik

ozellikleri 1ile ilgili veriler smirhdir. Bu
nedenle  c¢aliymamizda, poliklinigimizde
takipli Parkinson hastalarinin olusturdugu
orneklem grubumuzun demografik ve Kklinik
ozelliklerinin, tedavi seceneklerinin, takip
stirecinde eklenen bulgularin incelenmesi ile
UPDRS ve H-Y skalas1 skorlartyla iligkili
olabilecek faktorlerin belirlenmesi
amaclanmistir.  Sonuglarmmizin - PH  veri
tabanina ve klinisyenlere katkida bulunacagi
diisiincesindeyiz.

Gerec ve Yontem

Saghik Bakanligt  Ankara
Arastirma  Hastanesi,

Egitim ve
Noroloji  Klinigi

Hareket Bozuklugu Poliklinigi’'nde takipli
Parkinson hastalarinin  arsiv  dosyalar
01.01.2003-31.12.2003  tarihleri arasinda
incelenmistir. Calisma kapsaminda hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri (yas, cins,
egitim, meslek, baslangic sikayetleri, eklenen
sikayetleri, kullandig1 ilaglar, ilaclara bagl
gelisen yan etkiler, aile Oykiisii, 6zge¢misi,
otonomik yakinmalari, uyku problemleri)
belirlenmistir. Ingiltere Parkinson Hastalig
Birligi (U.K. Parkinson’s Disease Society
Brain Bank Criteria for Idiopathic PD)’nin
tan1  kriterleri esas alinarak, dislama
kriterlerinin bulunmamasi kosuluyla
idiopatik PH tanis1 alan 171 hasta ¢aligmaya
dahil edilmistir. Parkinson plus sendromlari,
sekonder  parkinsonizmi (ilag,
vaskiiler nedenler, tiimorler vs) ¢alisma dis1
birakilmistir. Hastalig1 siddetinin
derecelendirilmesi icin UPDRS,
evrelendirmesi icin H-Y skalast
kullanilmistir. UPDRS; motor
degerlendirme, giinliikk yasam aktiviteleri,
mental durum, davranis ve duygudurum ile
tedavi  komplikasyonlar1  boliimlerinden
olugmaktadir, maksimum 183 puandir. H-Y
skalasinda hastalik bulgularinin siddetine
gore bes evre tanimlanmaktadir. Evre O,
hastalik bulgusunun olmadigi, evre V ise
hastanin yataga bagimli oldugu ileri hastalik
sathasini ifade eder (4).

olanlar

Istatistiksel
Windows

degerlendirme, SPSS  for
Release 9.0 paket programi
rehberliginde Student’s t testi, tek tonli
varyans analizi, ki-kare testi, Pearson
korelasyon analizi kullanilarak yapilmigtir.
Anlamlilik sinir1 0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 171 hastanin yas
ortalamasi1 67+9.2, ortalama hastalik siiresi
4.6+4.4 yildi. Hastalik baglangic yasi,
cinsiyet, mesleksel dagilimlari, baslangic
lokalizasyonu, ek hastalik varligi,
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aliskanliklar1, kafa travmasi ve ailede PH ve listelenmistir.

esansiyel tremor Oykiisii Tablo 1.’de

Tablo I: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (y1l), ortalama + standart sapma (minimum-maksimum)

67.62 + 8.3 (35-85)

