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OZET

idiopatik Parkinson Hastalarinda Obsesif Kompulsif Semptomlar,

Obsesif Kompulsif Bozukluk ve iliskili Bozukluklar

Amag: idiopatik Parkinson Hastaligi tanisi olan hastalarin obsesif kompulsif
semptomlar, Obsesif Kompulsif Bozukluk ve iliskili Bozukluklar agisindan
incelenmesi, yapilandiriimis klinik gérigsme kullanilarak sistematik olarak
degerlendirilmesi, egslestiriimis kontrol grubu ile kargilastiriimasi ve iki

fenomen arasindaki iligkinin belirlenmesidir.

Materyal ve Metod: 80 idiopatik Parkinson hastasina Birlesik Parkinson
Hastaligi Degerlendirme Olgegi, Frontal Degerlendirme Bataryasi (FDB),
Parkinson Hastaligi Anketi (PHA-39) ve Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Olgegi; 80 kisiden olugan kontrol grubuna Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Olgegdi uygulanmis ve Parkinson Hastaligi ile OKB ve iligkili

bozukluklar ile obsesif kompulsif semptomlarin iliskisi degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin %21.3’Unde bulas obsesyonu, %13.8’inde temizlik
kompulsiyonu; kontrol grubunun %16.3’Ginde bulas obsesyonu, %8.8’inde
temizlik kompulsiyonu bulunmustur. Obsesyonlar (p=0.215) ve
kompulsiyonlar (p=0.361) agisindan Parkinson ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark
saptanmamistir. Parkinson hastalarinin soygegmisinde PH olmasi obsesyon
(p=0,027) ve kompulsiyona (p=0,007) sahip olmalari agisindan istatistiksel
acidan anlaml saptanmistir. Parkinson grubunda FDB puanlari ile PHA-6
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. (r=-0.359,

p=0.001) FDB puanlari agisindan Parkinson ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p=0.001).
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Sonuglar:Parkinson hastaligi, frontobazal ganglion devrelerinde iglev
bozuklugu ile karakterizedir. Benzer bir devre, OKB’nin patofizyolojisinde de
onemlidir. Parkinson hastalarinda noropsikiyatrik tablolar arasinda
obsesyonlar ve kompulsiyonlar, Biriktiricilik Bozuklugu, Deri Yolma ve Sag
Yolma Bozukluklari eglik edebilir. Aile 6ykust Parkinson hastalarinda

herhangi bir obsesyon ve kompulsiyon olma durumunu artirmaktadir.

Anahtar kelimeler: Obsesif Kompulsif Bozukluk, Obsesif Kompulsif
Spektrum, Parkinson Hastaligi, Biriktiricilik Bozuklugu, Deri Yolma

Bozuklugu, Sa¢ Yolma Bozuklugu
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ABSTRACT

Obsessive Compulsive Symptoms, Obsessive Compulsive Disorder

and Related Disorders in idiopathic Parkinson’s Disease

Objective: The aim of this study is to evaluate patients with Idiopathic
Parkinson's Disease (PD) in terms of obsessive-compulsive symptoms,
Obsessive Compulsive Disorder (OCD) and Related Disorders, compare with
a matched control group, and determine the relationship between the two

phenomena.

Material and Method: The Unified Parkinson's Disease Rating Scale,
Frontal Assessment Battery (FAB), Parkinson's Disease Questionnaire
(PDQ) and Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS) were applied
to 80 PD patients and Y-BOCS was administered to the control group
consisting of 80 people. The relationship between PD and OCD and related

disorders and obsessive-compulsive symptoms was evaluated.

Results: Contamination obsession was found in 21.3% of patients and
16.3% of the control group; cleaning compulsion was found in 13.8% of
patients and 8.8% of the control group. Two groups were compared in terms
of obsessions (p=0.215) and compulsions (p=0.361); no statistically
significant difference was found between the groups.A statistically significant
correlation was found between FAB scores and PDQ-6 in the Parkinson's
group(r=-0.359, p=0.001). A statistically significant difference was found

between two groups in terms of FAB scores (p=0.001).

Conclusion: PD is characterized by dysfunction in frontobasal ganglia

circuits. A similar circuit is also important in OCD. Obsessions and

VI



compulsions, Hoarding Disorder, Skin Picking and Hair Picking Disorders

may accompany PD. Family history increases any obsession and compulsion
in PD.

Keywords: Obsessive Compulsive Disorder, Obsessive Compulsive
Spectrum, Parkinson's Disease, Hoarding Disorder, Skin Picking Disorder,

Hair Picking Disorder
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I.GIRIS

1.1. Problemin Tanimi ve Onemi

Parkinson hastaligi (PH), Substantia Nigra pars compacta'daki
dopaminerjik néronlarin erken belirgin dlimdnin oldugu yaygin ve karmasik
nérodejeneratif bir hastaliktir. Bazal ganglionlarda ortaya ¢ikan bu dopamin
eksikligi, klasik motor semptomlari ile karakterize bir hareket bozukluguna yol
acar. Basglica klinik belirtileri istirahat tremoru, bradikinezi, rijidite ve postural
instabilitedir (1). Turkiye icin prevalans 111/100.000 olarak bildirilmistir (2).
Saglik hizmeti kullanimina dayali tahminlerde, Parkinson Hastali§gi insidansi
yillik 5/100.000 ile 35/100.000 yeni vaka arasinda degismektedir. insidans
yasamin altinci ve dokuzuncu dekatlarinda 5 ile 10 kat artar. Kiresel nufus
yaslandikga, PH prevalansinin dramatik bir sekilde artmasi ve dnimuzdeki
yirmi yil icinde ikiye katlanmasi beklenmektedir. Daha etkili tedaviler veya
Onleme araglari belirlenmedidi slrece, bu duruma paralel olarak PH’nin
toplumsal ve ekonomik ylkunde artis eglik edecektir (3). Parkinson Hastaligi,
her ne kadar motor 6zellikleri ile tanimlanan nérodejeneratif bir hastalik olsa
da, motor belirtiler kadar biligsel ve psikiyatrik belirtiler de 6énemli oranda
g6zlenmektedir ve ¢ok sayida olumsuz sonugla iligkilidir (4). Bu nedenle
hastalarin rutin klinik muayeneleri ve takiplerini yapan hekimlerin Parkinson
hastalarini ¢esitli psikiyatrik bozukluklar i¢cin degerlendirmesi gerekmektedir.
Parkinson Hastaligi igin farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavilerin
¢ogunun psikiyatrik yonden istenmeyen sonugclar olabildigi igin, sadece
motor semptomlara odaklanan PH c¢alismalari arttk bu acgidan eksik
kalmaktadir (5).



Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), yagsam boyu yayginligi %2-3 olan ve
onemli komorbidite ve morbidite ile iligkili olan, obsesyonlar ve
kompulsiyonlarla seyreden bir hastaliktir (6). OKB ve Parkinson hastalarinda
Subtalamik ¢ekirdek stimilasyonu ile yapilan frekans ¢alismalarindan elde
edilen bulgular, OKB’nin patofizyolojisindeki bazal ganglion devresindeki bir
igslev bozuklugunun hipotezi ile tutarlidir (7). Bu iglev bozuklugunun, bir
néroanatomik OKB modelinde, obsesif dislncelerin, kompulsif eylemlerin ve
norobiligsel eksikliklerin klinik semptomlarinin, PH'nin da icinde yer aldigi
Kortiko-Striato-Talamo-Kortikal donglyu olusturan birkag alt agdaki islev
bozuklugu oldugu anlasiimistir (8).

