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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

BPHDÖ : Birleşik Parkinson Hastalık Değerlendirme Ölçeği 

DM : Diabetes Mellitus 

GİS : Gastrointestinal Sistem 

GÜS : Genitorüiner Sistem 

H&Y : Hoehn Yahr  

HBS : Huzursuz Bacaklar Sendromu 

HT : Hipertansiyon 

İPH : İdiopatik Parkinson Hastalığı 

KAH : Koroner Arter Hastalığı 

LCIG : Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel 

NMS : Non Motor Semptom/Non Motor Semptomlar 

NMSÖ-TR  : Non Motor Semptomlar Ölçeği 

PYÖ : Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

RUDB : Rem Uyku Davranış Bozukluğu 

SCA : Spino Serebellar Ataksi 

TND : Türk Nöroloji Derneği 

YŞÖ : Yorgunluk Şiddet Ölçeği 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

İdiopatik Parkinson hastalığı; Alzheimer’den sonra ikinci en sık görülen 

Nörodejeneratif hastalıktır. Hastalığın tüm yaş gruplarını ve her iki cinsiyeti etkileyebileceği 

bilinmektedir (1). Dünyada görülme prevalansı 160/100.000 olarak bildirilmektedir (2). 

Türkiye’de bildirilen prevalansı ise 111/100.00 olarak saptanmıştır (3). 

Parkinson Hastalığının patofizyolojisi substantia nigra pars kompakta bölgesi başta 

olmak üzere; beyin sapı ve bazal ganglion seviyesinde dopaminerjik nöron kaybı ile 

karakterizedir(4). Selektif yıkımın nedeni etyopatolojik açıdan tam anlamı ile 

bilinmemektedir. Yapılan çalışmalar; mevcut selektif yıkımında oksidatif ve enflamatuar 

süreçlerin yol oynadığını işaret etmektedir (5,6). James Parkinson tarafından 1817 senesinde 

tanımlanan hastalık (7); rijidite, bradikinezi, tremor, donma fenomeni, postural refleks 

bozuklukları ile karakterizedir ve progresif bir seyir gösterdiği bilinmektedir (8). Hastalığın 

seyri boyunca; mevcut bulguların dışında uyku bozuklukları, kognisyonel bozukluklar, 

kardiyovasküler problemler, üriner sorunlar, gastrointestinal yakınmalar ve yorgunluk eşlik 

etmektedir (9). Belirtilen non-motor semptomların; hastalığın pre-motor evresi de dâhil her 

evresinde görülebileceği ifade edilmektedir (10,11). Chadhuri bir çalışmasında; bütün 

Parkinson hastalarında non-motor semptomlardan en az bir tanesinin görüldüğünü ifade 

etmiştir (12). Non-motor semptomlar hastalığın bütün evrelerinde önemli bir morbite nedeni 

olarak görülmektedir. Bazı hastalarda yaşam kalitesini motor semptomlardan daha fazla 

bozabilmektedir (13,14). Non-motor semptomların bir çoğu tedavi edilebilir semptomlar 

olarak değerlendirilmektedir; ancak tedavi süreci gerçekleşmezse hastane yatış gerekliliği de 

dahil bir çok ciddi sorun meydana gelebilir (15-17). Yapılan çalışmalar non-motor 
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semptomların, motor semptomların ortaya çıkmasından daha önceki yıllarda görülebileceğini 

göstermektedir. Bu semptomların gözden kaçabildiği bilinmektedir; preklinik evre 

aşamasında koruyucu tedavi ve önlemlerin alınmasının hastalığın yarattığı disabilitenin 

kontrolünde önemli olduğu bilinmektedir. 

İdiopatik Parkinson Hastalığında; non-motor semptomların ve bu semptomlar arasında 

yer alan yorgunluğun tesbiti ve derecesinin belirlenmesi uygun tedavi ve farkındalık süreci ile 

hastaların yaşam kaliteleri arttırılabilir ve gelişebileceke özürlülük düzeyleri de azaltılabilir. 

Böylece hem hasta hem de toplum için; önemli bir nokta olan bakım maliyeti ve iş gücü kaybı 

da azalacaktır. 

Bu çalışmada İPH’ta hastalığın evresi ile yorgunluk ve diğer non-motor belirtiler 

arasındaki ilişki değerlendirmek amaçlanmıştır. Böylelikle İPH’ta non-motor semptomlara ve 

yorgunluğa yaklaşımda etkin bir strateji geliştirilmesi ve hastaların yaşam kalitelerinin 

artması sağlanabilir. 

 
 

 

                                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GENEL BİLGİLER 

 

PARKİNSON HASTALIĞININ TANIMI 

Parkinson Hastalığı; nigrostriatal bölgede var olan dopaminerjik nöronlardaki kayıptan 

kaynaklanır, ilerleyici bir seyir gösterir, nörodejeneratif bir hastalıktır. Gelişen ilk klinik 

semptomlar; nöronal kayıp %60-80 düzeyine ulaştığında meydana gelmektedir. Temel klinik 

özellikleri; rijidite, bradikinezi, postural denge bozuklukları ve istirahat halinde görülen 

tremordur (18,19). Parkinson hastalığı sıklıkla 55-65 yaş aralığında idyopatik olarak ortaya 

çıkmaktadır (20).   Ancak hastalığın genç insanları da etkilediği bildirilmiştir (21,22).    

Parkinsonizmin en sık nedeni olarak; İPH görülmektedir. İlaç ilişkili sendromlar, Parkinson 

Plus Sendromları ve benzeri diğer klinikler de parkinsonizm nedeni olarak görülmektedir 

(23).İPH’ın; tüm parkinsonizm olgularının %80’ini etkilediği belirtilmektedir. 

Parkinsonizm’e neden olan durumlar; Türk Nöroloji Derneği’nin Hareket 

Bozuklukları Tanı ve Tedavi Rehberi’nde kategorize edilmiştir. Parkinson Artı Sendromlar 

olarak bilinen; Multi Sistem Atrofi, Progresif Supranükleer Felç, Kortikobazal dejenerasyon 

ve Lewy Cisimcikli Demans başlıcaları olarak sınıflandırılmaktadır.  Diğer Nörodejeneratif 

Hastalıklar olarak; Frontotemporal Demans Parkinsonizm, Huntington Hastalığı(Juvenil 

Başlangıçlı-Westphal varyantı),X’e bağlı parkinsonizm(Lubag), Spinoserebellar ataksi(SCA) 

SCA2,SCA3,SCA6,Alzheimer Hastalığı, Progresif pallidal atrofi, Bazal gangliyon 

kalsifikasyonu(Fahr Sendromu),Esansiyel tremor sınıflandırılmıştır. Metabolik ve madde 

birikimi ile giden hastalıklar: Wilson Hastalığı, Beyinde demir depolanması ile seyreden 

nörodejenerasyon, Aseruloplazminemi, Nöroferrinopati, Dopa yanıtlı distoni olarak 

sınıflandırılmıştır (24). 
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İlaca bağlı hastalıklar: nöroleptikler, metoklorpramid gibi diğer dopamin reseptör 

antagonistleri, rezerpin, tetrabenazin, lityum, alfa-metildopa, kalsiyum kanal blokörleri 

(sinnarizin, flunarizin), kemoterapötikler (sitozin arabinozid, siklofosfamid, metotrexat, 

doksorubisin, 5-florourasil gibi), fluoksetin, amioadaron, amfoterisin B,betanekol, prokain, 

piridostigmin olarak sınıflandırılmıştır (24). 

Vasküler nedenler olarak; vasküler parkinsonizm, kanamalara bağlı olarak 

sınıflandırılmıştır. Enfeksiyonlar olarak: Creutzfeld Jacob, Subakut sklerozan panensefalit, 

Hıv ve ilgili toksoplazma, tbc, pml gibi fırsatçı enfeksiyonlar sınıflandırılmıştır. Toksik 

sebepler olarak: mangan, MPTP, karbon monoksid, civa, siyanid, metanolden bahsedilmiştir. 

Diğer nedenler olarak; radyoterapi, kafa içi yer kaplayıcı lezyonlar, demiyelinizan hastalıklar, 

kafa travması, anoksi sonrası, normal basınçlı hidrosefali, mitokondriyal sitopatiler 

sınıflandırılmıştır (24). 

 

PARKİNSON HASTALIĞININ TARİHÇESİ 

Hastalık ilk kez 1817 senesinde; İngiliz hekim James Parkinson tarafından 

tanımlanmıştır; shaking palsy(titrek felç) olarak ifade edilmiştir (25). İngiliz Tabip Marshall 

Hall tarafından ise;’’Paralysis Agitans’’ olarak 1841 senesinde isimlendirilmiştir. 1937 

senesinde ise Marie Charcot tarafından çeşitli bulgular tanımlanmış olup; hastalığa Parkinson 

adı verilmiştir (26). 1997 senesinde ise Nussbaum ve arkadaşlarınca alfa-synuclein 

mutasyonlarının keşfedilmesi önemli bir gelişme olarak görülmüştür (27). 

 

PARKİNSON HASTALIĞININ EPİDEMİYOLOJİSİ 

Parkinson hastalığı; Alzheimer’den sonra ikinci en sık görülen Nörodejeneratif 

hastalıktır. Hastalığın tüm yaş gruplarını ve her iki cinsiyeti etkileyebileceği bilinmektedir (1). 

Dünyada görülme prevalansı; bir çalışmada 160/100.000 olarak bildirilmektedir (2). 

Türkiye’de bildirilen prevalans ise 111/100.00 olarak saptanmıştır (3).Fahn ve arkadaşlarınca 

2003 senesinde yapılan bir çalışmada; tüm popülasyonun %0.3’ü Parkinson Hastalığı tanısı 

almakta olduğu, 65 yaşına gelindiğinde bu sıklığın %1’e çıktığı, 85 yaşında ise bu oranın %4-

5 olarak karşımıza çıktığı bildirilmiştir. 

 

PARKİNSON HASTALIĞI ETYOPATOGENEZİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Parkinson hastalığının substansiya nigra ve beyin sapı bölgesinde dopaminerjik 

hücrelerin kaybı ve dejenerasyonuyla ilişkili olduğu bilinmekle beraber, hasarın tam olarak ne 

şekilde meydana geldiği ve neden özellikle bu bölgelerin tutulduğu bilinmemektedir;ayrıca 
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bazı insanlarda neden hastalık olarak ortaya çıktığı,bazı insanlarda neden hastalık olarak 

ortaya çıkmadığı konusu henüz net olarak aydınlatılmış değildir (28). Hastalığın 

patogenezinde pek çok faktör rol oynamaktadır. Genetik mutasyonlar ve bunların ortaya 

çıkışını tetikleyen nedenler olarak genetik alt yapı, yaş faktörü ve çevresel etkenler 

gösterilmiştir (29). Parkinson Hastalığının aile öyküsü olanlarda daha fazla görüldüğü 

bilinmektedir (30). Genetik faktörler değerlendirildiğinde;%5-10’luk bir dilimin 

monogenik/mendelian formlar ve kalıtımsal nadir görülen mutasyonlar olarak karşımıza 

çıktığı görülmektedir (31). Tanımlanmış olan ve PARK ismi verilmiş;18 tane kromozomal 

bölge ve lokus bulunmaktadır. Lokusların adlandırılması tanımlanma zamanına göre 

belirlenmiştir (32). Bir çalışmadaParkinson Hastalığının oluşumunda rol alan genetik 

varyasyonlar derlenmiştir (29) bunlar; Park-1(SNCA GENİ) (OD),Park-2 (PARKİN GENİ) 

İnsan genomunda bulunan; büyüklük sırasında ikinci sırada olan gen(31),Park-3 

(BİLİNMİYOR),Park-4(SNCA GENİ)(OD),Park-5,Park-6(PİNK1),Park-7, Park-8 (LRRK2 

GENİ) İPH’ın en sık otozomal dominant katılım nedeni olarak görülmüştür (OD), Park-9, 

Park-10(BİLİNMİYOR)Park-11(BİLİNMİYOR), Park-12 (BİLİNMİYOR), Park-13, Park-

14, Park-15, Park-16 (BİLİNMİYOR), Park-17(OD)Park-18  olarak belirlenmiştir (33). 

 

Yaş Faktörü 

Substansiya Nigra’da var olan dopaminerjik nöronların; artan yaş ile beraber her 

dekatta %4.7-%9.8 düzeyinde azalma gösterdiği bilinmektedir (34). Artan yaşın ayrıca 

Parkinson Hastalığı da dahil diğer bütün nörodejeneratif hastalıklar ve süreçler için de bir risk 

faktörü olduğu bilinmektedir (35,36). 

 

Çevresel Faktörler 

Chen ve arkadaşlarının, De Lau ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda; İPH’a dair 

çevresel risk faktörleri sınıflandırılmıştır. Bu faktörlerden bazıları: pestisit maruziyeti, kırsal 

yaşam hikayesi veya tarım işçiliği, kuyu suyu kullanımı, stresör faktörler, metal maruziyetleri 

(demir, civa, mangan gibi), kafa travmaları, maligniteler, normalden fazla süt tüketimi, artmış 

kolesterol düzeyi, beta bloker kullanımı, nitrik oksit, betakarbolin gibi çeşitli toksinler olarak 

belirtilmiştir. İPH’da başlıca çevresel etmenlerden biri olarak insektisitler bilinmektedir (37-

39). Alkol ve sigara kullanımın azalmış risk ile ilişkili olduğunu ifade eden çalışmalar 

mevcuttur(40). 
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Hücresel Mekanizmalar 

Hastalık oluşum mekanizması üzerinde çeşitli patogenetik mekanizmalar bulunmakla 

birlikte mitokondrial disfonksiyonun önemine dikkat çekilmektedir (41,42). Artmış oksidatif 

stres ile ilgili süreçlerin Substansiye Nigra’da patolojik süreçleri hızlandırdığı belirtilmektedir 

(43). Protein degredasyon yolakları üzerinde önemli bir noktada duran Ubikitin Proteozom 

sistemine ve mikgroglial aktivasyon süreçlerinin yarattığı nöroinflamasyonu vurgulayan 

çalışmalar mevcuttur (44,45). Eksitoksisitenin rolü araştırılırken; glutamat ve benzeri diğer 

moleküllerin yarattığı nöronal hasar ayrıca göz önünde bulundurulmalıdır (46). 

 

Cinsiyet Faktörü 

Aynı yaş grubunda olan kadın ve erkek cinsiyet kıyaslandığında; erkeklerde 

kadınlarile karşılatırıldığında artmış hastalık risk ve sıklığı göze çarpmaktadır. Yaklaşık 

olarak 1.2-1.5 kat erkek lehine bir oran görülmektedir (47,48). 