Cinsiyet (Erkek/Kadin), n = olgu sayisi (%) 95 (55.6) / 76 (44.4)
Hastaligin baslangi¢ yasi, n (%)
40 yas Oncesi 4(2.3)
40 — 55 yas 24 (14.0)
55 yas sonrasi 143 (83.6)
Hastalik stiiresi, ortalama + standart sapma 46+4.4
Hastalarin mesleksel dagilimi, n (%)
Ev hanim 76 (44.4)
Memur 28 (16.4)
Serbest meslek 27 (15.8)
Ciftei 25 (14.6)
Isci 11 (6.4)
Issiz 4(2.3)
Eslik eden hastaliklar, n (%)
Olmayan 67 (39.2)
Hipertansiyon 55 (32.2)
Diyabetes Mellitus 11 (6.4)
Diger (KOAH, guatr, BPH, osteoporoz vb.) 71 (41.5)
Sigara 6ykiisii, n (%)
Igmemis 145 (84.8)
Birakmis 14 (8.2)
Aktif igici 12 (7.0)
Aile oykiisii varligi, n (%)
Parkinson Hastaligi 21 (12.3)
Esansiyel tremor 10 (5.3)
Kafa travmasi oykiisii, n (%) 11 (6.4)
Agr1 Oykiisii, n (%)
Premorbid agr1 29 (17.5)
Morbid agr1 49 (29.8)
Bas agrisi 24 (14.0)
Noropsikiyatrik bozukluk dykiisii, n (%)
Biligsel bozukluk 116 (67.8)
Depresif semptomlar 53 (31.0)
Psikotik semptomlar 35(20.5)
Uyku bozuklugu 71 (41.7)
Baslangic lokalizasyonu, n (%)
Sag 88 (51.5)
Bilateral (simetrik) 29 (17.0)
UPDRS skoru, ortalama + standart sapma
[lk UPDRS skoru 32.65+24.52
Son UPDRS skoru 32.55 +23.67
Hastalarin Hoehn-Yahr skalasi evreleri, n (%)
Evre | 55 (32.2)
Evre 1l 83 (48.5)
Evre 111 19 (11.1)
Evre IV 12 (7)
Evre V 2(1.2)
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Hastaligin ~ baslangic  semptomu  siklik yavaglama, agri, uyusma ve dismeydi
sirasina gore, tremor, hareketlerde (Grafik 1).
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Grafik I: Hastaligin baslangi¢c semptomlari

Baslangic semptomlarina eklenen belirtiler konusmada bozulma, agri, idrar gaita
ise hareketlerde yavaslama, uyusma, yilirlime problemleri ve diskinezilerdi (Grafik II).
bozuklugu, tremor, diismeler, basdonmesi,
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Grafik I1: Hastalarin baslangi¢ semptomlarina eklenen belirtiler
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Hastalarin  %29.8’inde morbid agr1 vardi.
olduklar1  antiparkinsoniyen
ilaclar incelendiginde hastalarimizin %41.5’1
(71) levodopat+dopamin agonisti, %13.5’1
(23) dopamin agonisti, %12.3’4  (21)
levodopa+dopamin agonisti+COMT
(katekol-O-metil  transferaz)  inhibitori,
%8.2’s1 (14) levodopa+dopamin
agonisti+MAO (monoamin oksidaz)
inhibitorii kullanmaktaydi. Yirmi dort (%14)
hasta levodopa tedavisi almiyordu. Yiiz sekiz
(%63.2) hastanin tedavisine levodopa ile

Kullanmakta

tedaviye levodopa ile baslanmamisti. Tedavi
komplikasyonlar1  acisindan  bakildiginda
hastalarimizin yetmis besinde (%43.9) motor
komplikasyon  (%22.9’unda  diskinezi,
%18.1’inde on-off fenomeni, %2.9’unda
wearing off fenomeni) gelismisti. Motor
komplikasyonlar, hastalarin = %33.3’ilinde
hastaligin 1-5. yilinda, %66.7’sinde 5. yildan
ortaya ¢ikmusti. Hastalarin
konstipasyon, salya artigi, bas donmesi,
terleme artig1, ortostatik hipotansiyon gibi
otonomik bulgulart mevcuttu (Grafik III).

sonra

baslanirken, otuz iki (%18.7) hastada
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Grafik 111: Hastalarin otonomik belirtileri

Hastalarin %31’inde depresyon, %20.5’inde
sanr1 ve varsanilar, %067.8’inde biligsel
bozukluk, %41.5’inde wuyku bozuklugu
saptand1 (Tablo 1).

Hastalarin poliklinik basvurulart sirasinda

saptanan  baglangic  UPDRS  skorlar1
ortalamasi (32.6+24.5) ile son kontroldeki
UPDRS skorlar1 ortalamasi1 (32.54+23.6)

karsilastirildiginda anlamli istatistiksel fark

saptanmadi. Yas arttikga UPDRS baslangic
skoru artiyordu (p=0.01). H-Y evresi yliksek
olan hastalarda UPDRS baslangi¢ skoru da
yiiksekti  (p<0.05). Hastaligin
baslangi¢ lokalizasyonu bilateral olanlarda
UPDRS ilk ve son skorlar1 ve H-Y evresi
daha yiiksekti (p<0.01). Premorbid agrisi
olan hastalarin H-Y evresi anlaml yiiksekti
(p<0.01). 5 yildan uzun siiredir levodopa
kullanimina  bagh  diskinezisi olanlarin