Parkinson Hastaligi ile obsesif-kompulsif semptomlar ve OKB birliktelikleri
klinisyenler tarafindan bildirilmistir. Fakat PH’ nda Obsesif Kompulsif ve iligkili
Bozukluklar ile ilgili prevalans bilgisi bulunmamaktadir. 2002 yilinda yapilan
bir calisma, PH ve OKB’nin, Frontobazal ganglion devre tutulumu agisindan
ndroanatomik oOrtlisme gosterdigine dair kanitlara dayanmaktadir. Bu
arastirmada daha uzun sureli PH olanlarda obsesif kompulsif semptomlarin
siddetinin daha fazla oldugu bulunmustur (9). Ulkemizde 2008 yilinda 50
idiopatik Parkinson Hastasinda OKB taranmis, bu galismada ilerlemis
hastalik evresi ve artan hastalik slresi ile obsesyon skorlari arasinda iligki

saptanmistir (10).

1.2. Aragtirmanin Amaci

Bu arastirma Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Noroloji
Poliklinigi'ne basvuran ve idiopatik Parkinson Hastaligi tanisi ile takip edilen
hastalarin poliklinik bilgi kayitlarinin incelenmesi, obsesif kompulsif belirtiler,
Obsesif Kompulsif Bozukluk ve lligkili Bozukluklar agisindan incelenmesi ve
yapilandiriimis  bir  klinik goérisme  kullanilarak  sistematik  olarak
degerlendiriimesi ve eglestiriimis saglikli kontrol grubu ile karsilastiriimasidir.
Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi

Néroloji Hareket Bozukluklari yandal polikliniginde takip edilen idiopatik



Parkinson hastalari ile yapilan ve DSM-5 Obsesif Kompulsif Bozukluk ve
iligkili Bozukluklarin tarandigi ilk calisma olacaktir. Calismamizda idiopatik
Parkinson Hastalarinda obsesif kompulsif semptomlar, Obsesif Kompulsif
Bozukluk ve lligkili Bozukluklar degerlendirilerek literatiire katkida
bulunulmasi amaclanmistir. idiopatik Parkinson Hastalarinda obsesif
kompulsif semptomlar, Obsesif Kompulsif Bozukluk ve iligkili Bozukluklarin
sikhiginin  belirlenmesi; iki fenomen arasindaki iligkinin belirlenmesi
arastirmamizin amacini olusturmaktadir. Bu iki fenomen kargilastirilirken
Parkinson hastalarinin yasam kalitesi ile ilgileri de degerlendirilmistir. Bu
arastirmadan elde edilecek veriler; Parkinson hastalarinda gelisebilecek
noropsikiyatrik tablolardan biri olan ve fazla incelenmemis olan Obsesif
Kompulsif Bozukluk ve lliskili Bozukluklarin tanimlanmasina katki
saglayacaktir. Parkinson hastalarinda obsesif kompulsif semptomlar, Obsesif
Kompulsif Bozukluk ve lliskili Bozukluklarin éngériilmesi, bu hastalarin yakin
izlemi, erken ve etkin tedavisi konusunda katki saglayabilecektir. Hasta ve
hasta yakinlarina bu konu ile ilgili bilgilendirmelerin planlanmasini ve
gelecekteki sosyal yasamin ve yasam kalitesinin dizenlenmesi konusunda

ongoruleri icerebilir.

1.3. Arastirmanin Hipotezleri

Calismamizin amaci, idiopatik Parkinson Hastalarinda obsesif kompulsif

spektrumu taramak ve bunlari etkileyen parametreleri irdelemektir.

H1: “Parkinson hastaligi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda herhangi

bir obsesyonu olma durumunda anlamli bir fark vardir.”

H2: “Parkinson hastali§i olan bireyler ve kontrol grubu arasinda herhangi

bir kompulsiyonu olma durumunda anlamli bir fark vardir.”

H3: “Parkinson hastaligi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda

Biriktiricilik Bozuklugu olma durumunda anlaml bir fark vardir.”



H4: “Parkinson hastaligi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda Deri

Yolma Bozuklugu olma durumunda anlamh bir fark vardir.”

H5: “Parkinson hastaligi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda Sag¢

Yolma Bozuklugu olma durumunda anlamli bir fark vardir.”

H6: “Parkinson hastaliji olan bireylerin soyge¢mislerinde Parkinson
Hastaligi olmasi ile herhangi bir obsesyonlarinin olmasi arasinda iligki

vardir.”

H7: “Parkinson hastalidi olan bireylerin soyge¢mislerinde Parkinson
Hastaligi olmasi ile herhangi bir kompulsiyonlarinin olmasi arasinda iligki

vardir.”

H8: “Parkinson hastaligi olan bireylerin obsesif kompulsif spektrum ile

yasam Kkalitesi arasinda iligki vardir.”



Il. GENEL BILGILER

2.1. idiopatik Parkinson Hastalig
2.1.1. Tarihgesi

Parkinson Hastaligi'na benzeyen semptomlarin kisa agiklamalari,
yaklasik 4500 yil 6nce Ayurvedik tip ve Bati ve Dogdu literatirlerindeki birgok
eski metinde sunulmustur. Antik Roma'nin UnlUd anatomisti ve deneysel
fizyologu Galen, bu kisa semptomatik aciklamalari takiben, MO 169'da
yazdigl "De Tremore, Palpitatione, Convulsione et Rigore" adli kitabinda ilk
olarak iki farkli titremeyi istirahat ve kasitl olarak ayirt etmistir. Galen'in
sarsma felciyle ilgili aciklamalarindan sonra, Leonardo da Vinci, istemli
hareket ve titreme ile glcligin bir kombinasyonu olarak sallanma felcini
oldukca ayrintili bir sekilde tanimlamistir (11). ilk olarak 1817'de James
Parkinson tarafindan kaleme alinan “An Essay on the Shaking Palsy”
makalesinde tanimlanan Parkinson hastali§i, “duyular ve zekanin zarar
g6rmedigi, hareket halinde olmayan kisimlarda desteklendiginde bile azalan
kas guctu ile istemsiz titreme hareketi; govdeyi 6ne egme ve yurlyusten kosu
hizina gegme egilimi” olarak tanimlanmistir (12). Bu 5 bdlim ve 66 sayfadan
olugan incelemede, tarif ettigi 6 vaka ile ilgili gézlemlerini, durumun tarihsel
arka planini, belirti ve semptomlarini, ayirici taniy, etiyolojiyi ve tedaviyi ele
almigtir. Bradikinezi veya rijiditeyi 6zel olarak agiklamamis ve bozuklugun
“‘genel zayifliga degil, sadece etkilenen kisimlara sinirsel akigin kesilmesine
bagl oldugunu” kabul etmesine ragmen, felg terimine benzer sekilde
hastalari “zayif” olarak degerlendirmistir. James Parkinson'un bu hastalida
olan katkisina dikkat c¢eken birincil kisi, 19. yuzyilin 6nde gelen klinik
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g6zlemlerine kapsamli ayrintilar eklemis ve bradikinezi ile rijiditeyi hastaligin
temel ozellikleri olarak belirlemistir. Tremorun tipik oldugunu, ancak énemli
bir tanisal 6zellik olmadigini kabul etmis ve hastalar belirgin sekilde zayif
olmadigi i¢in tanimlayici olarak “felg” ve “paralizi” terimlerinin kullanimina
itiraz etmistir. James Parkinson'un hastalii tanimlamasina saygi duyarak, bu
hastalik icin dogru nosografik tanimlamanin Parkinson Hastaligi olmasi
gerektigini belirtmistir (13). 1912'de Frederick Lewy kiimelenmisg inkltGzyonlar
g6zlemlemis, bunlarin daha sonra Substantia Nigra iginde yer aldidi ortaya
cikmis ve 1919'da Konstantin Tretiakoff tarafindan Lewy cisimcidi olarak
adlandinimistir. 1958'de Arvid Carlsson tarafindan dopamin beyinde ilk kez
gosterilmistir. 1960 yiinda Oleh Hornykiewicz, Parkinson hastalarinin
Striatum’unda dopamin seviyesinin azaldigini bulmustur. Bu bulguya
dayanarak, 1961'de, dopaminin dogrudan bir énclsu olan Levo-dopa'nin (L-
Dopa), ilk olarak André Barbeau tarafindan oral yolla Parkinsonizm
semptomlarini iyilestirmede etkili oldugu fark edilmistir.1967'de, Parkinson
hastalarinda L-Dopa'nin terapétik yararlari, Parkinson Hastahgrnin
ilerlemesini evrelemek i¢cin Hoehn-Yahr Olgegini tanitan Melvin D. Yahr ve L-
Dopa'yl periferik bir Dopa Dekarboksilaz inhibitdéri ile kombine kullanan
George Cotzias tarafindan yapilan galismalarda dogrulanmistir. Dopamin
reseptort agonistleri Bromokriptin ve Apomorfin'in de 1970'lerin basinda
George Cotzias ve Donald Brian Calne tarafindan Parkinson Hastalig
tedavisi igin gucli oldugu bulunmustur. Yahr tarafindan 1967'de olusturulan
Hoehn-Yahr evrelemesi kabul edilirken, Heiko Braak, semptomatik Parkinson
vakalarinda patolojinin seyrini izleyerek olusturulan bir evreleme proseduiri
onermistir. 1997'de, Lewy cisimlerinin Frederick Lewy tarafindan ilk kez
g6zlemlenmesinden 85 yil sonra, bu kiimelenmis inklizyonda 50’den fazla
protein tanimlanmigtir, bunlardan en énemli olani a-sinldklein idi. Ayrica, a-
Sinudklein geni, Mihael Polymeropoulos tarafindan Parkinson Hastaliginin ilk
nedensel geni olarak tanimlanmistir. Bu bulgu, genetik tarama vyoluyla
hastaligin mekanizmalari ve terapdétik stratejilerini kesfetmek igin énemli bir
kapi acti (11). Arvid Carlsson, dopaminin rolini ve beynin hareketle ilgili
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yilinda Nobel Oduli Arvid Carlsson, Paul Greengard ve Eric R. Kandel'e
verilmigtir (14).