 

PARKİNSON HASTALIĞINDA PRİMER MOTOR BELİRTİLER 

 

Bradikinezi 

Parkinson Hastalığı’nda ana motor semptomlar arasındadır. Etimolojik olarak 

bakıldığında; hareketlerde yavaşlama anlamına gelmektedir. James Parkinson tarafından 

tanımlanmış olan titrek felç kavramındaki felç ifadesi bradikineziyi belirtmektedir . 

Bradikinezinin bazal ganglionlardaki fonksiyon bozukluğunun en karakteristik bulgusu 

olduğu çeşitli çalışmalarda ifade edilmiştir. İngiltere Parkinson Hastalığı Derneği Beyin 

Bankası tarafından belirlenmiş tanı kriterlerine bakıldığında İPH tanısı için bradikinezi 

semptomunun kesinlikle olması gerektiği görülmektedir (49,50). 

Bradikinezi kişinin istemli olarak yaptığı hareketin başlamasında zamansal uzama, 

sonraki hareketi yapmakta gecikmesi ve zorlanması olarak tanımlanabilir. Distal kas grupları 

proksimal kas gruplarından daha önce etkilenmektedir. İlerlemiş hastalık aktivitesine paralel 

olarak bradikinezi de belirginleşir ve temel yaşamsal fonksiyonların yerine getirilmesinde 

zorluklar meydana gelebilir. Yürümede güçlükle beraber konuşma güçlüğü de belirginleşir 

(51,52). Bradikinezinin nedeni olarak ise bazal ganglion düzeyinde dopaminerjik kayıplar ve 

striato-kortikal yolaklardaki bozukluklar düşünülmektedir. Bradikinezi sıklıkla istemli 

hareketin yokluğu ve amplitüdün azalması olarak nitelendirilen hipokinezi ve akinezi 

kavramları ile beraber anılmaktadır ve pratik yaklaşımda aynı grupta değerlendirildiği 
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görülmektedir (49). Bir çalışmada parkinson hastalarının %80’inde görüldüğü belirtilmiştir 

(53). 

 

İstirahat Tremoru 

İstirahat tremoru İPH’ın en spesifik ve en iyi tanımlanan temel motor bulgusu olarak 

görülmektedir. Tipik frekansı 4-7 Hz olarak tanımlanmaktadır. Artmış hastalık aktivitesine 

paralel olarak belirginleşir (54,55). Kinetik tremordan ayıt edilmesi önemlidir. Hasta 

dinlenme halindeyken; ellerini serbestçe bırakmak ve dikkatini dağıtarak gözlemlemek 

gerekmektedir. Hastalığın seyri süresince hastaların %79-100’unda görüldüğü bildirilmiştir. 

Genellikle asimetrik başlangıç gösterir ve ilerleyen yıllarda diğer vücut bölgesine de yayılım 

göstermektedir (56-58). 

 

Rijidite 

Rijidite; antagonist ve agonist kas gruplarının eş zamanlı kasılması nedeniyle meydana 

gelen bir tonus artışı olarak ifade edilebilir (59). Eklem çevresinde meydana gelen pasif 

harekete karşı artmış bir direnç olarak da ifade edilebilir. Asimetriktir ve genellikle de tremor 

ile aynı uzuvda başlar. Hastalık seyri boyunca tremorun aksine genellikle asimetrik kalma 

eğilimindedir. Vücutta ağrı, postür bozukluğu ve sertlik hissi yaratabilir. Hastaların %75-

90’ında görülebilmektedir (60,61). 

 

Postural İnstabilite 

Postural instabilite ve refleks bozuklukları; genellikle Parkinson Hastalığı’nın ileri 

evrelerinde görülmektedir. Diğer nörodejeneratif hastalıklara kıyasla Parkinson Hastalığı’nda 

erken görülmesi beklenen bir bulgu değildir (62,63). Nedenleri araştırıldığında; 

propriosepsiyon kaybı, ortostatik hipotansiyon, duysal bozukluklar, düşme korkusu gibi 

nedenler sıralanabilir. İPH’ta görülen diğer semptom ve bulgulara kıyasla; tedavisi genellikle 

daha zordur ve yarattığı engelliliğin ise daha fazla olduğu bilinmektedir (64,65). 

 

PARKİNSON HASTALIĞINDA NON MOTOR SEMPTOMLAR 

Parkinson hastalığında görülen non- motor semptomlar; gastrointestinal sistem 

problemleri, kardiyovasküler sistem problemleri, üriner sistem problemleri, cinsel İşlev 

bozuklukları, uyku bozuklukları, duygudurum bozuklukları, halüsinasyon/deliryum tabloları, 

kognisyonel bozukluklar, koku alma bozuklukları, yorgunluk ve diğer durumlar olarak 

sınıflandırılabilir. 
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Gastrointestinal Semptomlar 

Gastrointestinal semptomların motor bulgulardan önce başlayabileceği bilinmektedir. 

Birçok çalışmada %50 üstünde prevalans görülmüştür, en sık prezentasyonunun kabızlık 

olduğu görülmüştür. Diğer gastointestinal semptomlar arasında bulantı, siyalore ve yutma 

güçlüğü yer almaktadır (66-68). 

 

Kardiyovasküler Disfonksiyon 

Wakabayashi’nin 1999 tarihli çalışmasında Parkinson Hastalığı’nda myenterik kardiak 

pleksus tutulumu olabileceğini bildirmiştir. Parkinson hastalığında; ortostatik hipotansiyon, 

HT ve periferik damar hastalıkları görülebileceği ve artmış serebrovasküler olay riskinin de 

arttığı saptanmıştır. Bozulmuş uyku kalitesinin ve otonomik disfonksiyon ilişkili sempatik 

denervasyonun HT için risk faktörü olabileceği gösterilmiştir (69,70). 

 

Üriner Semptomlar 

Parkinson Hastalığı’nda en sık görülen üriner semptom nokturidir (66,67). Diğer 

üriner problemlerin da n.caudatus’da meydana gelen nöronaldejenerasyonla ilgili olabileceği 

bilinmektedir. Klinik bulgular ise hasarlanmış dopaminerjik nöronların santral ve periferik 

sinir sistemine etkileri ile ilişkilendirilmiştir. Özellikle antikolinerjik ilaç kullanımının mevcut 

semptomları tetikleyebildiği de gösterilmiştir (71). 

 

Seksual Disfonksiyon 

Cinsellik kavramı insan hayatında önemli bir noktada durmaktadır; literatürde cinsel 

disfonksiyon prevalansı Parkinson Hastalığı’nda %22-%68,4 olarak bildirilmiştir (72,73).  

İPH’da cinsel disfonksiyonun mekanizması patofizyolojik olarak net bir şekilde 

açıklanamamıştır (74,75). Ancak dopaminin cinsel arzunun sürdürülmesinde önemli bir 

görevi olduğu bilinmektedir. Dopamin kayıpları cinsel işlev bozukluklarını tetiklemektedir. 

Dopaminin striatal sistemde azalması cinsel isteksizlik tablolarına yol açmaktadır (76). Ayrıca 

parkinson hastalığında kullanılan tedavilerin de cinsel işlev bozukluğu yapabildiği 

bilinmektedir. 

 

Uyku Bozuklukları-Huzursuz Bacak Sendromu 

İPH hastalarının %74-98’inde uyku bozukluğu görüldüğü bildirilmiştir. Demansiyel 

süreçlerin, duygudurum bozukluklarının, ilaç kullanımının ve uyku merkezinin etkilenmesi 

süreci tetikleyebilmektedir. Uyku bozuklukları; uykuya dalma, sürdürme veya her ikisinin 
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birlikte görüldüğü tablolar şeklinde olarak kategorize edilebilir. Uykusuzluk ise insomnia 

olarak adlandırılır; İPH’da prevalansının %54-60 olarak saptandığı çalışmalar mevcuttur. 

İnsomnia İPH’da uyku ile ilgili en sık görülen uyku bozukluğu olarak bildirilmektedir. 

İnsomnileri huzursuz bacak sendromu, uyku esnasında görülen solunum bozuklukları ve 

diskineziler de tetikleyebilir. Gündüz aşırı ve ani gelen uyku hali ise hipersomnia olarak 

adlandırılmaktadır (77,78). 

HBS İPH’da sıklıkla karşılaşılan bir bulgudur, motor bulgulardan önce görülebilir 

(79). Ancak HBS’nin İPH için bir risk faktörü ya da belirteç olup olmadığına dair kesin 

kanıtlar bulunmamaktadır (80). 

 

Nöropsikiyatrik Tablolar 

Parkinson Hastalığı’nda çeşitli psikiyatrik sorunlar sıklıkla karşımıza çıkmaktadır. 

Psikiyatrik tablolar arasında en sık görülen sorun; depresyondur,%17-50 sıklığında görüldüğü 

bildirilmiştir. Serotonerjik ve nöradrenerjik nöronal bozukluklar bu noktada bir neden olabilir 

(81-83). Anksiyete de sıkça karşılaşılan bir sorundur ve sıklığı %40-82’dir. Artmış hastalık 

yılı ve aktivitesi ile semptom sıklığının arttığı bilinmektdir (84-89). Parkinson hastalığında 

demansiyel tabloların gelişimi daha çok ilerleyen hastalık evrelerde görülmekle beraber, 

demans gelişiminin erken evrelerde de görülebileceğini ifade eden çalışmalar mevcuttur (90). 

 

Yorgunluk (Fatique) 

Yorgunluk; santral, ruhsal ve/veya çevresel dış etmenlerin değişimleri nedeniyle fiziki 

ve/veya zihinsel performans düzeyinde azalma olarak tanımlanmıştır (91). Birçok çalışmada; 

yorgunluğun Parkinson hastaların neredeyse yarısında önemli ve kısıtlayıcı bir problem olarak 

görüldüğü gösterilmiştir. Motor semptomlardan önce de meydana gelebildiği bilinmektedir. 

Hastaların 1/3’ünde yeti yitimine sebep olan en rahatsız edici semptom olarak ifade edildiğini 

bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (92,93). Yorgunluğun günlük yaşam aktivitelerinde 

kısıtlılık yaratmada etkili problemlerden biri olduğu bildirilmiştir (94). Yorgunluğun sıklıkla 

depresyon ile birlikteliği bilinmekle birlikte birbirlerinden bağımsız olarak da ortaya 

çıkabilmektedirler ve aynı zamanda etkin bir depresyon tedavisi süreci sonrası da yorgunluk 

devam edebilmektedir (92,95). Nörolojik hastalıklarda fatigue kliniği periferik ve santral 

mekanizmalar nedeniyle meydana gelebilmektedir. Periferik nedenlerle meydana gelen 

yorgunluk fiziki boyutu kapsarken,  santral mekanizmalar nedeni ile meydana gelen 

yorgunluk hem fiziki hem de zihinsel yorgunluğa yol açmaktadır. Periferik nedenli 

yorgunlukta daha çok nöromuskuler patolojiler, motor kayıplar, endurans gibi durumlar neden 
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olabilmekte iken bazal ganglion, limbik sistem, talamik bölge ve kortikal merkezler arasında 

ilişki kuran yapılardaki fonksiyon bozuklukları merkezi nedenli yorgunluğun nedeni 

olabilmektedir (96-98). İPH ile ilişkili yorgunluğun; ayrı bir kavram olarak ele alınmasının 

faydalı ve etkin tedavi şeması oluşturulması yönünde önemli olabileceği vurgulanmaktadır 

(99). 

 

PARKİNSON HASTALIĞINDA TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 

İPH medikal tedaviden en çok fayda gören nörodejeneratif hastalıktır. İPH’da 

progresyon sürecinin önüne geçebilen etkin bir tedavi mevcut bulunmamaktadır ve tedavi 

yaklaşımı genel olarak semptomaktir. Tedavide bilinen en etkili farmakolojik ajan 

levodopadır.  Tedavide ayrıca dopamin agonistleri, Katekol-O-metiltransferaz (KOMT) 

inhibitörleri, Amantadin, Monoamin oksidaz B (MAO-B) inhibitörleri, Antikolinerjik ilaçlar; 

ileri evrede ise Derin Beyin Stimulasyonu, Levodopa İntestinal Jel, Derin Beyin Stimülasyonu 

ve Apomorfin infüzyonu kullanılmaktadır. Levodopa’nın etkileri santral sinir sisteminde; 

dopa dekarboksilaz aracılığyla dopamine dönüştürülerek göstermektedir. Genellikle kombine 

kullanılan Dopa dekarboksilaz inhibitörleri sayesinde Levodopa’nın periferde yıkımı azaltılır, 

santral sinir sistemine geçen ilaç miktarı arttırılmış olmaktadır. Bunun yanısıra Levodopa’nın 

bulantı/kusma, iştah kaybı, ortostatik hipotansiyon gibi olası periferik yan etkileri de 

azaltılmaktadır. Dopamin agonistleri; daha çok genç hasta grubunda monoterapi olarak birinci 

tercih olarak önerilmektedir. Uygun görülen hasta gruplarında daha uzun sürebilecek 

levodopa kullamını azaltmada da faydalıdır. Bulantı/kusma gibi periferik olası yan etkilerin 

önlenmesi ve azaltılmasında; ilacın yavaş titrasyonu önemlidir. Dürtü kontrol bozukluğu ve 

özellikle yaşlı hasta gruplarında daha çok görülebilen halüsinatif tablolar konusunda da 

dikkatli olunmalıdır. Dirençli tremor yakınması olan hastalarda Pramipeksol’ün faydaları öne 

çıkmaktadır. MAO-B inhibitörleri ise erken evre İPH hastalarında bir monoterapi seçeneği 

olabilmektedir. Erken evrelerde kullanımı, levodopa maruziyetini azaltma konusunda 

önemlidir. Geç evrelerde levodopayla beraber kullanımında ise “off” zamanının kısalmasını 

ve nöroprotektif etki sağlayabilmektedir (100-105). 

Katekolamin-o-metiltransferaz inhibitörleri; tek başına kullanımda etki 

göstermemektedir ve Levodopa ile beraber kullanılması gerekmektedir. Böylelikle 

Levodopa’nın periferde yıkımı engellenir ve santral sinir sisteminde etkinliği arttırılır. Genel 

olarak levodopa ilişkili motor fluktuasyonlarda fayda göstermektedir. Tepe dozu diskinezisi 

için faydası ve yeterli etki düzeyi gösterilmiş tek ilaç olan Amantadin; bu semptomun tedavisi 

için sıklıkla tercih edilmektedir. Ancak diskinezi kontrolünde sağlanan bu mevcut etkinin 
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zamanla kaybolduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır.Etki mekanizması net olarak 

bilinmeyen antikolinerjik ilaçların; İPH’da azalmış dopamin düzeyiyle göreceli bir asetilkolin 

dengesine katkı sağlayarak fayda gösteriyor olabileceği düşünülmektedir. Daha çok tremoru 

belirgin olan genç hasta gruplarında kullanılmaktadır (101-106). 