anlamh
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baslangic ve son UPDRS ve H-Y evresi
levodopa kullanmayanlara gore anlamli
oOl¢iide yiiksekti (p<0.05). Depresyon, psikoz,
varsanilar ve uyku bozuklugu olanlarda
baslangic ve son UPDRS ve H-Y evreleri
olmayanlara gore anlamli gore istatistiksel
olarak anlamli daha yiiksekti (p<0.01).

Tartisma

PH, ndrodejeneratif hastaliklar arasinda
Alzheimer hastaligindan sonra ikinci siklikta
goriilen bir yashlik hastaligidir. Substansiya
nigra pars kompaktadaki progresif ve kronik
dopaminerjik néron kaybi ile karakterizedir
(5). Yas, hastalik igin en Onemli risk
faktoriidiir, ortalama baslangic yas1 60'r.
Sanayilesmis llkelerde PH'nin tahmini
prevalansi genel popiilasyonda %0.3, 60 yas
iizerinde %1.0 ve 80 yas ve lizerinde
%3.0'tlir (1). Calismamizda, hastalarimizin
baslangi¢ yas1 ortalamast 62.96+9.20°di,
baslangi¢ yasi arttikca UPDRS skoru anlamli
olarak  artmaktaydi.  Ispanya’da 5278
parkinson hastasini kapsayan bir ¢aligmada
erkek/kadin orami yaklasik 3/2 bulunmustur
(6). PH’nin 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-
tetrahidropiridin (MPTP) hayvan modeliyle
yapilan calismalar, 17b-estradioliin
nigrostriatal dopaminerjik sistemi koruma
yetenegini gdstermistir (7). Disi cinsiyet
hormonlarinin dopaminerjik iletimi etkiledigi
bilindiginden, 0Ostrojenlerin PH olusma
riskini modiile etmedeki potansiyel roliine ve
noroprotektif etkilerine dikkat ¢ekilmektedir
(8). Hastaligin, erkeklerde daha sik
goriilmesi  biyolojik bir farkliliga isaret
edebilecegi gibi sosyokiiltiirel farkliliklarinin
neden  olabilecegi  risk  faktorlerine
maruziyetteki farkliliklarla da iliskili olabilir.
Calisma grubumuzun da %55.6’s1 erkekti.
PH olgularinin ¢ogu sporadik olarak
goriilmekle birlikte hastalarin akrabalarinda
hastaligin goriilme sikligindaki artis dikkati
¢ekmektedir. 1997'de siniiklein-alfa (SNCA)

mutasyonlariin kesfiyle baslayan ilerleme,
giinimiizde PH duyarliligi olan ~100 farkh
gen/lokusun  kesfiyle  Oonemli  ivme
kazanmistir (9,10). Parkinson hastalarinin
yaklasik %15-25", aile Oykiisii bildirirken,
meta-analizler bu bireylerde PH riskinin dort
kattan fazla arttigim1 gostermektedir (11,12).
Ozellikle erken baslangicli, aile hikayesi ve
atipik semptomatolojisi bulunan olgularda
kalitsal gecisin daha fazla oldugu kabul
edilmektedir (13). Calisma grubumuzun
%12.3’tinde ailede PH Oykiisii mevcuttu.
Hastaligin kesin etyolojisi bilinmemekle
birlikte  eksojen  toksinlere  maruziyet
suclanmaktadir (14). 2016’da yayinlanan
sistematik derlemede, kirsal yasam, ciftcilik,
pestisit  kullanomi  veya kuyu suyu
tiketiminin PH iligkili risk faktorleri
olabilecegi ancak mevcut c¢alismalarin bu
faktorleri tanimlayamadigi
vartlmistir (15). Hastalarimizin %14.6’sinin
ciftci olmasi tarim ilaglar1 ile temasin roli
olabilecegini diisiindiirmektedir. Kafa
travmasinin, PH dahil birgok nérodejeneratif
hastalik icin bir risk faktorii oldugu ileri
strtilmiistiir (16). Calismalar, kafa travmasi
ve PH arasindaki olas1 iliskiyi arastirmistir
ancak sonuglar tartismalidir. Bir meta-analiz,