2.1.2. Tanimi

Parkinson Hastaliginin en yaygin sekli olan idiopatik Parkinson Hastalig,
tim vakalarin en az %90'in1 olusturur ve prevalans agisindan Alzheimer
hastaliginin ardindan ikinci sirada yer alan, nedeni bilinmeyen, yasa bagh
norodejeneratif bir hastaliktir. (15,16) Parkinson hastaligi, dopaminerjik
Nigrostriatal sistemin bozulmasina bagli olarak motor aktivitelerin
bozulmasiyla karakterizedir (17). Dopaminerjik ndron kaybini en iyi agiklayan
mekanizma, Lewy cisimcikleri olarak bilinen ve esas olarak yanlis katlanmis
a-Sinuklein  kimelerinden olugan intranéronal protein inklizyonlarinin
birikimidir (18). Dopaminerjik néronlarin bu kaybi, bradikinezi, rijidite, istirahat
tremoru ve postural instabilite ile karakterize motor semptomlara ve ayrica
kolinerjik sistem dahil olmak Uzere diger noérotransmitter sistemlerin de
etkilenmesi ile olusan motor olmayan semptomlara neden olur. Motor
olmayan semptomlar sunlari icerebilir. emosyonel degisiklikler (6rnegin,
depresyon, apati ve anksiyete), bilissel eksiklikler (6rnegin, hafif ile siddetli
hafiza bozuklugu), uyku bozukluklari (6rnedin, uykusuzluk, hipersomni),
otonomik islev bozuklugu (6rnegin, mesane rahatsizliklari, ortostatik
hipotansiyon, terleme), duyusal semptomlar (6rnedin agri, gérme ve koku
alma bozukluklari), gastrointestinal semptomlar (6rnegin kabizlik, mide
bulantisi) ve ayrica “sosyal semptomlar” (6rnegin, uygun vyuz ifadesi
uretememe veya baskalarinin sozli ve s6zli olmayan davranislarini
taniyamama) gibi (19). Parkinson Hastaligi icin mevcut tani kriterleri motor
semptomlara dayanmaktadir, ancak Substantia Nigra Pars Compacta'daki
dopaminerjik néronlarin sayisi, hastalara PH teshisi kondugunda yaklasik

yari yariya azalmigtir (20).



Parkinson hastaliginin klinik 6zelliklerinin bazilarina veya tumune sahip
olabilen bir dizi bozukluk vardir ve bu klinik sendroma “Parkinsonizm” denir.
Parkinsonizmin  belirgin  bir 6zellik oldugu bozukluklara “Parkinson
bozukluklari” denir. Parkinson hastaliklari dejeneratif vaskuler, travmatik ve
toksik etiyolojiyi icerebilir. Otopsi serilerinde Parkinsonizmin en yaygin
norodejeneratif nedenleri a-sintkleinopatiler (Lewy cisimcigi hastaligi ve
Multisistem atrofisi) ve Tauopatilerdir (ilerleyici Supraniikleer Felg ve
Kortikobazal Dejenerasyon). Bu bozukluklar, dejenere olan ndronlar ve glia
hlcreleri icinde biriken baskin proteine dayali olarak tanimlanir. Bunlardan
bazilari, Multisistem Atrofisi'nde otonomik islev bozuklugu, Suprantkleer
Felc'te dikey bakis felci ve Kortikobazal Dejenerasyon’da daha yuksek
dereceli kortikal eksiklikler gibi baska klinik 6zelliklere sahip olduklari igin,
Atipik Parkinson Bozukluklari olarak kabul edilir (21).

2.1.3. Epidemiyoloji

Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligindan sonra, en yaygin ikinci
ilerleyici nérodejeneratif hastaliktir (22). PH’nin yiki tim dinyada buydyen
bir saghk sorunudur, kiresel prevalansin 2015'teki 6.2 milyon vakadan 2040
yihna kadar 12.9 milyon vakaya c¢ikmasi beklenmektedir (23). Kiresel
Hastallk YUkO c¢alismasina goére, norolojik bozukluklar su anda dlnya
capinda o6nde gelen engellilik kaynagidir ve bu bozukluklarin en hizli
buylyeni (yasa gore standartlastinimis yayginhk, sakathk ve 6lim
oranlarinda) PH’dir. Daha da 6nemlisi, PH yalnizca yash bireyleri etkilemez

ve 50 yasin altindaki birgok kigi bu hastaliga sahip olabilir (24).

Parkinson Hastaligi normalde dinya ndfusunun yaklasik %1-2'sinde
go6rilmektedir, tahmini insidans hizi 20/100.000 ve prevalans orani yaklasik
150/100.000'dir. Erkeklerde kadinlara goére bir buguk kat daha fazladir. Cogu
calisma, PH insidansinin kirsal nufusta daha yaygin oldugunu bildirmistir
(25). 2001 ve 2014 yillari arasinda gerceklestirlen PH insidans
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bulunmustur. Yasa 6zel PH insidans oranlari incelendiginde c¢alismalarin
cogunda 70 ile 79 yas arasindakilerde doruk PH insidans oranlari
bulunmustur (26). Parkinson hastaliginin prevalansi yasla birlikte keskin bir
sekilde artar ve 85 ile 89 yas arasindaki kisilerde %2,6'ya ulagir. Bati
Ulkelerinde, PH’'nin ortalama baslangi¢ yasi 60'larin baslarindan ortalarina
kadardir, ancak vakalarin %3-5'inde semptomlar 40 yasindan 6nce baslar
(27).