Apomorfin İnfüzyonu; İleri Evre İPH’da motor fluktuasyonların kontrolünde fayda 

sağlarken, erken evrelerde “off” dönemlerinde faydalı olabilmektedir (107,108). 

Levodopa İntestinal Jel tedavisi; İleri Evre İPH’da yüksek doz oral medikal tedaviye 

rağmen kontrol edilemeyen ve öngörülemeyen motor fluktuasyonları,  diskinezileri ve 

belirgin “off” dönemleri ile doz sonu kötüleşmeleri ve “wearing off “dönemleri sık olan 

hastalarda iyi ve etkin bir tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır. Motor semptomlarla 

beraber non motor semptomlar üzerinde de faydalı etkileri olduğu bilinmektedir (109). 

DBS/Cerrahi: İPH’da cerrahi tedavi süreçlerinin başlangıcı 1940-1950 yılları 

arasındadır. Ülkemizde ise yaklaşık olarak 1960’lardan beri uygulanmaktadır. Başlıca tedavi 

prosedürleri olarak talamotomi, pallidotomi ve bilateral subtalamik nükleus nörostimülasyonu 

kullanılmaktadır. Subtalamik nükleus uyarımlarının uzun süreli semptomatik düzelme 

sağlayabildiği bilinmektedir. Talamatomi daha çok tremor için tercih edilirken, pallidotomi 

daha çok on diskinezileri olan hastalarda tercih edilmektedir (110,111). 

 

PARKİNSON HASTALIĞI YÖNETİMİNDE KULLANILAN ÖNEMLİ 

ÖLÇEKLER 

 

Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

Parkinson Yorgunluk Ölçeği; Parkinson Hastalığı’nda yorgunluğu saptamak ve 

değerlendirmek amacı ile Brown ve arkadaşlarınca geliştirilmiştir. Ölçekte 16 soru 

bulunmaktadır, her bir soru için yapılan değerlendirmeler için 1-5 arasında puanlama yapılır. 

1:Kesinlikle katılmıyorum,5:Kesinlikle katılıyorum olarak puanlanır. Ortalama puan 3.3 

üzerinde ise hasta yorgun olarak kabul edilir (112). Parkinson Hastalığı’na özgü olan tek 

yorgunluk ölçeği olan bu ölçek; yorgunluğun zihinsel ve psikolojik boyutunu 

kapsamamaktadır, sadece fiziksel düzeyini ölçmektedir. Çin, İran, Brezilya ve İsveç’te 

yapılan uyarlama çalışmaları geçerli ve güvenilir olarak değerlendirilmiştir (112,113). Göksel 

Çılga’nın uzmanlık tezinde Türkçe’ye uyarlanması ve psikometrik özelliklerin incelenmesi 

yönünde çalışması yapılmıştır. 
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Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği; Parkinson Hastalığı’’nda yorgunluğun ölçülmesinde, 

tespitinde önerilen ölçeklerden biridir. Armutlu ve arkadaşları tarafından; 2007 yılında 

Türkçe’ye uyarlaması yapılmıştır (114,115). Ölçekte hastaya 9 soru yöneltilir; yanıtlar 1-7 

arasında puanlanır. 1:Hiç katılmıyorum,7:Tamamıyla katılıyorum olarak kategorize edilir. 

Genellikle 9 soruya verilen ortalama yanıt 4 ve üzeri olan hastalar; anlamlı olarak yorgun 

kabul edilir (116). 

 

Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği 

Ölçek esas olarak Multiple Skleroz hastalarında yorgunluğun yaşam kalitelerine 

etkisini değerlendirmek için geliştirilmiştir. Türkçe uyarlaması; Multiple Skleroz hastaları 

üzerinde yapılan çalışmada geçerli ve güvenilir olarak değerlendirilmiştir. Yorgunluğu ve 

etkilerini 3 alt bölümde değerlendirir; bu alt bölümler bilişsel durum, fiziksel durum ve 

psikolojik durumdur (117,118).  Ölçekte 21 soru bulunmaktadır; en yüksek puan 84, en düşük 

puan 0’dır. Artmış değerler; yaşam kalitesi üzerinde artan olumsuz yorgunluk etkisi ile ilişkili 

olarak değerlendirilir (119). 

 

Birleşik Parkinson Hastalığı Değerlendirme Ölçeği 

Parkinson Hastalığı’nda detaylı ve kapsamlı bir değerlendirme imkanı sunmaktadır. 

Bu yüzden diğer ölçeklere nazaran daha fazla kabul görmektedir. Toplamda 42 sorudan 

oluşan ölçekte 0 ve 4 arasında puanlama yapılmaktadır; bileşenler 4 ana alt gruba 

ayrılmaktadır. Birinci grup; düşünce, davranış ve duygulanım ile ilgili değerlendirmeleri 

içermektedir. İkinci grup; günlük yaşam aktiviteleri ile ilgili değerlendirmeleri içermektedir. 

Üçüncü grup; motor muayene bulgularını içermektedir. Dördüncü grup ise; tedavilerin son bir 

hafta içindeki istenmeyen yan etkilerini değerlendirme olanağı sunmaktadır. Ölçekte artmış 

puanlar; artmış hastalık aktivitesi ile ilgili olarak değerlendirilmektedir (120,121). 

 

Düzenlenmiş Hoehn ve Yahr Evrelemesi 

Margaret Hoehn ve Melvin Yahr’ın çalışması neticesinde 1967 senesinde Parkinson 

Hastalığı’nda hastalığın şiddetinin saptanması ve evrelemesinin yapılması için geliştirilmiştir. 

Ölçekte artan evreler ilerlemiş hastalık aktivitesi ile ilişkili olarak değerlendirilmiştir (122). 

Ölçek; Parkinson Hastalığını 8 ayrı evrede değerlendirmektedir. Bu evreler şu şekilde 

değerlendirilmektedir. 
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Evre 0- Hastalık bulgusu yok. Evre 1- Tek taraflı hastalık. Evre 1.5- Tek taraflı 

hastalık ve aksiyel tutulum olması, Evre 2- İki taraflı hastalık bulguları var ancak denge 

bozukluğu yok.. Evre 2.5- Hafif düzeyde iki taraflı hastalık, çekme testinde toparlanıyor.  

Evre 3- Hafif/orta iki taraflı hastalık, eşlik eden kısmi düzeyde postural dengesizlik mevcut, 

fiziksel olarak ise bağımsız. Evre 4- Şiddetli, ağır düzeyde özürlülük, yardım olmadan ayakta 

durabilmektedir ve yürüyebilir. Evre 5- Yardım olmadan tekerlekli sandalyeye veya yatağa 

bağımlılık. 

 

NMSÖ-TR Ölçeği 

Ölçeğin geçerlilik ve güvenilirlilik çalışması, 2016 yılında Marmara Üniversite’sinde 

B. Bulut ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (123). Parkinson Hastalığı’nda var olan non-

motor semptomları sorgulamaktadır. 30 sorudan oluşan bu ölçekte; yanıtlar evet ve hayır 

şeklinde kaydedilir, evet’ler 1 puan, hayırlar 0 puan olarak işlenir. Ölçeğin toplam 9 alt grubu 

bulunmaktadır. Birinci grup; gastrointestinal sistem ile ilgili değerlendirmeleri içermektedir, 

ikinci grup üriner sistem ile ilgili değerlendirmeleri  içermektedir, üçüncü grup cinsel 

fonksiyon bozukluklarını içermektedir, dördüncü grup kardiyovasküler sistemi ve düşme ilgili 

değerlendirmeleri içermektedir, beşinci grup dikkat ve bellek ile ilgili değerlendirmeleri 

içermektedir, altıncı grup algı problemleri ile ilgili değerlendirmeler içermektedir, yedinci 

grup duygudurum bozuklukları ile ilgili değerlendirmeler içermektedir, sekizinci grup uyku 

ile ilgili değerlendirmeleri içermektedir, dokuzuncu grup diğer olarak adlandırılan alanları 

değerlendirmektedir. Elde edilen toplam puan neticesinde non-motor semptomların şiddeti 

aşağıdaki şekilde kategorize edilmektedir (123). 

Toplam puanı 0 olan hastaların non-motor semptomu olmadığı kabul edilir. 

Toplam puanı 1 ve 5 aralığında  olan grubun hafif düzeyde non-motor semptomları 

olduğu kabul edilir. 

Toplam puanı 6 ve 9 aralığında olan grubun orta düzeyde non-motor semptomları 

olduğu kabul edilir. 

Toplam puanı 10 ve 13 aralığında olan grubun ağır düzeyde non-motor semptomları 

olduğu kabul edilir. 

Toplam puanı 14 ve üzeri olan grubun çok ağır düzeyde non-motor semptomları 

olduğu kabul edilir(123). 

Minimental Test 

Folstein ve ark tarafından 1975 senesinde geliştirilmiştir. Güngen ve ark. tarafından; 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlilik çalışması yapılmıştır. Demansiyel semptomların hızlı bir 
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şekilde değerlendirilebilmesini sağlar. Oryantasyon, kayıt hafızası, dikkat ve hesap yapma, 

hatırlama, lisan fonksiyonları olmak üzere 5 ana gruptan oluşur, yanıtlar değerlendirilerek 

toplamda 30 puan üzerinden değerlendirme yapılır (124,125).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 16.03.2020 tarihli 06/09 karar 

no’su ile; 16.04.2020-05.06.2022 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı kliniğinde takip edilen İPH tanılı hastalar retrospektif olarak çalışmaya dahil 

edilmiştir. Çalışmaya 52 erkek, 18 kadın olmak üzere toplam 70 İPH tanılı hasta dâhil edildi. 

Çalışmamıza dâhil etme kriterleri;  İPH tanısı almış olmak, 18 yaş üstü olmak şeklinde 

belirlendi. Dışlama kriterleri olarak ise; ağır demansiyel süreçlerin varlığı ve sekonder 

parkinsonizm tabloları varlığı olarak belirlendi. 

Hastalar Hipertansiyon, Diabetus Mellitus, Hipotroidi, Koroner Arter Hastalığı ve ek 

diğer komorbiditeler açısından sorgulandı. Alkol, sigara kullanımı, kırsal yaşam hikayesi, 

kuyu suyu içme hikayesi, insektisid maruziyet hikayesi, aile öyküsü sorgulandı. Sigara 

kullanımı varlığı özgeçmişinde en az 1 yıl aktif sigara kullanımı olması şeklinde kabul edildi. 

Alkol kullanımı ise özgeçmişinde günlük iki kadehten (56 gr) fazla alkol tüketimi olarak 

kullandığı bir dönem olması yönünde belirlendi. Hastaların kullandığı ilaçlar doz ve etki 

mekanizmalarına göre sınıflandırıldı. İPH Evresi Hoehn ve Yahr Skalası ile birebir 

muayeneye dayanarak belirlendi. Tüm hastalarda H&Y evresine göre alt gruplara ayrıldı. 

Hastalara Parkinson Yorgunluk Ölçeği uygulandı; ölçekte var olan 16 soru değerlendirildi. 

Verilen yanıtlar 1ve 5 aralığında puanlandı ve ortalaması 3.3 puan üzerinde olanlar yorgun 

olarak kabul edildi. Hastalara Yorgunluk Şiddet Ölçeği uygulandı;9 soru değerlendirildi,1 ve 

7 aralığında puanlandı, ortalama 4 puan ve üzeri alanlar yorgun olarak kabul edildi. Klinik 

değerlendirme amacıyla Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği uygulandı. Burada 21 soruluk 

bir değerlendirme yapıldı;0-84 arasında puanlama yapıldı, artan puanlar artmış olumsuz 



16 

yorgunluk etkisi olarak değerlendirildi. Hastalara klinik değerlendirme amacıyla Non-Motor 

Semptomlar Ölçeği-TR uygulandı;30 soruluk bir değerlendirme sonuçlarına göre non-motor 

semptomların şiddeti;yok (0puan),hafif düzeyde (1-5puan),orta düzeyde (6-9 puan),ağır 

düzeyde (10-13 puan),çok ağır düzeyde (14 puan ve üzeri) olarak kategorize edildi. Klinik 

olarak demans açısından değerlendirme amacıyla Mini Mental Test uygulandı ve 30 puan 

üzerinden değerlendirme yapıldı. Demansiyel semptomlar yok, hafif, orta ve ağır olarak 

sınıflandırıldı. Hastalara klinik olarak İPH şiddetini değerlendirmek amacıyla Birleşik 

Parkinson Hastalık Değerlendirme Ölçeği uygulandı. 42 sorudan oluşan değerlendirmede 

yüksek puanlar artmış ve ileri evre hastalık aktivitesi ile uyumlu olarak değerlendirildi. 

             İstatistiksel analiz; normal dağılım varsayımı Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. İki 

grup karşılaştırmalarında normal dağılıma uyan değişkenler için Student t tesi, normal 

dağılıma uymayan değişkenler için Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nitel değişkenler 

arasındaki ilişkiler ise Pearson ki-kare testi ile araştırıldı. Değişkenler arasındaki uyumu elde 

etmek için Kappa istatistiği hesaplandı. Nicel değişkenler ortalama ve standart sapma ile nitel 

değişkenler ise sıklık ve yüzde ile özetlendi.  Tüm istatistiksel analizlerde anlamlılık düzeyi 

0.05 olarak belirlenecektir. İstatistiksel analizler TURCOSA (Turcosa Analytics Ltd Co, 

Turkey. www.turcosa.com.tr) istatistik yazılımı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 
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BULGULAR 

 

        Bu çalışmaya Nisan 2020-Haziran 2022 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hareket hastalıkları polikliniğinde takip ve tedavisi düzenlenen İPH tanısı mevcut 

70 hasta dâhil edildi. 

 

ÖZGEÇMİŞ VE GENEL TIBBİ DURUMLARLA İLE İLGİLİ VERİLER 

 

Cinsiyet Dağılımı 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların 52’si erkek(%74.28),18’i(%25,71) kadındı (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyet dağılımı 

 

 

Yaş Dağılımı  

          Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş aralığı 41 ve 84 aralığında görüldü. Ortalama yaş 

değeri 65.95’di. Ortanca değer 67,5 olarak hesaplandı (Şekil 2). 