sonucuna

biling kaybiyla sonucglanan bir kafa travmasi
Oykiisilinlin, daha yiiksek PH gelistirme riski
ile istatistiksel anlamli iliskili oldugunu
gostermektedir (17). Cevresel ve genetik
faktorlerin PH'daki olasi
degerlendirmek icin Italya'da yapilan cok
merkezli biiylik bir vaka kontrol caligmasi
(FRAGAMP) sonuglar1 da kafa travmasi ve
PH arasindaki

desteklemektedir (18).
tetikledigi  noroinflamasyon,  kan-beyin
bariyerinin  bozulmasina bagli  16kosit
infiltrasyonu ve mikroglial aktivasyon,
mitokondriyal fonksiyonu bozuklugu ve
glutamat eksitotoksisitesi olas1 nedenler
arasinda sayllmaktadir. Bir¢ok
epidemiyolojik ¢caligmada sigara i¢imi ile PH

rolini

pozitif iligkiyi
Kafa travmasinin
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arasinda ters bir iliskinin bulundugundan
bahsedilmektedir. Sistematik bir
metaanalizde, sigara ile PH riski arasinda
tutarli ters iliski bulunmus, PH riski ile sigara
icmek arasinda nedensel bir iligki oldugu
veya sigara igmekle iliskili bazi bilinmeyen
faktorler  oldugu  bildirilmistir  (15).
Calismamizda sigara kullanimimi  diisiik
olarak saptadik (%7). PH ileri yas grubunu
etkileyen bir hastaliktir. Bu nedenle ek
hastalik bulunmasi olasilig1 da yiiksektir. Bu
beklentiyle uyumlu olarak ¢aligmaya dahil
edilen hastalarimizin %32.2’sinde
hipertansiyon, %6.4’iinde diabetes mellitus
(DM) saptanmistir. Temel kardiyometabolik
komorbiditelerin PH ile iliskisini
degerlendiren bir Meksika vaka kontrol
calismasinda, Parkinson hastalarinda
hipertansiyon %32, DM %16.4 oranlarinda
bulunmustur (19). Epidemiyolojik
caligmalarda, DM'un veya prediyabetin PH
gelisme riskini ve progresyonunu
artirabilecegi gosterilmistir (20).

Istirahat tremoru, PH’nin en spesifik kardinal
bulgusudur. Olgularin  %350-75’inde ilk
motor semptom olarak ortaya cikar. Klinik
takipte tremor oranit %85’e ulasabilir (21).
2017 yilinda yayimlanan bir derlemede, 2
farkli calisma grubunun sonuclarina gore
hastaligin erken evresinde hastalarin %70’
inde tremor oldugu belirtilmistir (17).
Hughes ve arkadaslari da 100 vakalik
serilerinde hastalarin  %70’inde tremoru
baslangi¢ bulgusu olarak saptamislardir (22).
Benzer sekilde vaka grubumuzun biiyiik bir
oraninin (%83.6) ilk yakinmasinin tremor
oldugunu gordiik. Bradikinezi, PH’da bazal
ganglion disfonksiyonunun en karakteristik
semptomudur. Hareketin  baslatilmasinda
gecikme, hareketin amplitiidiiniin kii¢iilmesi,
bir hareketten digerine gegememe, ayni anda
iki hareketi yapamama, hareket azligi ve
hareket edememe anlaminda da kullanilir.
Her hastada er ya da geg¢ goriilen bradikinezi

Birlesik  Krallikk  Parkinson = Hastalig
Birligi’nin tani kriterlerine gore PH tanisi
icin sarttir. Yiizlin ifadesiz bir goriiniim
almas1 (bradimimi), géz kirpmada azalma,
yazinin kii¢lilmesi (mikrografi), monoton
dizartri, yutma islevinin yavaslamasina bagh
agizda salya birikimi ve akmasi (siyalore),
yiiriime otomatik kol

hareketlerinin

sirasindaki
azalmasi ve kaybolmasi
bradikinezinin manifestasyonlar1 arasinda
sayilabilir (23). Hareketlerde yavaslama,
hasta grubumuzun %17.5’inde ilk bagvuru
yakinmasi iken %54.4’tinde onde gelen

yakinmalar arasinda saptanmaistir.