Parkinson Hastaliji gelisme riski cinsiyete ve yasa baghdir, insidans
hizinin 50 yasin altindakilerde yilda yaklasik 100.000 kiside 3.4 oldugu rapor
edilirken, kadinlarda ve erkeklerde yillik insidans oranlari 100.000 kiside
sirasiyla 37.6 ve 61.2'dir. Parkinson hastalari, semptomlarin basladi§i yasa
goére erken baslangic¢li Parkinson Hastaligi (50 yasinda veya 6ncesinde) ve
ge¢ baslangigh Parkinson Hastaligi (70 yasinda veya Uzerinde) olarak
gruplara ayrilabilir (28). Erken baslangicli PH, nadir goérilen Juvenil
Parkinsonizm ve Geng¢ Bagslangicli PH olarak alt bolumlere ayrilabilir. Juvenil
Parkinsonizm’de hastalik baslangici 21 yasin altindadir, Geng Baslangicli
PH’nin baslangi¢ yasi ise 21-40 yas arasindadir, ancak bazi ¢alismalarda 50
yas sinir olarak kullaniimaktadir (27). Erken baslangigh PH, Parkinson
hastalarinin %5-10’unu olusturmaktadir (29). Genetik gecis gosteren PH, tim
vakalarinin yaklasik %10-15'ini olusturur ve geri kalani idiopatik olarak
siniflandirilir (30).

Etnik kdken ile ilgili son arastirmalar, agirhkli olarak beyaz Batili
populasyonlarin Asya Uulkelerinden daha ylksek PH prevalansina sahip
oldugunu vurgulamigtir. Sanayilesmis Ulkeler, c¢evresel bozulmaya ve
cevresel toksinlere maruz kalmaya yol agan daha yuksek kentlesmeye
sahiptir. Arastirmalar, sosyoekonomik durumun daha vyiksek oldugu

alanlarda artan PH insidansi oldugunu gostermistir (30).



2.1.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Parkinson Hastalidi'nin kesin nedeni bilinmemektedir. Parkinson
vakalarinin ¢ogu muhtemelen c¢evresel ve genetik faktorlerin birlesik
etkilerinden kaynaklanan ¢ok faktorll bir etiyolojiye sahiptir. Genetik duyarlilik
faktorleri gevresel maruziyetlerin etkilerini degistirebilir. Belirli genlerdeki
tanimlanabilir mutasyonlar, vakalarin yaklasik %5-10'unda PH’na neden olsa
da, bu mutasyonlar parkinsonlu c¢cogu hastada yoktur. Monozigotik ve
dizigotik ikizlerde uyum oranlarini karsilastiran bir c¢alismada, PH’nin
kalitsalhginin sadece %30 oldugu tahmin edilmigtir, bu da PH riskinin
cogunlugunun cevresel ve davranigsal faktorlerle iliskili oldugunu
disundurmektedir (3). Cesitli cevresel risk faktorleri PH ile iligkilendirilmigtir.
Cevre, karsilastigimiz kimyasallari, besinleri, fiziksel aktiviteleri, stres gibi
psikolojik durumlari, bulasici ajanlari, iklimi ve irkimiz, cinsiyetimiz veya
sosyoekonomik durumumuzdan kaynaklanan faktorleri icerebilir, ancak
bunlarla sinirli  degildir. Hastallk risk degerlendirmesini dusunurken
maruziyetin asagisindaki biyolojik surecleri dikkate almak ¢ok 6nemlidir. Bir
maruziyete yanit olarak, fizyolojik ve epigenetik dizenleme meydana gelebilir
ve sonugta ortaya c¢lkan hicre sinyallesme basamaklari, hastalik
patogenezini etkileyebilir. Noronlar uzun émurli olduklarindan, yasamiari
boyunca gevresel maruziyetler néronlarin fizyolojilerini etkileyebilir. Bol hiicre
donglsunun oldugu bagisiklik sisteminde, immunolojik hafiza fenomeni,
immuan hdcreleri aktive eden epitoplarin bir kaydini olusturdugundan, erken
yasam maruziyetleri hala uzun sireli etkilere sahip olabilir. Yagsam suresi
boyunca farkli zamanlarda karsilasilan ayni faktériin, degisen derecelerde

hastalik riski tagimasi da mumkundar (31).

2.1.4.1. Aile Oykiisii ve Genler

Parkinson Hastaligi ile ilgili genetik varyantlar, PH sikligi ve riski
acisindan farklihk gostermektedir. Genetik, PH'nin alt bdlimlere

ayrilabilecedi bir yol ayrimi saglar. Farkh alt gruplarin ayri etiyolojileri,
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tedavileri ve prognozu olabilir (32). Bugune kadar, PH ile baglantili yaklasik
15 gen tanimlanmistir. Parkinson patogenezi, a-sinuklein adli proteinin
agregasyonu, oksidatif stres ve proteazom ve lizozomlarin iglevsizligi gibi
suregleri igerir (22). Caligmalar, ailede Parkinson dykusunun varhginin PH
riskinde 3-4 kat artisa neden oldugunu ve bunun da ortak genetik ve cevresel
faktorlerin sporadik PH riskinde 6nemli bir etkisi oldugunu ileri sirmektedir
(3). Codu Parkinson vakasinin idiopatik oldugu dusunllse de, genetik
muhtemelen énemli bir rol oynamaktadir. Ornegin Parkinsonlu hastalarin,
Parkinson hastasi olan birinci derece akrabaya sahip olma olasiliklari,
kontrollere kiyasla iki katindan fazladir. Hem otozomal dominant hem de

resesif gecisli PH’nin nadir ailesel formlari tanimlanmistir (33).

2.1.4.2. Yagsam Tarzi Faktorleri

Bir dizi yasam tarzi faktord, PH geligtirme riskinin azalmasiyla
iliskilendirilmigtir. En fazla arastirilan iligki, sigara igenlerde PH riskinin
azalmasidir. Daha uzun slre ve daha sik sigara kullanimi daha dusUk risk ile
iligkilidir ve genetik modifikasyona dair bazi kanitlar vardir. Nikotinin bu
iliskide merkezi bir rol oynadigi 6ne surdlmastir, ancak yakin zamanda
tamamlanan bir klinik calisma, Parkinson hastalarinda nikotin bantlarinin
hastalii degistiren bir etkisini tespit edememistir. Kahve icmek ve kafein
kullanimi da o6zellikle erkeklerde daha dusik PH riski ile iligkilidir. Etki, en
yuksek diuzeyde kahve kullanan erkeklerde en fazladir. Benzer sekilde, bazi
populasyonlarda agir cay icenlerde PH riskinin azaldigini gostermistir.
Tersine, diyetlerinde daha ylUksek sut Grdnleri tiketimi, muhtemelen sutteki
toksik maddelerin konsantrasyonundan dolay! daha yuksek bir PH riski ile
iligkilendirilmistir. Meyve, sebze ve tahil orani daha yuksek, “saglikli”
beslenenlerde PH riskinin azaldigini gésteren calismalar mevcuttur. Fiziksel
aktivite, 6zellikle erkeklerde ve daha ylksek fiziksel aktivite yogunluklarinda,
daha dusuk PH riski ile iligkilendirilmistir, ancak daha az fiziksel aktivite
dizeylerinde bile risk azalmaktadir (3). Fiziksel aktivite dahil olmak Uzere;

sigara, kahve, kafein, cay ve yag tiiketimi; ibuprofen kullanimi; Kalsiyum
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Kanal Blokeri kullanimi; Statin kullanimi; ve yuksek serum urat seviyeleri PH
gelisimi ile negatif iligkiliyken; sut ve sut Urlnleri, Diyabet, Duygudurum
Bozuklugu ve Aspirin kullanimi PH gelisimi ile pozitif iligkili bulunmustur (34).

2.1.4.3. Kafa Travmasi

Parkinson Hastaligi baglangicindan on yillar 6nce meydana gelen hafif ile
orta dereceli kafa travmasi, galismalarin hepsinde olmasa da ¢ogunda daha
yuksek PH riski ile iligkilidir. Kafa yaralanmalarinin sayisi ile risk artar ve a-
sinukleini kodlayan genin igindeki veya yakinindaki belirli varyantlar gibi
genetik yatkinhk faktorleri, riski 2 — 5 kat artirabilir (3).