 

CİNSİYET

ERKEK

KADIN
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Şekil 2. Çalışmaya Dâhil Edilen Hastaların Yaş Dağılımı 

 

Hastalık Evresi Dağılımı 

Çalışmamıza dâhil edilen hastaların IPH evrelerinin dağılımı değerlendirildi. 

10(%14.28) hasta H&Y Evre 1 olarak idi, 20(%28.57) hasta H&Y Evre 1.5 idi, 8(%11.42) 

hasta H&Y Evre 2 idi, 8(%11.42) hasta H&Y Evre 2.5 idi, 20(%28.57) hasta H&Y Evre 3 idi, 

4(%5.71) hasta H&Y Evre 4 idi (Tablo1, Şekil 3). 

 

Tablo 1. İdiyopatik Parkinson Hastalarının Evre Dağılımı 

Evre Hasta Sayısı Yüzde % 

Bir 10 14.28 

Bir buçuk 20 28.57 

İki 8 11.42 

İki buçuk 8 11.42 

Üç 20 28.57 

Dört 4 5.71 
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Şekil 3. İdyopatik Parkinson Hastalarının Evre Dağılımı 

 

 

Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı 

        Çalışmaya dâhil edilen hastalar LCIG kullanımı olup olmaması yönünde kategorize 

edildi. 58(%82.85) hasta LCIG kullanmıyor iken 12(%17.14) hasta LCIG kullanıyordu 

(Tablo2, Şekil 4). 

 

Tablo 2. İdyopatik Parkinson Hastalarının Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel 

Kullanımları 

Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Hasta Sayısı Yüzde % 

Kullanmayanlar 58 82.85 

16 Saat Kullanan 12 17.14 

 

 

 

EVRE DAĞILIMI

BİR

BİR BUÇUK

İKİ

İKİ BUÇUK

ÜÇ

DÖRT
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Şekil 4. İdyopatik Parkinson Hastalarının Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel 

Kullanımları 

 

Pramipeksol Kullanımı 

           Çalışmaya dâhil edilen hastalar; Pramipeksol kullanımı olup olmaması yönünde 

kategorize edildi. 1.5mg/gün ve altı Pramipeksol kullanımı olan grup grupta 45 (%64.28) 

hasta vardı. 1.5 mg/gün üstü ve 3mg/gün altı arasında Pramipeksol kullanımı olan grupta 

11(%15.71) hasta mevcut iken 3mg/gün ve üstü kullanan grupta 14(%20) hasta mevcuttu. 

(Tablo 3,Şekil 5). 

 

Tablo 3. İdiyopatik Parkinson Hastalarının Pramipeksol Kullanımları 

Pramipeksol Kullanımı Hasta Sayısı Yüzde 

İlaç almayan ve 1.5 mg/gün 

aralığında alan 
45 64.28 

1.5 mg/gün üstü alan ve 3 

mg/gün altı alan 
11 15.71 

3mg/gün ve üstü alan 14 20 

 

HASTA SAYISI

16 SAATLİK DUODOPA
ALAN

LCIG ALMAYAN
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Şekil 5. İdiyopatik Parkinson Hastalarının Pramipeksol Kullanımları 

 

Oral Levodopa Kullanımı 

         Çalışmaya dâhil edilen hastalar; oral levodopa kullanımı yönünde değerlendirildi. 500 

mg/gün altında oral levodopa kullanan grupta 23(%32.85) hasta vardı. 500 mg/gün ve üstü ile 

1000 mg/gün altı oral levodopa kullanan grupta 43(%61.42) hasta mevcut iken 1000mg/gün 

ve üstü oral levodopa kullanan grupta 4 (%5.71) hasta saptandı (Tablo 4, Şekil 6). 

 

Tablo 4. İdyopatik Parkinson Hastalarının Oral Levodopa Kullanımları 

Oral levodopa Hasta Sayısı Yüzde 

0-500 mg/gün 23 32.85 

500mg/gün üstü-1000mg/gün altı 43 61.42 

1000mg/gün ve üstü 4 5.71 

 

 

 

 

Şekil 6. İdyopatik Parkinson Hastalarının Oral Levodopa Kullanımları 

 

 

PRAMİPEXOL KULLANIMI
İLAÇ ALMAYAN VE
1.5MG/GÜN ARALIĞINDA
ALAN

1.5MG/GÜN ÜSTÜ ALAN VE
3MG/GÜN ALTI ALAN

ORAL LEVODOPA KULLANIMI

0-500MG

500MG/GÜN ÜSTÜ VE
1000MG/GÜN ALTI

1000MG/GÜN VE ÜSTÜ
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Alkol Kullanımı 

        Çalışmaya dâhil edilen hastalar; alkol kullanım hikâyesi yönünde değerlendirildi. 

54(%77.14)hastada alkol kullanım hikâyesi yok iken 16 (%22.85) hastada alkol kullanım 

hikâyesi vardı (Şekil 7). 

 

 

Şekil 7. İdyopatik Parkinson Hastalarının Hastaların Alkol Kullanımı Dağılımı 

 

Sigara Kullanımı 

    Çalışmaya dâhil edilen hastalar; sigara kullanım alışkanlıkları yönünde değerlendirildi. 

Hastaların 40’ı(%57.14) sigara kullanmıyordu, 30’unda(%42.85) ise sigara kullanım hikâyesi 

vardı (Şekil 8). 

 

 

Şekil 8. İdyopatik Parkinson Hastalarının Sigara Kullanım Alışkanlıkları 

 

Aile Öyküsü 

          Çalışmaya dâhil edilen hastalar; aile öyküsü olup olmadığı yönünde değerlendirildi. 

Çalışmaya katılan hastaların;55’inde (%78.57) ailede Parkinson ya da istirahat tremoru 

öyküsü yok iken 15(%21.42) hastada aile öyküsü vardı (Şekil 9). 

 

ALKOL KULLANIMI

YOK

VAR

SİGARA KULLANIMI

VAR

YOK
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Şekil 9. İdyopatik Parkinson Hastalarının Aile Öyküsü 

 

 

Kuyu Suyu Maruziyeti 

       Çalışmaya dâhil edilen hastalar; kuyu suyu içme hikâyesi yönünde değerlendirmeye 

alındı. Hastaların 23’ünde(%32.85) kuyu suyu içme hikâyesi yok iken 47(%67.14) hastada 

kuyu suyu içme hikâyesi vardı (Şekil 10). 

 

 

Şekil 10. İdyopatik Parkinson Hastalarının Kuyu Suyu Maruziyetleri 

 

İnsektisid Maruziyeti 

         Çalışmaya dâhil edilen hastalar; insektisid kullanımı yönünde değerlendirildi. 

Hastalarında 47(%67.14)’sinde insektisid maruziyeti hikâyesi yok iken hastaların 

23(%32.84)’nde insektisid maruziyet hikâyesi vardı (Şekil 11). 

 

 

 

Aile Öyküsü

VAR

YOK

Kuyu Suyu Maruziyeti

VAR

YOK
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Şekil 11. İdyopatik Parkinson Hastalarının İnsektisid Maruziyetleri 

 

Kırsal Yaşam Hikâyesi 

       Çalışmaya dâhil edilen hastalar; kırsal yaşam hikâyesi olup olmadığı yönünde 

değerlendirmeye alındı. Hastaların 60(%85.71)’ında kırsal yaşam hikâyesi var iken 

10(%14.28) hastada bu hikâye yoktu (Şekil 12). 

 

 

Şekil 12. İdyopatik Parkinson Hastalarının Kırsal Yaşam Hikayeleri 

 

Hastalık Yılı 

         Çalışmaya dâhil edilen hastalar;  hastalık yılı dağılımı yönünde değerlendirildi. 5 yıl 

ve altında tanı yılı olan grupta 32(%45.71) hasta vardı, 6 ve 10 yıl arası tanı hikâyesi olan 

grupta 17(%24.28) hasta var iken 11 ve 15 yıl arası tanı hikâyesi olan grupta 16(%22.85) 

hasta vardı. 16 yıl ve üstü tanı hikâyesi olan grupta ise 5(%7.14) hasta mevcuttu (Şekil 13). 

 

 

 

 

İnsektisid Maruziyeti

VAR

YOK

Kırsal Yaşam Hikayesi

VAR

YOK
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Şekil 13. İdyopatik Parkinson Hastalarının Hastalık Yılı Dağılımları 

 

Meslek Grupları Dağılımı 

      Çalışmaya dâhil edilen hastalar; mesleklerine göre gruplandırıldı. 12(%17.14) hasta ev 

hanımı/aktif geliri yok iken 10(%14.28) hastanın işçi olduğu saptandı. 16(%22.85) hasta 

memur olarak görüldü, 1(%1.42) hasta sağlık çalışanı olarak görüldü, 15(%21.42) hasta çiftçi 

olarak görüldü, 16(%22.85) hasta diğer iş ve meslek gruplarında olarak görüldü (Tablo 

5,Şekil 14). 

 

Tablo 5. İdyopatik Parkinson Hastalarının Meslek Grubu Dağılımları 

Meslek Hasta sayısı Yüzde 

Ev hanımı/Geliri yok 12 17.14 

İşçi 10 14.28 

Memur 16 22.85 

Sağlık çalışanı 1 1.42 

Çiftçi 15 21.42 

Diğer 16 22.85 

 

Hastalık Yılı

0-5 Yıl

6-10 Yıl

11-15 Yıl

16 Yıl ve Üzeri
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Şekil 14. İdyopatik Parkinson Hastalarının Meslek Grubu Dağılımları 

 

Eğitim Yılı 

          Çalışmaya dâhil edilen hastalar eğitim yılına göre kategorize edildi. 0-5 yıl arası 

başarılı eğitim yılı olan 47(%67.14) hasta var iken 6-10 yıl arası başarılı eğitim yılı hikâyesi 

olan 3(%4.28) hasta mevcuttu.  11-15 yıl arası başarılı eğitim yılı hikâyesi olan 12(%17.14) 

hasta mevcut iken 16 yıl ve üzeri başarılı eğitim yılı hikâyesi olan 8(%11.42) hasta saptandı 

(Tablo 6,Şekil 15). 

 

Tablo 6. İdyopatik Parkinson Hastalarının Eğitim Yılı Dağılımları 

Eğitim Yılı Hasta Sayısı Yüzde % 

0-5 47 67.14 

6-10 3 4.28 

11-15 12 17.14 

16 Yıl ve üzeri 8 11.42 

 

MESLEK DAĞILIMI

EV HANIMI/GELİRİ YOK

İŞÇİ

MEMUR

SAĞLIK ÇALIŞANI

ÇİFTÇİ

DİĞER
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Şekil 15. İdyopatik Parkinson Hastalarının Eğitim Yılı Dağılımları 

 

 

Komorbiteler 

         Çalışmaya dâhil edilen hastalar; eşlik eden komorbiditeler yönünde kategorize edildi. 

Komorbitesi olmayan;23(%32.85) hasta vardı. Sadece HT tanısı olan grupta; 18(%25.71) 

hasta var iken DM tanısı olan grupta;1(%1.42) hasta vardı. HT ve DM birlikte olan grupta ise 

8(%11.42) hasta saptandı. Sadece hipotroidi tanısı olan;1(%1.42) hasta mevcuttu. Koroner 

arter hastalığı olan grupta;3 (%4.28) hasta iken diğer hastalıklar olarak kategorize edilen 

grupta ise 16(%22.85) hasta saptandı (Şekil 16a,Şekil 16b). 

 

 

 

Şekil 16a. İdyopatik Parkinson Hastalarının Komorbidite Yönünde Dağılımı 

 

Eğitim Yılı

0 5 Aralığı

6 10 Aralığı

11 16 Aralığı

16 Yıl ve Üzeri

0

5

10

15

20

25

HASTA SAYILARI
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Şekil 16b. İdyopatik Parkinson Hastalarının Komorbidite Yönünde Dağılımı 

 

Duygudurum Bozuklukları 

          Çalışmaya dâhil edilen hastalar; duygudurum bozuklukları yönünde kategorize edildi. 

Ötimik olarak değerlendirilen grupta;14(%20) hasta vardı, anksiyete olarak değerlendirilen 

grupta; 8( %11.42) hasta vardı, depresyon olarak değerlendirilen grupta;29(%41.42) hasta 

vardı, anksiyete ve depresyon birlikteliği olarak değerlendirilen grupta;19(%27.14)hasta 

vardı. Çalışmaya dâhil edilen hastalar arasında psikoz olan hasta yoktu (Tablo 7,Şekil 17). 

 

 

Tablo 7. İdyopatik Parkinson Hastalarının Duygudurum Bozuklukları 

Duygudurum Hasta Sayısı Yüzde % 

Ötimik 14 20 

Anksiyete 8 11.42 

Depresyon 29 41.42 

Anksiyete ve Depresyon 19 27.14 

 

Komorbiteler

Ek Hastalık Yok

HT

DM

HT+DM

Hipotroidi

KAH

Diğer
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Şekil 17. İdyopatik Parkinson Hastalarının Duygudurum Bozuklukları 

 

 

Uyku Bozuklukları 

         Çalışmaya dâhil edilen hastalar uyku bozuklukları yönünde kategorize edildi. 

22(%31.42) hastada uykuya dalma ve sürdürme problemi olmadığı, 15(%21.42) hastada ise 

uykuya dalma problemi olduğu görüldü. 11(%15.71) hastada uykuyu sürdürme problemi 

saptanır iken 22(%31.42) hastada uykuya dalma ve sürdürme problemi beraber saptandı 

(Tablo 8,Şekil 18). 

 

Tablo 8. İdyopatik Parkinson Hastalarının Uyku Bozuklukları 

Uykular Sayı Yüzde 

Uyku Problemi Yok 22 31.42 

Dalma Problemi 15 21.42 

Sürdürme Problemi 11 15.71 

Dalma ve Sürdürme Problemi 22 31.42 

 

 

Şekil 18. İdyopatik Parkinson Hastalarının Uyku Bozuklukları 

 

Duygudurum

Ötimik

Anxiyete

Depresyon

Anxiyete ve Depresyon

Uykular

Uyku Problemi Yok

Dalma Problemi

Sürdürme Problemi

Dalma ve Sürdürme Porblemi
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Rem Uyku Davranış Bozukluğu 

       Çalışmaya dâhil edilen hastalar RUDB olup olmadığı yönünde değerlendirildi. 

30(%42.85)hastada RUDB bulgular saptanmaz iken 40 hastada(%57.14) RUDB saptandı 

(Şekil 19). 