Parkinson hastaliginin
olarak semptomatiktir.

tedavisi  agirlikli
Tedavinin amaci
azaltmaktir.
semptomatik
ancak, motor

hastanin  islevsel yitimini
Levodopa, PH tedavisinde
etkisi en giigli ilactir,

komplikasyon olusturma potansiyeli
kullanimim sinirlamaktadir. Dopamin
agonistleri, levodopadan sonraki en giicli
ilag grubu olmalari, levodopaya gore daha az
motor komplikasyona yol agmalart ve motor
komplikasyonlarin gelismesini
geciktirebilmeleri nedeniyle o6zellikle geng
ve erken evrelerdeki tedavi yaklagiminda
tercih edilmektedirler (24,25). Ek tedavi
olarak MAO ve COMT inhibitorleri
kullanilabilmektedir. Calismamizda
hastalarimizin yiiksek bir oraninin (%41.5)
levodopa ve dopamin agonistlerini kombine
olarak kullandig1 goriildii. Hastalarimizin
ortalama hastalik siiresi (4.6+4.4) dikkate
alindiginda  bu  tedavi  yaklagiminin
beklentilerle uyumlu oldugu diisiiniilebilir.

Kardiyovaskiiler, gastrointestinal, iiriner,
cinsel ve termoregiilator anormalliklerle
seyreden otonomik bozukluklar PH’da siktir,
erken donemde hatta motor belirtilerin
gelisiminden yillarca once ortaya cikabilir
(26). Ulkemizde yapilan bir calismada
hastalarin %36.2’inde konstipasyon
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saptanmistir (27). Benzer sekilde ¢alisma

grubumuzun  %38.6’sinda  konstipasyon
mevcuttu.
Agri, PH’nin, genellikle hafife alinan

nonmotor bir semptomudur. Epidemiyolojik
caligmalarda, Parkinson hastaliginda agn
prevalanst %30-83 arasinda olup, bu, yas
eslestirilmis  kontrollerdeki  tahminlerden
fazladir (28). Parkinson hastalari, genellikle
farkli agr tiirleri bildirirler ve etkili tedavi
stratejilerinin  olusturulabilmesi i¢in ayirt
edici yaklagim gereklidir. Bir metaanalizde,
Parkinson hastalarinda bas agris1 prevalansi
%49.1 gozlemsel
migren ve gerilim tipi bas agrisinin PH ile
baglantili olabilecegini diisiindiirdiigli, ancak

bulunmus, verilerin,

mevcut literatiirlin celiskili oldugu sonucuna
varilmistir  (29). Hastalarimizin, literatiire
gore diisiik sayilabilecek agr1 oranlar1 (Tablo
1), toplumumuzda ileri yasta agrinin
kabullenilmesi, hasta tarafindan PH’yla ilgisi
olmadig: diistincesiyle dile getirilmemesi ve
doktor  tarafindan  agrinin
sorgulanmamasina bagli olabilir.

yeterince

Biligsel bozukluk, Parkinson hastalarinda
oldukca yaygindir. Bir metaanalizde, toplam
7053 Parkinson hastas1 6rneginde %40'lik bir
hafif  biligsel bozukluk prevalansi
bildirilmistir (30). Hastalarimizin bilissel
durumlarini, UPDRS skorlamasindaki
““Mental durum, davranmis ve mood’’
boliimiine gore degerlendirdigimizde bilissel
bozukluk oranini %67.8 olarak saptadik.

Uyku bozukluklari, hastalarin yaklasik %60-
90'm1 etkileyen PH'nin en yaygin nonmotor
semptomlarindandir  (2). Insomni, canli
riyalar, giindiiz asir1 uykululuk, uyku-
uyaniklik  dongilistinde bozulma, REM
Uykusu Davranis Bozuklugu, Obstriiktif
Uyku Apnesi ve huzursuz bacaklar sendromu
gibi uykuyla iligkili hareket bozukluklari

PH’da sik rastlanan uyku bozukluklaridir.

Calismamizda hastalarin %41.7’sinde uyku
bozuklugu vardi.