2.1.4.4. Toksik kimyasal maruziyet

Dinya ¢apinda sayisiz populasyonda uzun yillara yayilan arastirmalarda,
pestisit maruziyeti, ciftcilik isleri veya kirsal alanda ikamet etme, artan PH
riski ile iligkilendirilmistir. Pestisit uygulanmig alanlarin yakininda ikamet
etmekten kaynaklanan “pasif’ maruz kalmanin yani sira mesleki maruziyet,
daha buylk bir PH riski ile iligkilidir. Parakuat, Rotenon ve c¢esitli
ditiyokarbamatlar ve organoklorinler dahil olmak uzere PH ile iligkili
pestisitler, laboratuvar c¢aligmalarinda deneysel parkinsonizme neden olur.
Bu pestisitlerin ve toksik kimyasallarin bazilari artik kullaniimasa da, ¢evresel

olarak kalicidirlar ve toprak ve suyun ortak kirleticileri olarak kalirlar (3).

2.1.4.5. Yas

Parkinson Hastaligi icin yasin en buyuk risk faktoru oldugu bilinmekte ve
yas arttikga risk artmaktadir. Orta Beyin’de dopamin dreten ndronlardaki
yasa bagli azalma, klinik semptomlarin ortaya ¢iktigi bir esige ulagabilir ve
bireyin toplam dopaminerjik ndéron sayisinda bu denli azalma PH riskine

neden olabilir (3).
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2.1.4.6. Cinsiyet

Erkeklerde Parkinson Hastali§i prevalansi ve insidansi kadinlara gore
daha yuksektir. Kadin hastalar erken donemde daha iyi huylu bir fenotipe
sahip olabilir. Bununla birlikte, hastalik ilerledik¢e, kadinlarin motor ve non-
motor dalgalanmalar, diskinezi ve yuksek dizeyde sakatlik gibi tedaviye badl
komplikasyonlar acgisindan daha yuksek risk altinda oldugu goérilmektedir.
Non-motor semptomlar agisindan, erkek hastalar kadin hastalara gére daha
fazla kognitif bozukluk ve Uriner semptomlar; daha az emosyonel

semptomlar, apati ve agri semptomlari yasayabilir (29).

2.1.5. Klinik Bulgular

Parkinson Hastaligi geleneksel olarak dort ana semptomu olan bir motor
sistem bozuklugu olarak karakterize edilir: bradikinezi (hareket yavasligi);
rijidite (uzuvlarin ve gdévdenin sertligi); postural instabilite (bozuk denge ve
koordinasyon); ve istirahat tremoru (ellerde, kollarda, bacaklarda ve ylzde
titreme) (35).

Motor semptomlar tek tarafli baslar ve asimetri hastaligin seyri boyunca
devam eder. Hastalarin blyuk bir kisminda motor olmayan semptomlar
g6raltr. Bu motor olmayan semptomlardan bazilari, ana motor semptomlarin
baslangicindan yillar 6ncesine kadar gidebilir; uyku bozukluklari (6rnegdin, sik
uyanma, hizli géz hareketi (REM) uyku davranisi bozuklugu ve ginduz uyku
hali), hiposmi, otonomik iglevde bozukluk (ortostatik hipotansiyon, trogenital
islev bozuklugu ve kabizlik), bilissel bozukluk, duygudurum bozukluklari ve
agri gibi (36).

Parkinson hastaligi icin ilk resmi tani Ol¢utlerinde bradikinezi, tekrarlayan
eylemlerin hizinda ve genliginde ilerleyici bir azalma ile birlikte, istemli
hareketin baslamasinin ve yuratilmesinin yavashgini ifade eder. Bazi
durumlarda, bradikinezi terimi genis bir motor rahatsizlik yelpazesini

belitmek igin kullanilir ve genellikle disuk genlikli hareket anlamina gelen
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hipokinezi ve hi¢g hareket olmamasi anlamina gelen akinezi terimleriyle
birbirinin yerine kullanilir. Yapilan ¢alismalara gore, PH Ust ekstremitelerde
bradikinezi ile karakterizedir (37). Go6z kaslari (sakkadlarin yavas
baglamasiyla sonuglanir), konusma kaslari (daha yumusak ve bazen
geveleyerek konusmayla sonuglanir) ve uzuv Kkaslari (el becerisinin
azalmasiyla sonuglanir) gibi bircok kas grubunun istemli kontrolini
etkileyebilir. Hastalar digme ilikleme, yazi yazma ve mutfak esyalari
kullanma gibi ince motor goérevlerde guglukler yasar (38). Parkinsonlularda iki
farkh goérevin ayni anda yurGtilmesi, her gorev tek basina yapildiginda
gozlenenden daha siddetli hareket yavaslamasina yol acar. Sirali

hareketlerin yurutilmesinde hareket yavaslgi daha da kétadur (37).

Klasik PH tremoru olarak kabul edilen istirahat tremoru, 4-7 Hz frekansli
bir dinlenme tremorudur. Cesitli calismalara gobre istirahat tremoru,
Parkinsonlu hastalarin %70'inde baslangi¢ta mevcuttur ve hastalik sirasinda
hastalarin %75-100'Unu etkiler. Bununla birlikte, yakin zamanda izole
istirahat tremorunun (yani diger titreme turlerinin yoklugunda) Parkinson
hastalarinin yalnizca klugUk bir yuzdesinde (%12-20) mevcut oldugu
bildirilmistir. Istirahat tremoru istemli hareketle kaybolur ve genellikle
asimetriktir. En sik olarak “para sayma” eylemine benzeyen hareketlerle Ust
ekstremitede baslar ve daha sonra ipsilateral alt ekstremiteye yayilir.
Ekstremitelere ek olarak ¢cene ve temporamandibular eklem dahil olmak
Uzere diger bolgeleri de potansiyel olarak etkileyebilir. Cogu zaman,
hastaligin ileri evrelerinde, istirahat tremoru iki tarafli olarak bulunur, ancak iki
taraf arasinda belirli bir asimetriyi koruma egilimindedir. Yakin tarihli bir
calisma, istirahat tremorunun baslangigta etkilenmemis vicut boélumlerine
yayllmasi i¢in tek 6ngorucu faktdriin hastanin yasi oldugunu gostermistir. Bu
calismaya gore baslangic yasi 63'Un Uzerinde olan hastalarda tremorun

yayllmasi daha olasidir (39).

Rijidite, hastalarin %89'unda mevcut olan PH’nin birincil semptomlarindan
biridir. Bazal ganglionlardaki dopamin dizeylerindeki azalmanin akinezi ve
rijidite ile guclu bir gekilde iligkili oldugu bulunmustur (40). Karsit kas
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gruplarinda esit derecede pasif hareketlere karsi direngle artan kas
tonusudur ("kursun boru" tipi). Titreme ile kesintiye ugrarsa, bir digli ¢ark
fenomeni ortaya c¢ikar (41). Rijidite, pasif bir hareket yapilirken direncin
artmasi olarak kendini gosterir ve genellikle asimetriktir. Bir uzuv tam bir
hareket aralijinda hareket ettiginde, baslangi¢cta ve sonunda disli cark
sertligine sahip olabilir. Hastalar uzuvlarinin sertliginden gsikayet ederler.

"Disli ¢ark" sertligi, bu katihdin klasik tanimidir (42).

Postural instabilite veya bozulmus denge, PH’ni karakterize eden ana
motor semptomlardan biridir. Denge kontrolinli esas olarak 4 alanda
etkileyenhem statik hem de dinamik kosullar altinda dengeyi stirdirememe
durumudur: (i) sessiz durus sirasindaki denge, (ii) dis rahatsizliklara kargi
reaktif postiral ayarlamalar, (iii) beklenen postiral ayarlamalar ve (iv)
dinamik denge. Parkinson hastalarinin yasamlarinda postural instabilitenin
artan yukuna sinirlamak icin instabilitenin erken tespiti ve zamaninda etkili
muidahale zorunludur. Postural instabilite hareket kaybina, dusmelere,
sakatliga ve yasam kalitesinin azalmasina yol agar. Denge bozuklugu bu
hastalarda 6nemli bir endigse kaynagidir ve farmakolojik tedaviye zayif yanit
verir (43).