 

 

Şekil 19. İdyopatik Parkinson Hastalarının RUDB Yönünde Dağılımı 

 

DEMOGRAFİK BULGULAR  

 

Kuyu Suyu İçme Hikâyesi/Evre 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar kuyu suyu içme hikâyesi olup olmadığı yönünde 

değerlendirildi. Kuyu suyu içme hikâyesi ve artmış hastalık evresi yönünde değerlendirme 

yapıldı.  Kuyu suyu içme hikâyesi olan hastalar genel olarak daha ileri evrelerde görüldü. 

Kuyu suyu içme hikâyesi ve hastalık evresi arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0.51), 

(Tablo 9, Şekil 20). 

 

Tablo 9. Kuyu Suyu Kullanımı ile İPH Evresi Arasındaki İlişki 

 Evre 

Bir 

Evre Bir 

Buçuk 

Evre 

İki 

Evre İki 

Buçuk 

Evre 

Üç 

Evre 

Dört 

Kuyu Suyu Maruziyeti 

Yok (23 Hasta) 
5 7 2 4 4 1 

Kuyu Suyu Maruziyeti 

Var (47 Hasta) 
5 13 6 4 16 3 

 

RemUyku Davranış Bozukluğu

VAR

YOK
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Şekil 20. Kuyu Suyu Kullanımı ile İPH Evresi Arasındaki İlişki 

 

Kuyu Suyu ve Hastalık Yılı 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar, kuyu suyu içme hikâyesi ve artmış artmış hastalık yılı 

yönünde değerlendirildi. 0-5 yıl önce tanı alanlar ilk grup olarak kategorize edildi.6-10 yıl 

arası tanı alma hikâyesi olanlar 2.grup olarak kategorize edildi,11-15 yıl arası tanı alma 

hikâyesi olanlar, 3.grup olarak kategorize edildi. Tanı alma yılı 16 yıl ve üzeri olanlar 4.grup 

olarak kategorize edildi. Çalışmaya dâhil edilen hastaların 47’sinde (%67.14) kuyu suyu içme 

hikâyesi vardı,23’ünde(%32.85) ise yoktu. Kuyu suyu maruziyeti ve hastalık yılı arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0.54),(Tablo 10,Şekil 21). 

 

Tablo 10. Kuyu Suyu ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

Kuyu Suyu 

Hastalık Yılı: 

0-5 

Hastalık Yılı: 

6-10 

Hastalık Yılı: 

11-15 

Hastalık Yılı: 

16 ve Üzeri 

Maruziyet Yok 11 7 3 2 

Maruziyet Var 21 10 13 3 

 

0%

50%

100%

Evre
Bir

Evre
Bir

Buçuk

Evre
İki

Evre
İki

Buçuk

Evre
Üç

Evre
Dört

Kuyu Suyu Maruziyeti Var

Kuyu Suyu Maruziyeti Yok
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Şekil 21. Kuyu Suyu Kullanımı ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

 

Hastalık Yılı/Evre 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar;  hastalık yılı ile hastalık evresi arasında anlamlı bir 

ilişki olup yönünde değerlendirmeye alındı. Yüksek hastalık yılı olan hastaların daha çok ileri 

evreler de oldukları gözlendi. Fakat yüksek hastalık yılı ile hastalık evresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.08),(Tablo 11,Şekil 22). 

 

Tablo 11. Hastalık Yılı ve Evre Arasındaki İlişki 

Hastalık Yılı Evre Bir 
Evre Bir 

Buçuk 
Evre İki 

Evre İki 

Buçuk 
Evre Üç 

Evre 

Dört 

0-5 5 12 4 2 7 2 

6-10 4 3 1 2 6 1 

11-15 1 5 3 1 6 0 

16 ve üzeri 0 0 0 3 1 1 
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Kuyu Suyu Maruziyeti Yok Kuyu Suyu Maruizyeti Var

16 Yıl ve Üzeri

11-15 Yıl

6-10 Yıl

0-5 Yıl
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Şekil 22. Hastalık Yılı ve Evre Arasındaki İlişki 

 

 

Eğitim Yılı/Hastalık Yılı  

Çalışmaya dâhil edilen 70 hasta eğitim yılı ve hastalık yılı yönünden kıyaslandı. 

Eğitim yılı ile hastalık yılı arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0.57), (Tablo 12,Şekil 

23). 

 

Tablo 12. Eğitim Yılı ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

 
Hastalık 

Yılı:0-5 

Hastalık 

Yılı:6-10 

Hastalık 

Yılı:11-15 

Hastalık Yılı: 16 

ve üzeri 

Eğitim Yılı:0-5 20 14 9 4 

Eğitim Yılı:6-10 2 0 1 0 

Eğitim Yılı:11-15 8 1 3 0 

Eğitim Yılı:   16 

ve üzeri 
2 2 3 1 

 

Evre Bir
Evre Bir Buçuk

Evre İki
Evre İki Buçuk

Evre Üç
Evre Dört
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Evre İki Buçuk

Evre Üç

Evre Dört
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Şekil 23. Eğitim Yılı ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

 

Eğitim Yılı/Evre 

      İdyopatik Parkinson Hastaları eğitim yılı süresinin hastalık evresi ile ilişkili olup 

olmadığı yönünden değerlendirildi Eğitim yılı ile hastalık evresi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmadı(p=0.66), (Tablo 13, Şekil 24). 

 

Tablo 13. Eğitim Yılı ve Evre Arasındaki İlişki 

 
Evre 

Bir 

Evre Bir 

Buçuk 

Evre 

İki 

Evre İki 

Buçuk 

Evre 

Üç 

Evre 

Dört 

Eğitim Yılı:0-5 6 14 3 5 15 4 

Eğitim Yılı:6-10 0 2 1 0 0 0 

Eğitim Yılı:11-15 2 3 3 2 2 0 
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Şekil 24. Eğitim Yılı ve Evre Arasındaki İlişki 

 

Aile Öyküsü/Hastalık Yılı  

Çalışmaya dâhil edilen hastalar aile öyküsü olup olmamasına ve hastalık yılına göre 

kategorize edildi. Hastaların 15’inde (%21.42)  aile öyküsü vardı. Aile öyküsü ve hastalık yılı 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0.78), (Tablo 14,Şekil 25). 

 

Tablo 14. Aile Öyküsü ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

 Hastalık Yılı: 

0-5 

Hastalık Yılı: 

6-10 

Hastalık Yılı: 

11-15 

Hastalık Yılı: 

16 Yıl ve Üzeri 

Aile Öyküsü Yok 24 13 14 4 

Aile Öyküsü Var 8 4 2 1 
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Şekil 25. Aile Öyküsü ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

 

 

Eğitim Yılı/Demans 

       Eğitim yılı ile Parkinson demansı arasında bir ilişki olup olmadığı yönünden 

değerlendirme yapıldı. Eğitim yılı 16 ve üzerinde olan İPH olgularında demans bulgularının 

saptanmamış olması dikkat çekici bir bulgu olarak değerlendirildiEğitim yılı ve demans 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0.73), (Tablo 15,Şekil 26). 

 

Tablo 15. Eğitim Yılı ve Demans Arasındaki İlişki 

 Demans Yok Hafif Evre Orta Evre 

Eğitim Yılı:0-5 41 3 3 

Eğitim Hastalık Yılı:6-10 3 0 0 

Eğitim Yılı:11-15 9 2 1 

Eğitim Yılı:16 Yıl ve Üzeri 8 0 0 
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Şekil 26. Eğitim Yılı ve Demans Arasındaki İlişki 

 

Kırsal Yaşam ve Evre 

Kırsal Yaşam hikâyesinin İPH için bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Çalışmaya 

dâhil edilen hastalar; kırsal yaşam öyküsü ve Parkinson hastalık evresi yönünden 

değerlendirildi. Çalışmaya dâhil edilen hastaların 60’ında (%85.71) kırsal yaşam öyküsü 

olması ve düşük örneklem boyutunun olması verilerin analizinde etkili olduğu 

düşünülmektedir. Kırsal yaşam ile artmış hastalık evresi arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p= 0.87), (Tablo 16, Şekil 27). 

Tablo 16. Kırsal Yaşam ve hastalık Evresi Arasındaki İlişki 

Kırsal Yaşam 

Hikayesi 

Evre 

Bir 

Evre 

Bir Buçuk 

Evre 

İki 

Evre 

İki Buçuk 

Evre Üç 
Evre 

Dört 

Yok 2 2 1 1 4 0 

Var 8 18 7 7 16 4 
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Şekil 27. Kırsal Yaşam ve Hastalık Evresi Arasındaki İlişki 

 

Aile Öyküsü ve Kırsal Yaşam Hikâyesi 

Kırsal yaşam hikâyesinin aile öyküsü ile ilintili olabileceği; sosyo kültürel ve 

ekonomik nedenlerden dolayı düşünülebilir. Kırsal kesimde akraba evliliğinin kentsel kesime 

göre daha fazla görülebildiği bilinmektedir. Aile öyküsü olmayan 55 hastanın 

47’sinde(%85.45) kırsal yaşam hikâyesi varken; Aile öyküsü olan 15 hastanın 

13’ünde(%86.66) kırsal yaşam öyküsü vardı. Aile öyküsü ile kırsal yaşam hikayesi arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.90), (Tablo 17,Şekil 28). 

 

Tablo 17. Aile Öyküsü ve Kırsal Yaşam Hikâyesi Arasındaki İlişki 

 Kırsal Yaşam Hikayesi Yok Kırsal Yaşam Hikayesi Var 

Aile Öyküsü Yok 8 47 

Aile Öyküsü Var 2 13 
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Şekil 28. Aile Öyküsü ve Kırsal Yaşam Hikâyesi Arasındaki İlişki 

 

KLİNİK BULGULAR 

Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel kullanımı ve Non-Motor Semptom Ölçeği 

       Çalışmaya dâhil edilen hastalar; LCIG Jel kullanımı kullanımı ve Non Motor 

Semptom Ölçeği’nin tanımladığı Semptom Şiddeti bakımından değerlendirildi. LCIG 

kullanımı olmayan ve 16 saatlik Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel kullanımı olan hastalar 

kategorize edildi. Çalışmaya 24 saatlik LCIG kullanımı olan hastalar da dahil edilmeye 

çalışıldı; ancak rastlantısal olarak katılım olmadığı görüldü. Non-Motor Semptom Ölçeği’ne 

verilen puanlara göre değerlendirildiğinde, Hiçbir soruya evet yanıtı alınamayan hastalar, Non 

Motor Semptomu olmayan vakalar olarak değerlendirildi. 1 ve 5 puan arası evet diyen 

hastalar; hafif düzeyde;6-9 puan arası evet diyen hastalar orta düzeyde;10-13 puan arası evet 

diyenler ağır;14 ve üzeri puan alarak evet diyenler çok ağır non motor semptom düzeyi olan 

hastalar olarak kategorize edildi.  

       Çalışmada Non Motor Semptom tariflemeyen hasta saptanmadı. Hastaların 

%14.28’inde hafif düzeyde,  %21.42’sinde orta düzeyde semptom saptandı. Hastaların 

%30’unda semptomlar ağır düzeyde saptanır iken %34.28’inde çok ağır düzeyde saptandı 

(Şekil 29). 

 

 

Şekil 29. NMSÖ-TR Ölçeğine Göre NMS Düzeyleri 
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        Semptomlar LCIG kullanmayan hastaların %29’unda çok ağır düzeydeyken, LCIG 

kullanan hastalarda bu oran %58’di. LCIG kullanmayan hastaların %29’sunda semptomlar 

ağırken, kullananların %33’ünde ağır düzeyde görüldü. LCIG kullanımıyla Non Motor 

Semptom Ölçeğinin tanımladığı semptom düzeyi arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0.11),(Tablo 18, Şekil 30). 

 

Tablo 18. Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel kullanımı Kullanımı ve NMSÖ-TR 

Ölçeğine Göre NMS Düzeyleri 

 Semptom 

Yok 

Hafif 

Düzey 

Orta 

Düzey 

Ağır 

Düzey 

Çok Ağır 

Düzey 

Levodopa/Karbidopa 

İntestinal Jel Kullanımı 

Yok 

0 9 15 17 17 

16 Saatlik 

Levodopa/Karbidopa 

İntestinal Jel kullanımı  

0 1 0 4 7 

 

 

 

Şekil 30. Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Non-Motor Semptom Ölçeği 

Arasındaki İlişki 
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Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

Çalışmamızda; LCIG kullanan ve kullanmayan iki hasta grubunun YŞÖ’nün 

tanımladığı yorgun olma/olmama durumu bakımından değerlendirildi. LCIG kullanmayan 58 

hastanın, 36’sı(%62.06) yorgun olarak değerlendirildi. LCIG kullanan 12 

hastanın;7’si(%58.33) yorgun olarak değerlendirildi. LCIG kullanımı ile Yorgunluk Şiddet 

Ölçeğinin tanımladığı yorgunluk semptomu arasında anlamlı fark saptanmadı(p=0.8). 

YŞÖ’nün tanımladığı yorgunluk kavramına göre hastaların 43(%61.42)’ü yorgundu 

(Tablo 19, Şekil 31, Şekil 32). 

 

 

Şekil 31. Yorgunluk Şiddet Ölçeğine Göre Hastaların Yorgunluk Durumları 

 

Tablo 19. Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

Arasındaki İlişki 

 Yorgun değil Yorgun 

Levodopa/Karbidopa 

İntestinal Jel Kullanımı Yok 
22 36(%62.06) 

Levodopa/Karbidopa 

İntestinal Jel 16 Saat 
5 7(%58.33) 

 

YORGUNLUK ŞİDDET ÖLÇEĞİ

YORGUN

YORGUN DEĞİL
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Şekil 32. Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

Arasındaki İlişki 

 

Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Hastalık Evresi 

Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel kullanan ve kullanmayan hastalar olarak iki ayrı 

grup olarak kategorize edilerek; Hoehn&Yahr Skalasına göre evreleri kıyaslandı. LCIG 

kullanımı ve hastalık evresi arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.33), (Tablo 20,Şekil 33). 

 

Tablo 20. Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Evre Arasındaki İlişki 
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Şekil 33. Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel Kullanımı ve Evre Arasındaki İlişki 

 

İdyopatik Parkinson Hastalığı Başlangıç Belirtisi ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; başlangıç belirtisi olarak Tremor Baskın, Bradikinezi 

Baskın olarak sınıflandırıldı ve PYÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun Olmamak 

bakımından değerlendirildi. Başlangıç belirtisi tremor olan 40 hastanın 20’si(%50) yorgundu. 