Depresyon, PH nin 6nemli bir bulgusudur ve
yasam kalitesinin diismesiyle iliskili temel
psikiyatrik faktordiir. Depresif ruh hali, apati
ve anhedoni, klinik depresyon tanisi i¢in
temel Ozelliklerdir. Parkinson hastalarinda
depresyon gelisiminde dejeneratif siirecin
serotonin, noradrenalin  ve  asetilkolin
salgilayan noronlar1 da etkilemesinin roli
vardir (31). Son caligmalar bu psikiyatrik
belirtilerin motor belirtilerin siddetinin artis1
ile de iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir
(32). Bu nedenle, motor disfonksiyonun yani
sira depresyon dahil olmak iizere psikiyatrik
semptomlarin tedavisi, Parkinson
hastalarinin yasam kalitesini iyilestirmek i¢in
Sistematik  bir  incelemede,
hastalarinda major  depresif
bozuklugun ve mindr depresyonun prevalans
oranlar1 %17 ve %22 olarak
bildirilmistir (33). PH seyrinde varsani, sanri,
paranoya, ajitasyon gibi psikotik
semptomlara oldukca sik rastlanmaktadir.
Prospektif ¢alismalar yaklasik %601k uzun

onemlidir.
Parkinson

sirasiyla

vadeli kiimiilatif prevalans bildirmektedir
(34). PH’da psikoz hem hastalikla iligkili
patolojik degisiklikler hem de
antiparkinsoniyen ilag kullanimu ile iliskilidir
(35). Hastalarimizin  %31’inde  depresif,
%20.5’inde psikotik belirtiler bulundugu
saptandi.

PH progresyonunun degerlendirilmesinde
optimum bir yontem belirlenmemistir.

Calismalarin cogunda, bu amagla
UPDRS'deki  degisiklikler  kullanilmastir.
Analitik bir incelemede UPDRS'nin PH
progresyonunun anlamli yonlerini
yakalayabildigi,  farkli  semptom/bulgu
komplekslerini tanimlayabildigi
gosterilmistir  (36). PH  siirecindeki

prognostik faktorlerin incelendigi sistematik
bir derlemede, daha yiiksek baslangi¢ yasi,
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bradikinezi, nontremor dominant alt tip,
simetrik baglangi¢c ve depresyon i¢in degisen
kanit bulunmustur (37).
Calismamizda bilateral  baslangic
yildan uzun
diskinezi,

diizeyleri
yas,
bes
kullanimina

lokalizasyonu, stireli
levodopa bagl
depresif belirtiler, sanr1 ve varsanilar, uyku
bozuklugu UPDRS vyiiksekligi ile iligkili
faktorler olarak belirlendi. UPDRS baslangig
skoru, bilateral baslangi¢
premorbid agr1 varligi, bes yildan uzun siireli
levodopa kullanimma bagh  diskinezi,
depresif belirtiler, sanr1 ve varsanilar, uyku

iligkili

lokalizasyonu,

bozuklugu H-Y yiiksekligi ile
bulundu.

Calismamizin sinirlayict ozellikleri,

tek merkezli olmasi,

tarafindan

retrospektif  ve
farkl
degerlendirilmesi, psikiyatrik, biligsel ve
uyku bozukluklarinin varhigin1 ve siddetini
belirleyen testlerin uygulanmamis olmasidir.
Ugiincii basamak saglik merkezinde, diizenli
takip ve degerlendirme altindaki spesifik bir
hasta grubu verilerinin kayitlanmis olmasi
literatiir adina 6nemli kazanimlardandir.

hastalarin hekimler

Sonu¢

PH’da, motor bulgular yaninda nonmotor
semptomlar olarak tanimlanan otonomik,
psikiyatrik ve biligsel bulgular, uyku
bozukluklari, uyusma ve agr1 siktir. UPDRS
skoru artan yas, H-Y evresi, bilateral
baslangi¢ lokalizasyonu varligi, bes yildan
uzun levodopa kullanimima bagh diskinezi
varligi, depresyon, psikoz, varsanilar ve uyku
bozuklugu varlig: ile iliskili goriinmektedir.
Hastalarin tedavi planinin olusturulmasinda
yakinmalarmin dikkatle sorgulanmasi, motor
ve nonmotor semptomlarin erken dénemde
taninmas1 6nemlidir. Diizenli takip, ayrintili
degerlendirme ve uygun tedavi Parkinson
hastalarinin katk1
saglayabilir.
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