Ydrarken donma, ylrime ve ylUrimeyi baglatma sirasinda kisa ve
epizodik ileri adimh engel hissi olarak tanimlanir. Siklikla "zemine yapismis
ayaklar" gibi bir his olarak tarif edilir ve dar koridorlardan gecerken, arkaya
donerken ve iki gorevi ayni anda yaparken tetiklenebilir veya siddetlenebilir.
Yararken donma, PH'nin ilerledigi durumlarda en yaygin ydrime
problemlerinden biridir. Sadece hastalarin disme ve yaralanma riskini
arttirmakla kalmaz, ayni zamanda emosyonel bozukluklara ve dusik yasam
kalitesine de yol acar (44). Hastalik ilerledikge, yurtiyls yavaslar, ayaklari
surlyerek yurime ile birlikte adim uzunlugu azalr, bu durum bozulmus
postural reflekslerin yani sira instabilite ve dismelere yol agar. Konugsma ve
yutma tipik olarak hastalik seyrinde daha sonra etkilenir. Konugma yavaslar,
bazen anlasiimasi guglesir ve yutma kusurlari bogulmaya, salya akmasina ve

aspirasyon pndémonisine neden olabilir. PH’nin motor olmayan semptomlari,
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klasik motor semptomlarin baglamasindan 6nce ve sonra ortaya c¢ikabilir,
yasam kalitesini dugurar (38). Parkinson ilerleyici bir hastaliktir ve gunlik
isleyisi etkileyen komplikasyonlar hastanin zaman iginde bakim ve destege
olan bagimhligini artirir. Hem motor olmayan hem de motor semptomlar

hastalarin ve bakim verenlerin yagsam kalitesini olumsuz etkilemektedir (45).

Duygudurum ve uyku bozukluklari gibi davranigsal semptomlar, PH'nin
seyri boyunca ortaya cikar ve ayni zamanda mevcut tedavilerin dnemli bir
komplikasyonu olabilir. Anksiyete, hastalarin yaklasik %40'inda bulunurken
Depresyon, Parkinson hastalarinin yaklasik %40-50'sini etkiler. Parkinson
Hastaligi’'nda ayrica uykusuzluk ve sirkadiyen doéngude degisiklikler de
gorllebilir. En erken gelisen, hastalarin riyalarini fiziksel olarak
canlandirdiklari, uyku sirasinda hareket ettikleri veya yataktan dastukleri bir

fenomen olan REM uykusu davranig bozuklugudur (38).

Dopamin replasman tedavisi ile iligkili iyi tanimlanmisg iki davranissal
fenomen, Durtu Kontrol Bozuklugu ve Dopamin Duzensizligi Sendromudur.
Durtd Kontrol Bozuklugu'nda hastalarda dirtlsel olarak kumar, ¢evrimigi
oyun, aligverig, yemek yeme ve pornografi veya diger cinsel faaliyetler gibi
0dul arama davranislari ortaya cikar. Dopamin Duzensizligi Sendromu,
hastalarin dopaminerjik ilaglara karsi bagimliik davraniglar gelistirdidi,
regcete edilenden daha fazla ve daha sik miktarda kullanim ve

bagimlilik/gekilme tipi semptomlarla iligkili bir durumdur (38).

Parkinson Hastaligr'nda hemen hemen her biligsel alanda semptomlar ve
Olculebilir dususler bildirilmistir, ancak eksiklikler dopamine bagiml olanlar
(dopamin replasman tedavisi ile hafifleyen veya siddetlenen) ve olmayanlar
olarak ayrilabilir. Dopamine bagiml biligssel semptomlar daha erken ortaya
cikma egilimindedir ve dikkat, islem hizi ve sdzel akiciliktaki eksiklikleri icerir.
Dopaminden bagimsiz bilissel bozukluklar daha sonra ¢ikmaya egilimlidir ve
epizodik bellek ve gorsel-uzaysal islevdeki eksiklikleri igerir. Hastaligin
sonraki evrelerinde, illizyonlar ve halUsinasyonlar gibi gorsel fenomenler
siklikla gelisir ve bu durum ne yazik ki dopamin replasman tedavisi ile daha
da kotulesebilir (38).
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Parkinson hastalarinda demans gelisme riski, yas ve cinsiyet uyumlu
popilasyonlara goére yaklasik alti kat daha ylksektir. Onemli olarak, PH
progresyonunun ilk 10 yilinda, hastalarin %50'sinden fazlasinda demans
ortaya c¢ikar ve uzun vadede %80'e ulagir. Ayrica, Hafif Biligsel Bozulma
PH'de olduk¢a yaygindir ve demans gelisimi icin bir risk faktoridur.
Longitudinal ¢galismalar, Hafif Biligsel Bozuklugu olan Parkinson hastalarinda
demansa doénusumun 5 yil iginde kabaca %25-50 oraninda gerceklestigini
ortaya koymustur (46). Parkinson Hastaligi’'nda bilissel dusltsun prevalansi
hastaligin erken evrelerinde degiskendir ve hastalarin %19-38'i PH’nin erken
evrelerinde Hafif Bilissel Bozukluk belirtileri bildirmektedir. Hastalik
ilerledikge, hastalik suresi 10 yildan fazla olan Parkinson hastalarinda %75

prevalans ile demans daha yaygin hale gelir (33).

Parkinson hastalari ayrica kabizlik, cinsel iglev bozuklugu, Uriner
semptomlar ve inkontinans, ortostatik hipotansiyon ve termoregtlasyondaki
degigsiklikler dahil olmak Uzere otonom sinir sisteminin iglev bozuklugu ile ilgili
semptomlar vyasarlar. Kabizhk gibi bazi semptomlar siklikla motor
semptomlardan &nce geligirken, ortostatik hipotansiyon ve inkontinans
hastaligin sonraki agamalarinda klinik olarak anlamli hale gelme egilimindedir
(38). Otonom semptomlar daha ylksek yas, hastalik siddeti ve daha yluksek
dozda dopaminerjik tedavi ile iligkilidir. Uriner sistem semptomlari arasinda
sikisma, pollakdri, noktari ve urge inkontinans yer alir ve idrar depolama
sorunlari iseme gugluklerinden daha yaygindir. Parkinson hastalarinin lgte
ikisinde agrli duyusal semptomlar gorilir ve anormal nosiseptif islemeye
bagl oldugu diasundltr. Hiposmi, erken evre Parkinson hastalarinin yaklasik

%90'Inda gorulur ve tipik motor semptomlardan birkag yil 6nce gelisir (36).

2.1.6. Patofizyoloji

Parkinson Hastaligi'nin néropatolojik o6zellikleri, Substansia Nigra'daki
dopaminerjik néronlarin dejenerasyonu ve Lewy cisimcikleri ve Lewy noritleri

olarak adlandirilan intranéronal protein kimeleridir (3). Kaudat cekirdek,
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talamus ve beyaz cevher hacimlerindeki azalma, hastaligin ilerlemesi
sirasinda erken bir igarettir. Bazal ganglionlar istemli motor kontrol,
prosedurel 6grenme, goz hareketi, bilissel ve duygusal islevlerden sorumlu
oldugundan, bunlarin  timd olumsuz etkilenir. Serebellum bazal
gangliyonlardan dopaminerjik projeksiyonlar aldigindan ve Serebellum’da da
dopaminerjik reseptdrler bulundugundan, bu dopaminerjik ndéronlarin
dejenerasyonu ile serebellar aktivasyondaki degisiklikler indlklenir.
Parkinson hastalarinda, bircok kortikal ve subkortikal alanda beyin atrofisi
bildirilmigtir. Ayrica Parkinson hastalarinda frontal lob, temporoparietal
bileske, parietal lob, insula, anterior singulat korteks, bazal ganglionlar ve

talamusun hacimleri artar (47).