Başlangıç belirtisi bradikinezi olan 30 hastalık grubun ise 18’i(%60) yorgundu. İlk belirtinin 

tremor ya da bradikinezi olmasının yorgunluk gelişmesine etkisi bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı. Başlangıç belirtisinin tremor ya da bradikinezi olmasının PYÖ’nün 

tanımladığı yorgunluk gelişimine anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.40), (Tablo 21, Şekil 34). 

 

Tablo 21. Başlangıç Belirtisi ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 Yorgun Değil(PYÖ) Yorgun (PYÖ) 

Tremor Dominant Başlangıç 20 20(%50) 

Bradikinezi Dominant 

Başlangıç 
12 18(%60) 
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Şekil 34. Başlangıç Belirtisi ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 

Hastalık Sürecinde Baskın Belirti ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; hastalık sürecinde baskın belirti olarak tremor veya 

bradikinezi varlığına göre sınıflandırıldı ve PYÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramı yönünde değerlendirildi. Hastalık sürecinde baskın belirtisi tremor olan 26 

hastanın 18’i(%69,23) yorgundu. Başlangıç belirtisi bradikinezi olan 44 hastanın 20’si 

(%45.45) yorgundu. Hastalık sürecinde tremor dominant seyreden hastaların PYÖ’nün 

tanımladığı yorgunluk bakımından daha yorgun olduğu görüldü. İPH tanılı hastaların 

süreçlerinde tremorun baskın olması ile PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk arasında anlamlı bir 

ilişki saptandı (p=0.05), (Tablo 22, Şekil 35). 

 

Tablo 22. İdyopatik Parkinson Hastalarında Baskın Takip Bulgusu ve Parkinson 

Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 Yorgun Değil (PYÖ) Yorgun (PYÖ) 

Tremor Dominant Seyir 8 18(%69.23) 

Bradikinezi Dominant 

Seyir 
24 20(%45.45) 
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Şekil 35. İdyopatik Parkinson Hastalarında Baskın Takip Bulgusu ve Parkinson 

Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 

Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Hastalık Yılı 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; artmış hastalık yılı ile PYÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk kavramı yönünde değerlendirildi. Tanı yılı 0-5 yıl arası olanlar ilk grup olarak 

kategorize edildi. Tanı yılı 6-10 olanlar;2.grup olarak kategorize edildi. Tanı yılı 11-15 olanlar 

3.grup kategorize edildi. Tanı yılı 16 ve üzeri olanlarsa 4.grup olarak kategorize edildi.0-5 yıl 

arası tanı yılı hikâyesi olan hastalar kıyaslandığında; yorgun olmayan 13(%40.62) hasta 

varken, yorgun olmayan 19 (%59.37)hasta olduğu görüldü. 16 yıl ve üzeri tanı yılı hikâyesi 

olan hastalar kategorisinde; yorgun olmayan 1 (%20)hasta varken, yorgun olan 4(%80) hasta 

olduğu görüldü. 

Hastalık yılı ile PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.32), 

(Tablo 23,Şekil 36). 

 

Tablo 23. Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 
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Hastalık Yılı: 
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Yorgun Deği 

(PYO) 
13 8 10 1 

Yorgun (PYO) 19 9 6 4 
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Şekil 36. Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Hastalık Yılı Arasındaki İlişki 

 

Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Demans 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; Parkinson Hastalığına bağlı demans süreci ve 

PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk kavramı doğrultusunda değerlendirilmeye alındı. 

Demansiyel bulgusu olmayanlar;1.grup olarak kategorize edildi. Hafif evre demans 

zemini olanlar;2.grup olarak kategorize edildi. Orta evre demans zemini olanlar;3.grup olarak 

kategorize edildi. İleri evre demans zemini olanlar;4.grup olarak kategorize edildi. 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar arasında ileri evre demans olan hasta yoktu. Hastaların 

hiçbirinin muayeneye ve testlere uyum göstermeyecek düzeyde demansiyel semptomu yoktu. 

Kognisyonel bozukluğu olmayan 61 hastanın;33’ü(%54.09) yorgun olarak 

değerlendirildi.28’si (%45,9) ise yorgun değil olarak nitelendirildi(p=0.57), (Tablo 24,Şekil 

37). 

 

Tablo 24. Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki 

 Demans Yok Hafif Evre Orta Evre 

Yorgun Değil(PYO) 28 3 1 

Yorgun(PYO) 33 2 3 
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Şekil 37. Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki 

 

Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Duygu Durum Bozukluğu 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk ve yorgun olmamak 

kavramı doğrultusunda İPH’a bağlı Duygu Durum Bozuklukları yönünde değerlendirildi. 

Ötimik, izole anksiyete, izole depresyon, depresyon ve anksiyete birlikletiği, psikoz olarak 

duygudurumlar kategorize edildi. Ancak çalışmada psikoz bulguları saptanan hiçbir hasta 

yoktu. 

Duygudurum bozukluğu olmayan 14 hastanı 4’ünün (%28.57)yorgun olmasına karşın; 

anksyete ve depresyon birlikteliği olan 19 hastanın 13’ünün(68.42) yorgun olması dikkat 

çekici bir bulguydu. İzole anksyete ve izole depresyon grubunda görece daha yakın bir 

dağılım izlendi. 

 PYÖ’nün tanımladığı yorgunlukla duygudurum dağılımı arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı(p=0.13), (Tablo 25,Şekil 38). 

 

Tablo 25. Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Duygudurum Arasındaki İlişki 

 Ötimik Anksiyete Depresyon Depresyon ve Anksiyete 

Yorgun Deği l (PYO) 10 4 12 6 

Yorgun(PYO) 4 4 17 13 
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Şekil 38. Parkinson Yorgunluk Ölçeği ve Duygudurum Arasındaki İlişki 

 

BPHDÖ ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; PYÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramları doğrultusunda; BPHDÖ’ye verilen yanıtların yüksekliği/düşüklüğü 

yönünde kıyaslandı. 

Yorgun olan hastaların ortalama test puanı 26.21(alt ortalama 20.88,üst ortalana 

31.55) hesaplandı; yorgun olan hastaların ortalama test puanı 40.63(alt ortalama 36.31,üst 

ortalama 44.94) olarak hesaplandı.  

BHHDÖ’nün tanımladığı artmış hastalık aktivitesi ile PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk 

arasında anlamlı ilişki saptandı (p= <0.001), (Tablo 26, Şekil 39). 
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Tablo 26. BPHDÖ ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 Hasta 

Sayısı 
Ortalama S.Sapma S.Hata 

Alt 

(Ortalama) 

Üst 

(Ortalama) 

Yorgun Değil 

(PYÖ) 
32 26.21 14.80 2.61 20.88 31.55 

Yorgun (PYÖ) 48 40.63 13.12 2.12 36.31 44.94 

Fark(Yorgun Değil-

Yorgun) 
 -14.41  3.33 -21.07 -7.75 

 

 

 

 

Şekil 39. BPHDÖ ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 

 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve H&Y Evrelemesi 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; YŞÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramları doğrultusunda Evre ile arasındaki ilişki yönünde değerlendirildi. 

Evre Bir olan Parkinson Hastalarının %20’si yorgun saptandı. 

Evre BirBuçuk’ta bu oran %70 olarak saptandı. 

Evre İki’de %50 oranında yorgunluk saptandı. 

Evre İki Buçuk Parkinson Hastaların’da bu oran %62,5 olarak saptandı. 

Evre Üç olan Parkinson Hastalarında bu oran %70 olarak saptandı. 
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Evre Dört olan Parkinson Hastalarının tamamı yorgunken, yorgun olmayan bir hasta 

yoktu.  

Çalışmaya dâhil edilen hastalar arasında Evre Beş olan hasta yoktu. 

YŞÖ’nün tanımladığı yorgunluk ile artmış H&Y evresi arasında anlamlı ilişki saptandı 

(p=0.04), (Tablo 27,Şekil 40). 

 

Tablo 27. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Evre Arasındaki İlişki 

 Evre 

Bir 

Evre Bir 

Buçuk 

Evre 

İki 

Evre İki 

Buçuk 

Evre 

Üç 

Evre 

Dört 

Yorgun Değil (YŞÖ) 8 6 4 3 6 0 

Yorgun (YŞÖ) 2 14 4 5 14 4 

 

 

 

Şekil 40. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Evre Arasındaki İlişki 

 

 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Birleşik Parkinson Hastalık Değerlendirme Ölçeği 

Çalışmaya dahil edilen hastalar arasında; yorgunluk şiddet ölçeği ve BPHDÖ arasında 

artan/azalan değerler yönünde bir ilişki olup olmadığı yönünde değerlendirmeye 
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alındı‘’Yorgun değil’’ olarak değerlendirilen hastalar arasında ortalama BPHDÖ değeri 

23.59’ken,’’yorgun’’ olarak değerlendirilen hastalarda bu değer 40.60 olarak saptandı. 

YŞÖ’nün tanımladığı yorgunluk kavramı ile BHHDÖ’nün tanımladığı artmış hastalık 

aktivitesi arasında anlamlı ilişki saptandı ( p=<0.001), (Tablo 28,Şekil 41). 

 

Tablo 28. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Birleşik Parkinson Hastalık Değerlendirme Ölçeği 

Arasındaki İlişki 

 Hasta 

Sayısı 
Ortalama S.Sapma S.Hata 

Alt 

(Ortalama) 

Üst 

(Ortalama) 

Yorgun 

Değil(YŞÖ) 
27 23.59 12.47 2.40 18.65 28.52 

Yorgun(YŞÖ) 43 40.60 13.74 2.09 36.35 44.83 

Fark(Yorgun 

Değil-Yorgun) 
 -17.01  3.25 -23.51 -10.50 

 

 

Şekil 41. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Birleşik Parkinson Hastalık Değerlendirme Ölçeği 

Arasındaki İlişki 

 

 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Demans 

         Çalışmaya dâhil edilen hastalar; YŞÖ’nün tanımladığı kriterler doğrultusunda 

yorgunluk saptanan ve yorgunluk saptanmayan hastalar İPH’a bağlı Demans süreci yönünden 

değerlendirildi. Demansiyel semptom göstermeyen hastalar, hafif düzeyde demansiyel 

semptomları olanlar, orta düzeyde demansiyel semptomları olanlar ve ağır düzeyde 
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demansiyel semptomları olanlar olmak üzere sınıflandırıldı. Demans olmayan 61 

hastanın;23’ü (%37.70)yorgun değildi,38’i (%62.29)ise yorgun olarak değerlendirildi. 

Hafif-Orta düzeyde Demansiyel bozukluk grubunda düşük örneklem grubu nedeni ile 

sağlıklı bir değerlendirme yapılamayacağı düşünüldü o yüzden yorumlanmadı. Ancak orta 

evre demans olan 4 hastanın 3 ‘ünün(%75) Yorgun olması dikkat çekici olarak 

değerlendirildi. 

YŞÖ’nün tanımladığı yorgunlukla demans arasında anlamlı ilişki saptanmadı(p=0.52), (Tablo 

29,Şekil 42). 

 

Tablo 29. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki 

 Demans Yok Hafif Evre Orta Evre 

Yorgun Değil(YŞÖ) 23 3 1 

Yorgun(YŞÖ) 38 2 3 

 

 

Şekil 42. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki 

 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Duygudurum Bozuklukları 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; YŞÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramları doğrultusunda; İPH’a bağlı Duygudurum Bozuklukları yönünde 

değerlendirildi. Duygudurum bozukluğu olmayan 14 hastanın 6’sı(%42.85) yorgunken; 

anksiyete ve depresyon birlikteliği olan 19 hastanın 16’sı(%84.21) yorgun olarak 

değerlendirildi. İzole anksyete ve izole depresyon grubunda belirgin bir değişkenlik 

saptanmadı. 
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YŞÖ’nün tanımladığı yorgunlukla duygudurum bozukluğu arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı (p=0.08), (Tablo 30,Şekil 43). 

 

Tablo 30. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Duygudurum Bozuklukları  

 Ötimik Anksiyete Depresyon Depresyon ve Anksiyete 

Yorgun Değil(YŞÖ) 8 4 12 3 

Yorgun(YŞÖ) 6 4 17 16 

 

 

Şekil 43. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Duygudurum Bozuklukları  

 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Rem Uyku Davranı Bozukluğu 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalar; YŞÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramları doğrultusunda RUDB olup olmadığı yönünde değerlendirmeye alındı. 

RUDB olanlar ve olmayanlar şeklinde kategorizasyon yapıldı. Yorgun olmayan 27 hastanın 

13’ünde (%48.14) RUDB varken; yorgun olan 43 hastanın 27’sinde(%62.79) RUDB vardı.  

YŞÖ’nün tanımladığı yorgunlukla RUDB olması arasında anlamlı ilişki saptanmadı 

(p=0.22), (Tablo 31,Şekil 44). 
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Tablo 31. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Rem Uyku Davranış Bozukluğu Arasındaki İlişki  

 RUDB Yok RUDB Var 

Yorgun Değil  14 13(%48.14) 

Yorgun   16 27(%62.79) 

 

 

Şekil 44. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Rem Uyku Davranış Bozukluğu Arasındaki İlişki  

 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği ve Arasındaki 

İlişki 

       Çalışmaya dâhil edilen hastalar; YŞÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramları ile Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği puanlarının düzeyi yönünde 

değerlendirildi. YŞÖ’ye göre yorgun olmayan hastaların Düzenlenmiş Yorgunluk 

Ölçeği’nden aldıkları ortalama puan 22.40(Alt ortalama 16.74-Üst Ortalama 28.07) saptandı. 

Yorgun olarak değerlendirilen hastaların aldıkları ortalama puan 47.88(Alt ortalama 42.95-

Üst ortalama 52.81) olarak saptandı. 

Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği’nde artan puanlarla YŞÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı (p=<0.001), (Tablo 32,Şekil 45). 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

YORGUN DEĞİL YORGUN

RUDB VAR

RUDB YOK



55 

Tablo 32. Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği ve 

Arasındaki İlişki 

Yorgunluk 

Şiddet Ölçeği 

Hasta 

Sayısı 
Ortalama S.Sapma S.Hata 

Alt 

(Ortalama) 

Üst 

(Ortalama) 

Yorgun Değil 27 22.40 14.31 2.75 16.74 28.07 

Yorgun 43 47.88 16.02 2.44 42.95 52.81 

Fark(Yorgun 

Değil-Yorgun) 
 -25.47  3.78 -33.02 -17.93 

 

Şekil 45. Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği ve Yorgunluk Şiddet Ölçeği Arasındaki 

İlişki 

 

 

Demans ve Duygudurum Bozukluğu 

Çalışmaya dahil edilen hastalar; Parkinson Demansı ile duygudurum bozukluğu 

ilişkisi yönünde değerlendirilmeye alındı. Demans olmayan hastaların;14’ünde(%22.95) 

duygudurum bozukluğu saptanmadı (Tablo 33, Şekil 46). 
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Tablo 33. Demans ve Duygudurum Bozukluğu Arasındaki İlişki 

 
Ötimik Anksiyete Depresyon 

Depresyon ve 

Anksiyete 

Demans Yok 14 8 26 13 

Hafif Evre 0 0 1 4 

Orta Evre 0 0 2 2 

 

 

Şekil 46. Demans ve Duygudurum Bozukluğu Arasındaki İlişki 

 

Cinsiyet ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar; PYÖ’nün tanımladığı Yorgunluk ve Yorgun 

Olmamak kavramı doğrultusunda cinsiyet dağılımı yönünde değerlendirildi. Çalışmaya 

katılan hastaların 52’si (%74.28) erkek,18’i (%25.71) kadındı. Erkeklerin 28’i (%53.84), 

kadınların 10’u(%55.55) yorgun olarak görüldü. 

Cinsiyet ve PYÖ’nün tariflediği yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptanmadı 

(p=0.90), (Tablo 34, Şekil 47). 

 

Tablo 34. Cinsiyet ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 Yorgun Değil(PYO) Yorgun(PYO) 

Erkek  24 28 

Kadın 8 10 

PYO: Parkinson Yorgunluk Ölçeği 
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Şekil 47. Cinsiyet ve Parkinson Yorgunluk Ölçeği Arasındaki İlişki 

 

Pramipeksol Kullanımı ve Rem Uyku Davranış Bozukluğu 

RUDB geniş bir skalada incelenebilir. Bir dopamin agonisti olan Pramipeksol’un 

HBS’nin tedavisinde ana ajanlardan biri olduğu da bilinmektedir. Aynı zamanda İPH’da 

tremolitik olarak da tedavide kullanabilir. Mevcut tedavi yaklaşımın RUDB etkisi açısından 

değerlendirmede bulunduk. Çalışmaya dâhil edilen hastalar; Pramipeksol kullanımı, ilaç dozu 

ve RUDB yönünde incelendi.  

Pramipeksol kullanmayan ya da 1.5mg/gün altında kullanan hastalar 1.grup olarak 

oluşturuldu.1.5 mg/gün ve 3mg/gün altında alan grup 2.grup olarak oluşturuldu.3 mg ve üstü 

alan grup ise 3.grup olarak kategorize edildi. Hastaların 30’unda(%42.85) RUDB olmadığı 

saptandı.40’ında(57.14) ise RUDB mevcuttu.3.grupta hastaların %50’sinde RUDB 

olmamasından yola çıkıldı. Artan dozda Pramipeksol kullanımın daha az RUDB ile ilişkili 

olabileceği düşünüldü.  

Pramipeksol kullanımı ve dozu ile RUDB olup olmaması arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı (p= 0.78), (Tablo 35,Şekil 48). 

 

Tablo 35. Pramipeksol ve Rem Uyku Davranış Bozukluğu Arasındaki İlişki 

 RUDB Yok RUDB Var 

İlaç almayan ve 1.5 mg/gün aralığında alan 19 26 

1.5 mg/gün üstü alan ve 3 mg/gün altı alan 4 7 

3mg/gün ve üstü alan 7 7 

 

RUDB: Rem Uyku Davranış Bozukluğu 
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Şekil 48. Pramipeksol ve Rem Uyku Davranış Bozukluğu Arasındaki İlişki 

 

NMS-Tr Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki 

            İPH olguları NMS şiddeti ve hastalık seyrinde gelişen demans süreci yönünde 

değerlendirildi. Hafif ve orta düzeyde NMS saptanan hastaların hiçbirinde demans bulgusu 

saptanmadı. 

Ağır ve çok ağır NMS tarifleyen hastaların;büyük bir çoğunluğunda da demans 

bulgusu olmadığı saptandı. 

Nmsö-TR Ölçeği’nin tanımladığı NMS semptom şiddet skalası ile İPH seyrinde 

gelişen Demans arasında anlamlı istatistiksel ilişki saptanmadı (p=0.43), (Tablo 36,Şekil 49). 

 

Tablo 36. NMS-Tr Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki  

Nmsö-TR Ölçeği ve Demans  Demans Bulgusu Yok Hafif Evre Orta Evre 

Hafif NMS 10 0 0 

Orta NMS 15 0 0 

Ağır NMS 17 2 2 

Çok Ağır NMS 19 3 2 

NMS: Non Motor Semptom 
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NMS: Non Motor Semptom 

Şekil 49. NMS-Tr Ölçeği ve Demans Arasındaki İlişki  

 

Demans ve Yorgunluk Arasındaki İlişki 

İPH olguları PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk ve yorgun olmamak kavramları 

doğrultusunda; hastalık seyrinde gelişen Demans bulguları yönünde değerlendirildi. 

Demansiyel semptom göstermeyen 61 hastanın;28’i yorgun değildi,33 hasta yorgun olarak 

değerlendirildi. 

PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk kavramı ile hastalık seyrinde gelişen Demans 

arasında anlamlı istatistiksel ilişki saptanmadı (p=0.57), (Tablo 37, Şekil 50). 

 

 

Tablo 37. Demans ve Yorgunluk Arasındaki İlişki  

Demans ve Yorgunluk(PYÖ)  Demans Bulgusu Yok Hafif Evre Orta Evre 

Yorgun Değil(PYÖ) 28 3 1 

Yorgun(PYÖ) 33 2 3 

PYÖ: Parkinson Yorgunluk Ölçeği 
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PYÖ: Parkinson Yorgunluk Ölçeği 

Şekil 50. Demans ve Yorgunluk Arasındaki İlişki 

 

 

Rem Uyku Davranış Bozukluğu ve Demans Arasındaki İlişki 

İPH olguları;hastalık seyrinde görülen Demans ve RUDB ilişkisi yönünde 

değerlendirildi. 

Demans bulgusu olmayan 61 İPH olgusunun;28’inde RUDB saptanmazken,33’ünde 

RUDB saptandı. 

Hafif Evre Demans olgularının 1’inde RUDB saptanmazken,4’ünde RUDB saptandı. 

Orta Evre Demans olgularının 1’inde RUDB saptanmazken,3’ünde RUDB saptandı. 

İPH seyrinde gelişen Demans ile RUDB arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı 

(p=0.40), (Tablo 38, Şekil 51). 
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Tablo 38. Rem Uyku Davranış Bozukluğu ve Demans Arasındaki İlişki  

RUDB ve Demans  RUDB Yok RUDB Var 

Demans Bulgusu Yok 28 33 

Hafif Evre 1 4 

Orta Evre 1 3 

RUDB: Rem Uyku Davranış Bozukluğu 

 

 

RUDB: Rem Uyku Davranış Bozukluğu 

Şekil 51. Rem Uyku Davranış Bozukluğu ve Demans Arasındaki İlişki 

 

Rem Uyku Davranış Bozukluğu ve Yorgunluk Arasındaki İlişki 

 

İPH Olguları RUDB ve PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk kavramı yönünde 

değerlendirildi. 

Yorgun olan olguların 13’ünde RUDB saptanmazken 25 olguda RUDB saptandı. 

Yorgun olmayan olguların 17’sinde RUDB saptanmazken,15’inde RUDB saptandı. 

RUDB ve PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı (p=0.11), (Tablo 39,Şekil 52). 
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Tablo 39. Rem Uyku Davranış Bozukluğu ve Yorgunluk Arasındaki İlişki 

RUDB ve Yorgunluk(PYÖ) RUDB Yok Rudb Var 

Yorgun Değil 17 15 

Yorgun 13 25 

RUDB: Rem Uyku Davranış Bozukluğu 

 

 

RUDB: Rem Uyku Davranış Bozukluğu 
 

Şekil 52. Rem Uyku Davranış Bozukluğu ve Yorgunluk Arasındaki İlişki 
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TARTIŞMA 

 

İdyopatik Parkinson Hastalığında yorgunluk motor semptomlardan önce de gelişebilen 

ve hastaların 1/3’ünde yeti yitimine sebep olan en rahatsız edici semptomlardan biri olabilen 

bir bulgudur. Bu çalışmada yorgun olan hastaların non-motor semptom şiddetlerinin daha 

fazla olduğu saptandı. BPHDÖ’ye göre daha fazla artmış hastalık aktivitesi gösteren 

hastaların daha yorgun olduğu belirlendi. Evresi daha yüksek olan hastaların YŞÖ’ye göre 

daha fazla yorgun olduğu belirlendi. Bu durum hastalığın klinik olarak ortaya çıkışında temel 

bulgular olan motor bulgular veya öncesinde ortaya çıkabilen/eşlikçi olabilen non-motor 

bulguların yorgunluğun varlığı ve şiddetiyle ilişkisini göstermesi bakımından önemlidir. 

İPH’da yorgunluğun günlük yaşam kalitesine ve hastaların tedaviden aldığı faydaya 

etkisi bilinmektedir. Çalışmamızda düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği’nde daha fazla puan 

alan hastaların benzer şekilde YŞÖ’ye göre daha yorgun olduğu saptandı. Aynı zamanda PYÖ 

ile YŞÖ’nün tanımladığı yorgunlukların birbirleriyle korelasyon gösterdiği görüldü. 

Literatürde bradikinezi dominat olan İPH popülasyonunda yorgunluk daha belirgin bir bulgu 

olarak bildirilmiştir (126,127). Bu çalışmada ise tremor kliniği hastalık sürecinde daha 

belirgin olan hastaların istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yorgun olduğu saptandı. 

Literatürde yüksek H&Y evresindeki hastaların PYÖ’nün tanımladığı yorgunlukları daha 

fazla olduğu gösterilmiştir (128). Çalışmamızda ise daha yüksek H&Y evresindeki hastaların 

PYÖ’nün tanımladığı yorgunlukları daha fazlaydı ancak bu durum istatistiksel olarak 

anlamlılık göstermiyordu. 

NMS Ölçeği’nin Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışmasında da; daha şiddetli non-

motor semptomları olan hastalarda non-motor semptom sıklığının daha fazla olduğu 
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görülmüştür (123). Çalışmamızda da non-motor semptomları şiddetli olan olguların daha sık 

non-motor semptom sergilediği saptanmıştır. Ayrıca çalışmamızda İPH olgularında  en az bir 

non-motor semptom belirlenmiştir. İPH olgularında en az bir non-motor semptom olduğunu 

bildiren Chadhuri’nin çalışması (12) ile uyumlu bulgular elde edilmiştir. 

Levodopa/Karbidopa İntestinal Jel (LCIG) motor fluktuasyonları ve öngörülemeyen 

“off” dönemleri fazla olan ileri evre IPH hastalarında başlanan cihaz destekli bir tedavi 

seçeneğidir. Literatürde LCIG tedavisinin non-motor semptomlara faydalı olduğunu bildiren 

çalışmalar mevcuttur (109). LCIG kullanan ve kullanmayan hastalar non-motor Semptom 

Ölçeği ve YŞÖ’nün tanımladığı yorgunluk varlığı bakımından karşılaştırıldığında LCIG 

tedavisi altındaki hastaların daha az non-motor semptom varlığı ve  yorgunluk saptanabileceği 

öngörülmüştür. Fakat LCIG tedavisinin non-motor semptomlar ve fatigue üzerine 

çalışmamızda anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

Literatürde yorgunluk semptom olarak IPH hastalarının yaklaşık olarak yarısında 

rahatsız edici ve yaşam fonksiyonlarını kısıtlayıcı bir problem olarak ortaya çıkabilmektedir 

(92,93). Çalışmamızda literatüre benzer şekilde YŞÖ’ye göre hastaların %61.42’sinin yorgun 

olduğu, PYÖ’ye göre hastaların %54.2’si yorgun olarak saptandı. Bu veriler ile çalışmamızda 

yorgun olarak değerlendirilen hastaların yaşamsal fonksiyonlarının kısıtlayıcı özelliğinin 

ortaya çıkmasında önemli bir bulgu olarak değerlendirildi. 

Parkinson Hastaları’nın %74-98’nde uyku bozukluklarının çeşitli şekil ve düzeylerde 

görüldüğünü, uykuya dalma, uyku sürdürme problemlerinin %54-60 oranında görüldüğünü 

bildiren çalışmalar mevcuttur (77,78). Çalışmamızda uykuya dalma problemi %21.42, uykuyu 

sürdürme problemi % 15.71, uykuya dalma ve sürdürme problemi birlikteliği ise %31. 42 

olarak saptanmıştır.  Uyku bozukluğu görülmeyen grup ise %31.42 olarak elde edilmiştir. 

Çalışmamızda uyku bozukluklarının daha az olması örneklem boyutunun azlığı,  hastaların 

komorbid bulguları veya mevcut non-motor semptomların şiddetiyle ilişkili olabilir. 

Literatürde İPH tanılı hastaların %30-40’ında demans bulguları görüldüğü 

bildirilmiştir (129-131). Çalışmamızda İPH tanılı hastaların; 61’inde (%87) demans 

saptanmaz iken 5 (%7.14) hastada hafif evre demans bulguları saptandı ve  4 (%5.71) hastada 

ise  orta evre demans bulguları saptandı. Çalışmamızda hastaların orta veya ileri evre hastalar 

olmalarına karşın Parkinson demansının literatüre göre daha az olması etkin ve yeterli anti- 

parkinsonian tedavi almaları, bakıcıların hastalar üzerindeki pozitif etkileri ve eşlik eden diğer 

komorbid durumların doğru ve yeterli yönetimi ile ilişkilendirilebilir. Ayrıca gündelik hayatın 

içinde aktif rol alabilmek, yeterli eğitime yılına sahip olunması veya düzenli tekrarlanan 

zihinsel egzersizlerin de demansiyel süreçleri yavaşlattığı öngörülebilir. 
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Literatürde Huzursuz Bacak Sendromu, RUDB ve diskinezi semptomlarının eşlik eden 

yorgunluk açısından anlamlı olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda ise RUDB ve yorgunluk 

arasında anlamlı ilişki elde edilmemiştir. Ek olarak RUDB ve İPH seyrinde gelişen Parkinson 

demansı arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir (132). Çalışmamızda ise RUDB ve 

Parkinson demansı gelişimi arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bu durum 

hastalarımızda HBS gibi komorbid durumların yanısıra RUDB gibi non-motor bir bulgunun 

veya diskinezi gibi L-dopa tedavisinin yan etki profilinde görülen tabloların nispeten azlığı ile 

ilintili olabilir.  Yorgunluk ve MMT skorları, demans bulguları arasında anlamlı istatistiksel 

ilişki saptanmamıştır (132). Çalışmamızda da Parkinson demansı gelişimi ve YŞÖ'nün 

tanımladığı yorgunluk tablosu  arasında  anlamlı ilişki elde edilmemiştir. 