Parkinson Hastaligi’'nda belirti ve semptomlar ancak bazal ganglionlarda
(Kaudat ve Putamen) ve Substantia Nigra Pars Compacta'da dopamin
eksikligi %80'e vardiktan sonra gelisir. Asetilkolin, y-aminobdatirik asit (GABA)
ve Glutamat gibi diger norotransmitterler de &énemli bir rol oynar.
Ekstrapiramidal sistemde, dopamin ve GABA'da eksiklik ile Asetilkolin ve
Glutamat fazlaliginda, bir norotransmitter dengesizligi vardir. Dopamin ve
Asetilkolin, sirasiyla dopaminerjik D1/D2 reseptorleri ve Muskarinik ve
Nikotinik  Kolinerjik alt reseptorler araciliiyla postsinaptik uyarici
ndrotransmitterler olarak islev gortr. GABA azaltilmis bir presinaptik inhibitor
etki uygular ve Glutamat, N-metil-D-aspartat (NMDA) ve metabotropik
glutaminerjik reseptorler yoluyla eksitotoksik bir etki ve bir presinaptik
inhibitor etki uygular (47). Parkinson Hastaligi’'nda, D2 reseptorleri yoluyla
Dopaminerjik-Kolinerjik  nérotransmisyon ile M4 reseptorleri yoluyla
Muskarinik kolinerjik noéronlarin fazlaligi arasinda bir dengesizlik vardir.
Asetilkolin saliniminin otoreseptér tarafindan otoinhibisyonu bloke edilir, bu
da fazla Asetilkolin salinimi ile sonuglanir. Serotonerjik (5-HT) ndéronlarin
neredeyse tum beyin yapilari ile baglantilari vardir ve yuksek derecede
aksonal dallanma gdsterirler. Dopamin kaybi 5-HT hiperaktivitesi ile telafi
edilebilir. Putamende NMDA reseptorleri ve glutaminerjik néronlar araciligiyla
dopaminerjik ve serotonerjik bir etkilesim vardir ve 5-HT, 5-HT2A reseptorleri

araciligiyla iglevini yerine getirir. 5-HT2A antagonistlerinin ilave olarak
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uygulanmasi sadece diskinezileri iyilestirmekle kalmaz, ayni zamanda
psikotik semptomlari da iyilestirir. GABA striatumda, GABA-A ve GABA-B
reseptorleri araciligiyla bir presinaptik inhibitor etki gosterir. Parkinson
Hastaligi’'nda GABAerjik-glutaminerjik ndrotransmitterlerde bir GABA eksikligi
ve ekstrapiramidal sistemde bir Glutamat hiperaktivitesi veya eksitotoksisite
seklinde dengesizlik vardir. Glutaminerjik ndéronlar, putamenlerdeki NMDA
reseptorleri aracihigilyla D2 dopaminerjik néronlari  gucli  bir sekilde

presinaptik olarak inhibe eder (47).

2.1.7. idiopatik Parkinson Hastalig’nin Klinik Subtipleri

Parkinson Hastaligi alt tiplerinin siniflandirilmasi konusunda bir fikir birligi
olmamasina ragmen, klinik goézlemler iki ana alt tipin varligini
disundurmektedir: diger motor semptomlarin gdreceli olarak yoklugu ile
giden Tremor Baskin Parkinson Hastaligi ve akinetik-rijit sendrom ve postural
instabilite yUrlyds bozuklugu olarak tanimlanan Tremor Baskin olmayan

Parkinson Hastaligi (36).

Tremor baskin alt tip, daha iyi huylu bir hastalik seyri ve daha yavas bir
ilerleme hizi ile seyrederken, Akinetik-rijit alt tipi, 6zellikle isleyen bellekte
daha hizh biligsel bozulma ile baglantilidir. Ayrica depresyon ve apati,
hipozmi, cogu motor olmayan semptomun prevalansi ve hizl ilerleme riski
daha yuksektir. Akinetik-rijit alt tipi olan hastalarda daha belirgin Frontal lob
gri cevher atrofisi vardir. Tremor baskin hastalarin serebellar gri cevher

hacminde azalma oldugu gosterilmistir (48).

2.1.8. Tani Kriterleri

Parkinson hastaligi tanisi klinik 6zelliklere dayanmaktadir. Tani kriterleri,
saglik profesyonelleri arasindaki iletisimi kolaylastirir, hastalari tani
kategorilerine ayirmak igin bir hastaligin varhgina isaret eden belirli belirtiler,

semptomlar veya test sonuglari hakkinda klinisyenlere rehberlik eder (49).
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Birlesik Krallik Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi, PH icin U¢
asamall bir sirecten olusan resmi tani kriterlerine sahiptir. Parkinson
Hastaliginin teshisini olusturan 1. asama, PH icin diglama kriterlerinin
bulundugu 2. asama ve PH icin ileriye donlk destekleyici kriterlerin
bulundugu 3. asama. Birinci asamada, PH’nin klinik teshisi icin bradikinezi'ye
ek olarak, kas rijiditesi, istirahat tremoru ve postural instabilite arasindan en
az bir tanesi gereklidir. ikinci asamada, parkinsonizm belirtilerinin sekonder
sebepleri olabilecek tekrarlayan felg veya kafa travmasi Oykusu ile birlikte
parkinsonizm belirtilerinin ilerlemesi, kesinlesmis ensefalit dykusu, okulojirik
krizler, semptomlarin baslangicinda noéroleptik tedavi alma o&ykusu, aile
oykusu, 3 yil sonrasinda tek tarafli 6zelliklerin olmasi, suprantkleer bakis
felci, serebellar belirtiler, erken siddetli otonomik tutulum veya demans,
aciklanamayan pozitif Babinski belirtisi, goruntilemede sekonder bir nedenin

varhgi, L-dopaya olumsuz yanit ve toksik ajanlara maruz kalma dislanmalidir.

Son olarak Uglncu asamada, tek tarafli baslangig, istirahat tremoru,
bozuklugun ilerlemesi, kalici asimetri, L-dopaya mukemmel yanit (%70-100),
siddetli L-dopa’nin neden oldugu Kore, L-dopa yanitinin 5 yil veya daha uzun
sureli olmasi ve en az 10 yilhik Kklinik dykisu destekleyici 6zelliklerden ¢

veya daha fazlasi mevcut olmalidir (49).

ingiltere Parkinson Hastaligi Dernedi Beyin Bankasi'nin olasi Parkinson

hastaliginin teshisi icin klinik kriterleri:

Asama 1:Bradikinezi ve asagidaki kriterlerden en az biri:

-Rijidite

-istirahat tremoru (4—6 Hz)

-Postural instabilite

Asama 2: Parkinsonizmin diger nedenlerinin ekarte edilmesi

Asama 3:Asagidaki destekleyici (olasi) kriterlerden en az Ggunun varhgi:

-tek tarafli baslangi¢
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-istirahat tremoru

-ilerleyici bozukluk

-Kalici asimetri (6ncelikle baslangi¢ tarafini etkiler)
-L-dopaya mukemmel yanit (%70-100)

-Jiddetli L-dopa kaynakl kore (diskinezi)

-5 yiIl veya daha uzun suredir L-dopa yaniti

-10 yil veya daha uzun klinik seyir (50)

Parkinson hastalidi icin Hareket Bozuklugu Dernegi Klinik Tani Kriterleri:

Klinik olarak kesin PH teshisi sunlari gerektirir:
1. Mutlak diglama kriterlerinin olmamasi
2. En az iki destekleyici kriter

3. Kirmizi bayrak olmamasi

Klinik olarak olasi PH teshisi su durumlarda yapilabilir:
1. Mutlak dislama kriterlerinin olmamasi

2. Destekleyici kriterlerle dengelenmis kirmizi bayraklarin mevcudiyeti; eger
bir kirmizi bayrak mevcutsa, ayni zamanda en az bir destekleyici kriter
olmalidir; iki kirmizi bayrak varsa, en az iki destekleyici kriter gereklidir.

ikiden fazla kirmizi bayrak varsa, olasi PH tanisi konamaz.