Litetatürde (133) RUBD, hiposmi, depresyon ve normal dışı steorotipik bulguların 

demans gelişim sürecinde bağımsız bir risk faktörü olabileceği bildirilmiştir. Ayrıca 62 yaşın 

üstü olmak, postural instabilite, motor zaaf varlığının da tetikleyici olabildiği gösterilmiştir. 

Artmış non-motor semptom skorlarının ise demans gelişmesi açısından bağımsız bir risk 

faktörü olmadığı bildirilmiştir (133). Çalışmamızda benzer olarak NMSÖ-Tr'nin tanımladığı 

semptom skalası ile demans gelişimi arasında anlamlı ilişki elde edilmemiştir. 

Literatürde IPH’da klinik olarak  %17-50 aralığında depresyon ve %40-82 arasında 

anksiyete ile karşılaşıldığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır (81-89). Çalışmamızda IPH 

olgularının %29’unda depresyon görülmesi literatür ile uyumlu iken, %11.42’sinde anksiyete 

saptanması literatür bilgisiyle karşılaştırıldığında daha düşük oranda saptandı. Literatürde IPH 

olgularında depresyon ve anksiyetenin birlikteliği %87 oranında olduğu, artan BHPDÖ 

skorlarıyla olgu sıklığının arttığı bildirilmiştir (134,135).  Çalışmamızda ise daha az oranda 

olmak üzere, %27.14’ünde IPH olgularımızın anksiyete ve depresyon birlikte olduğu 

saptandı. Bu sonuçlar IPH hasta grupları arasındaki yaş, cinsiyet, hastalık evresi, tedavi 

farklılıkları, eşlik edebilen komorbid durumlardaki değişebilen özellikler ile bağlantılı 

olabilir. 

İPH’ın en sık olarak 55-65 yaş aralığında ortaya çıktığı bilinmektedir (20). 

Çalışmamıza dâhil edilen hastaların yaş ortalaması da 65.95’ idi. Hastalarımızın yaş 

ortalamasının beklenen ile uyumlu olmak üzere görece olarak yüksek olması ileri evre 

olmaları ve yüksek hastalık aktivitesi bulunan hastaların etkisi olarak değerlendirilmiştir. 

İPH erkeklerde kadınlara göre 1.2-1.5 kat daha sık görülmektedir (47,48). 

Çalışmamızda da erkek/kadın oranı 2.88 olarak, erkek hastalar lehine yüksek saptandı. 

Kırsal yaşam hikâyesinin,  kuyu suyu kullanımı, tarım ilacı maruziyeti, aile öyküsü 

İPH için artmış risk faktörleri olarak bildirilmektedir (37,38). Çalışmamızda da İPH 
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olgularının 85.71’inde kırsal yaşam öyküsü, %67.14’ünde kuyu suyu kullanımı, %22.85’inin 

çiftçilikle uğraşması, %21.42’sinde aile öyküsü olması, %32,84’ünde insektisid maruziyeti 

varlığının olması ilişkili olabilecek risk faktörleri olarak değerlendirildi. Alkol ve sigara 

kullanımı İPH oluşumunda düşük risk ile ilişkilendirilmiştir (37-40).  Olgularımızın  

%22.86’ünde alkol kullanımı varlığı, %42.85’inde sigara kullanım hikâyesi mevcut idi. 

Ancak alkol ve sigara kullanımı ile İPH ortaya çıkışı arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

düzeyde bağlantı gösterilemedi. 

Solla ve ark. tarafından 2013 yılında yapılan çalışmada (126), yorgunluk 

semptomunun kadınlarda erkeklerden daha sık olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda ise kadın 

ve erkekler arasında anlamlı bir fark elde edilmemiştir. Literatürde bradikinezi ile yorgunluk 

arasında anlamlı ilişki gösterilmiştir (126) ancak tremor ile yorgunluk arasında anlamlı bir 

ilişki bildirilmemiştir. Çalışmamızda ise literatürden farklı olarak tremor baskın İPH 

olgularında yorgunluk daha fazla gözlenmiştir. Bu durum tedavinin yan etkilerine tolerabilite, 

eşlik eden komorbid durumlar ile ilintili olabilir. Solla ve ark. tarafından non-motor 

semptomların sıklığının yorgunluk varlığı ile anlamlı düzeyde ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir. Çalışmamızda da benzer şekilde non-motor semptom sıklığı ve şiddetinin 

yorgunluğun ortaya çıkmasında etkili olduğu saptanmıştır. 

Grace ve ark.. 2006’da yılında (127), YŞÖ ve PYÖ arasında yüksek korelasyon ve 

anlamlı düzeyde ilişki olduğunu bildirmiştir.  Çalışmamızda da YŞÖ ve PYÖ arasında benzer 

şekilde sonuçlar elde edilmiştir. 

Kummer ve ark., tarafından 2010 yılında (128), BPHDÖ’deki  hastalık şiddeti ile 

yorgunluk arasında anlamlı ilişki bildirilmiştir. Çalışmamızda da BPHDÖ’de saptanan İPH 

şiddeti ile PYÖ ve YŞÖ ile belirlenen yorgunluk arasında yüksek düzeyde korelasyon 

saptandı. Bu durum İPH’larında daha yüksek hastalık aktivitesinin yorgunluğun ortaya 

çıkışında en belirgin özellik olduğu düşünülmüştür. Dolayısıyla non-motor bulguların yanısıra 

motor bulgular ve diskinetik yakınmaların da yorgunluk üzerinde etkili olduğu 

anlaşılmaktadır. 

Literatürde PYÖ’de tarif edilen yorgunluk ile İPH için kullanılan H&Y evresi arasında 

anlamlı ilişki gösterilmiştir (128). Çalışmamızda da YŞÖ’nün tanımladığı yorgunluk ile 

artmış H&Y evresi arasında anlamlı ilişki saptandı. İleri evre İPH hastaların da yorgunluk 

daha belirgin olarak ortaya çıkmakta dolayısıyla saptanması ve günlük yaşam aktivitelerinin 

kontrolü için takip ve tedavisi son derece önemlidir. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları bulunmaktadır. Çalışmada veri toplanması 

döneminin Covid-19 pandemisine rast gelmesi ve yaşlı hasta popülasyonun hastaneye 
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gelmekteki çekincelerinden dolayı hedeflenenden daha az hasta ile çalışmanın tamamlanması, 

hastaların poliklinikte genellikle ‘’on’’ halinde yani klinik olarak açık dönemde görülmesinin 

sonuçlar üzerindeki etkisi, çalışmaya dâhil edilen hastalar ile benzer özellikte (yaş ve 

cinsiyette)  bir kontrol grubu sağlanamaması (Covid-19 pandemisi ve özellikle ileri yaş 

hastaların hastaneye gelme konusundaki endişeleri) olarak düşünülmektedir. Çalışmanın 

güçlü yönleri olarak ise, konusunda uzman ve deneyimli aynı nörolog tarafından İPH 

tanılarının konularak poliklinik ve klinik takiplerinin düzenli olarak yapılması, klinik 

muayene bulgularının (non-motor semptomlar, motor bulgular, demans ve fatigue ölçeği 

gibi…)   birçok ölçekle ayrıntılandırılmış şekilde detaylı olarak değerlendirilmesi, kesitsel ve 

tanımlayıcı nitelik özellik taşıyan bir çalışma olarak yapılandırılması sayılabilmektedir. 

İPH nörolojik semptomlar yanısıra sistemik bir hastalığın bulgularını gösterir şekilde 

seyir gösteren nörodejeneratif bir hastalıktır. Dolayısıyla her bir bulgunun tespiti ve bunların 

etkin tedavisi yaşam kalitesinin ve süresinin artması bakımından son derece önemlidir. İPH 

hastalarında non-motor semptomların varlığının erken tespiti ve bunların sıklığının ve 

şiddetinin gösterilmesi ayrıca fatigue bulgusunun ve bunun klinik etkisinin saptanması tedavi 

etkinliğinde önemli bir noktadır. Bu konuda daha fazla yapılacak gözlemsel ve prospektif 

nitelikte geniş kohort çalışmaları ile bu durum ayrıntılandırılması ve farkındalığının 

arttırılması gerekmektedir. 
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SONUÇLAR 

 

1-Hastalık seyri süresince daha baskın belirtiin tremor olması ile PYÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk arasında anlamlı bir ilişki saptandı. 

2-BPHDÖ’nün tanımladığı artmış hastalık aktivitesi ile PYÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı. 

3- BPHDÖ’nün tanımladığı artmış hastalık aktivitesi ile YŞÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı 

4-YŞÖ’nün tanımladığı yorgunluk ile artmış H&Y evresi arasında anlamlı ilişki 

saptandı. PYÖ’nün tanımladığı yorgunluk ile H&Y evresi arasında anlamlı ilişki saptanmadı, 

ancak yorgun olmayan hastaların evresinin genel olarak daha düşük olduğu görüldü. 

5-Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği’nde yüksek puanlarla YŞÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı. 

6-Tüm İPH olgularında en az bir non motor semptom olduğu görüldü. 

7-İPH olgularında yorgunluk, YŞÖ doğrultusunda belirgin düzeyde (%61,42 ) yüksek 

saptanmıştır.  

8-Erkekler ve kadınlar arasında yorgunluk açısından anlamlı farklılık saptanmadı. 

9-Non motor semptom şiddeti ile yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı. 

10-BPHDÖ skor yüksekliği ile yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı. 

11-Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği’nde artan puanlarla YŞÖ’nün tanımladığı 

yorgunluk arasında anlamlı ilişki saptandı. 

12- Parkinson demansı gelişimi ve YŞÖ'nün tanımladığı yorgunluk tablosu arasında  

anlamlı ilişki saptanmamıştır. 
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13- NMSÖ-Tr'nin tanımladığı semptom skalası ile demans gelişimi arasında anlamlı 

ilişki elde edilmemiştir.  
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ÖZET 

 

İdyopatik Parkinson Hastalığı’nda engellilik ve yaşam kalitesi bakımından non-motor 

semptomlar motor semptomlara nispeten günlük yaşamda kısıtlılık ve yeterli tedavi yanıtının 

oluşmasında güçlük oluşturabilmektedir.Güncel tedavi yaklaşımları,daha çok motor 

semptomlara odaklanmakta olup,non-motor semptomlar ile parkinsonizm tablosu başlayan 

hastaların çoğu zaman tanısı ve dolasyısı etkin tedavisi de gecikebilmektedir.Non-motor 

semptomların sıklığının ve şiddettinin en geçerli ölçekler ile gösterilmesi son derece 

önemlidir.Bu çalışmada non-motor semptomların yanı sıra hastaların tedavi yanıtında etkin 

rol oynayabilen fatigue kliniği varlığında daha etkin olabilecek tedavi algoritmasının 

oluşturabilmesine farkındalık oluşturmak amaçlanmıştır. 

Tremor dominant seyir gösteren hastalarda yüksek fatigue skoru olması hastaların 

farklı klinik komorbid durumlarıyla ilişkilendirilebilir. Yüksek BPHDÖ ölçek skoru, ileri evre 

H&Y hastalarda fatigue skoru literatür ile uyumlu olarak yüksek saptanmıştır. Benzer şekilde 

Düzenlenmiş Yorgunluk Etki Ölçeği ve yorgunluk Şiddet Ölçeği arasında pozitif bir ilişki 

saptanmıştır. Parkinson demansı gelişimi ve YŞÖ ile belirlenen yorgunluk tablosu arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. NMSÖ-Tr'nin tanımladığı semptom skalası ile demans gelişimi 

arasında anlamlı ilişki elde edilmemiştir. 

İPH nörolojik semptomlar yanısıra sistemik bir hastalığın bulgularını gösterir şekilde 

seyir gösteren nörodejeneratif bir hastalıktır. Dolayısıyla her bir bulgunun tespiti ve bunların 

etkin tedavisi yaşam kalitesinin ve süresinin artması bakımından son derece önemlidir. İPH 

hastalarında non-motor semptomların varlığının erken tespiti ve bunların sıklığının ve 

şiddetinin gösterilmesi ayrıca fatigue bulgusunun ve bunun klinik etkisinin saptanması tedavi 
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etkinliğinde önemli bir noktadır. Bu konuda yapılan gözlemsel ve prospektif nitelikte geniş 

kohort çalışmalarına gereksinim bulunmaktadır.  

 

Anahtar kelimeler: İdiyopatik Parkinson hastalığı, yorgunluk, non-motor semptomlar  
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EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN NONMOTOR 

AND MOTOR SYMPTOMS AND FATIGUE SCORE IN MODERATE 

AND ADVANCED STAGE IDIOPATHIC PARKINSON'S DISEASE 

SUMMARY 

It is known that non-motor symptoms can be ignored more than motor symptoms in 

idiopathic Parkinson's disease. In some individuals, non-motor symptoms can cause more 

restrictions in daily life than motor symptoms in term ofdisabilities and life standarts. Current 

treatment approaches focus mainly on motor symptoms and this can cause a delayin diagnosis 

and treatment of diseases that start with non-motor symptoms. It is also known that frequency 

and intensity of non-motor symptoms should be displayed and more effective treatment 

approaches and tracking. 

Existence of high fatigue score in patients with dominant tremor can be correlated 

with different clinical comorbid situations of the patients. High BPHDÖ scale score was 

detected in high stage H&Y patients with an accordance in literature of fatigue score. 

Similarly, a positive relation was found between regulated fatigue impact scale and fatigue 

severity scale. No significant relation was found between Parkinsons dementia and fatigue 

table determined with YŞÖ. No significant relation could be found between the symptom 

scale defined by NMSÖ-Tr and progression of dementia. 

IPH is a neurodegenative disease that progresses with both neurologic symptoms and 

symptoms of a systemic disease. Therefore, detection and effective treatment of each 

symptom is of great importance. In IPH patients, early detection of non-motor symptoms and 

displaying the frequency and intensity along with the fatigue symptom and detection of its 
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clinical influence is an important factor in treatment activity. Observational and prospective 

cohort studies are necessary on this topic. 

 

Keywords: Idiopathic Parkinson's patients, fatigue, non-motorized symptoms 
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