Destekleyici Kriterler
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1. Dopaminerjik tedaviye aclk ve dramatik faydall yanit. ilk yanitin

belgelenmemesi durumunda, dramatik yanit su sekilde siniflandirilabilir:
a. Doz artiglariyla belirgin iyilesme veya doz dugusleriyle belirgin kétulesme.

b. Bir noktada tahmin edilebilir doz sonu asinmasini icermesi gereken kesin

ve belirgin on-off dalgalanmalari.
2. L-dopa kaynakli diskinezi
3. Klinik muayenede bir ekstremitede istirahat tremoru

4. Diger parkinsonian durumlardan ayirici tani igin 6zgulligu %80'den fazla

olan en az bir yardimci tani testinin pozitif sonuglart:
-Koku kaybi

-Kardiyak sempatik denervasyonu belgeleyen sintigrafi

Mutlak Dislama Kriterleri
Herhangi biri Parkinson Hastaligi’'ni dislar:

1. Serebellar yurlyls, ekstremite ataksisi, serebellar okilomotor

anormallikler gibi kesin serebellar anormallikler

2. Asaglya dogru dikey supranukleer bakis felci veya asagi dogru dikey

sakkadlarin secici yavaslamasi

3. ilk 5 yilda olasi davranigsal varyant frontotemporal demans veya primer

ilerleyici afazinin teghisi
4. Ug yildan uzun alt ekstremitelerle sinirli Parkinson dzellikleri

5. ilag kaynaklh parkinsonizm ile uyumlu doz ve zaman araliyinda bir

dopamin reseptor blokeri veya dopamin tiketen bir ajanla tedavi

6. En azindan orta siddette hastalik olmasina ragmen yuksek doz L-dopaya

yanitin olmamasi
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7. Kesin kortikal duyu kaybi, agik ekstremite ideomotor apraksi veya ilerleyici

afazi
8. Presinaptik dopaminerjik sistemin normal nérogoruntilemesi

9. Hastanin semptomlariyla iligkili alternatif parkinsonizm durumunun

belgelenmesi

Kirmizi Bayraklar:
1. ik 5 yilda tekerlekli sandalye gerektiren hizli ilerleyen yiirime bozuklugu

2. Stabilite tedaviyle ilgili degilse, 5 yil veya daha uzun bir sire boyunca

motor semptom veya belirtilerin tamamen ilerlememesi

3. ik 5 yilda siddetli disfoni, dizartri veya siddetli disfaji olarak tanimlanan

erken bulbar disfonksiyonu.

4. inspiratuar solunum disfonksiyonu

5. ik 5 yilda siddetli otonomik yetmezlik.Bu sunlari igerebilir:

a. Ortostatik hipotansiyon

b. ilk 5 yilda siddetli idrar kagirma veya idrar retansiyonu

6. ilk 3 yil iginde bozulmus denge nedeniyle tekrarlayan diismeler.

7. ilk 10 yil iginde orantisiz anterokollis veya el-ayak kontraktirlerinin varligi.

8. 5 yilhk hastaliga ragmen hastaligin ortak motor olmayan &zelliklerden

herhangi birinin olmamasi. Bunlar sunlari igerir:
- Uyku bozuklugu

- Otonom disfonksiyon

- Hiposmi

- Psikiyatrik islev bozuklugu: depresyon, anksiyete, halUsinasyonlar
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9. Piramidal yol belirtileri.
10. Bilateral simetrik parkinsonizm (51).

Klinisyeni Parkinson hastaligindan bagka bir tani olasiigina karsi
uyarmasl gereken bir dizi "kirmizi bayrak" vardir ve daha erken norolojik

inceleme veya arastirma yapilmasini gerektirir (52).

Hoehn-Yahr evrelemesi, yaygin olarak hasta gruplarini karsilastirmak ve
evre 0'dan (hastalik belirtisi yok) evre 5'e (desteklenmedikge tekerlekli
sandalyeye bagli veya yatalak) kadar hastalik ilerlemesinin kapsamli bir
degerlendirmesini saglamak igin kullanilir. Birlesik Parkinson Hastalgi
Degerleme Olgegi (BPHDO), Parkinson Hastaligr'nin ilerlemesini izlemek ve
hastayl degerlendirmek igin kullanilan en onemli skaladir. BPHDO'ni
kullanan galigmalar, PH'nin seyrinin lineer olmadigini ve hastaligin erken
evresinde ve PH'nin postural instabilite ylrime zorlugu olan hastalarda

bozulma oraninin degigken ve daha hizli oldugunu gostermektedir (50).

2.1.9. idiyopatik Parkinson Hastaliginda Psikiyatrik Semptomlar

Motor semptomlar Parkinson hastalidinin teshisinde merkezi olmaya
devam etmektedir, ancak ndéropsikiyatrik belirti ve semptomlar birgok vakada
benzer bir dneme sahip olarak kabul gérmektedir ve Parkinson hastaligi artik
karmasik bir noropsikiyatrik bozukluk olarak kavramsallagtiriimaktadir. Bu
belirti ve semptomlar, duygulanim (yani depresyon ve anksiyete), algi ve
distince sistemi (yani psikoz) ve motivasyon (yani durtl kontrol bozukluklari
ve ilgisizlik) gibi genis kategorilere ayrilabilir. Cogunlukla kesitsel
calismalardan ve giderek daha fazla boylamsal galismalardan elde edilen
kanitlar, bu néropsikiyatrik belirti ve semptomlarin prevalansinin ve siddetinin
siklikla zaman icinde arttigini, izole olarak ortaya cikabildiklerini ancak
siklikla multimorbid olduklarini  ve etiyolojilerinin  karmasik oldugunu

gostermektedir. Parkinson hastali§i teshisi icin motor semptomlar ortaya
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¢ikmadan 6nce bile (yani prodromal donem sirasinda) bazi psikiyatrik belirti

ve semptomlar ortaya c¢ikabilir (53).

2.1.9.1. Depresyon, Aleksitimi ve Apati

Depresyon, Parkinson tanili hastalarda en sik goérulen non motor
semptomlardan biridir ve 6znel engellilik algisi, gunlik iglevsellik ve yasam
kalitesi Gzerinde dnemli bir olumsuz etkiye sahiptir. Depresif belirtiler, hastalik
seyri boyunca herhangi bir zamanda ortaya c¢ikabilir ve hatta parkinsonizm
gelisiminden dnce olusabilir (54). Parkinson Hastaligi'nda depresyon, dusuk
dizeyde yetersizlik ve sugluluk duygusu ile birlikte ylksek derecede disfori,
sinirlilik ve gelecek hakkinda karamsarlik ile karakterizedir. PH'da depresyon
tanisi, her iki durumda da yorgunluk, enerji kaybi, psikomotor retardasyon,
hipomimi, entelektlel islevlierde yavaslama, konsantrasyon gucligu, istah
azalmasli ve uykusuzluk olabileceginden, iki durum arasindaki semptomlarin
ortismesiyle karmasiklasabilir. Bu baglamda “sabah erken uyanma” ve
‘enerji kaybi ve yavaglama® disindaki somatik semptomlarin PH'da
depresyona oldukg¢a 6zgu oldugu bildirilmistir. Ayrica, “istah azalmasi” ve
“sabah erken uyanma”, depresif ve depresif olmayan bireyler arasinda ayrim
yapmak icin nispeten vyuksek fizibiliteye sahip somatik 6geler iken;
“psikomotor yavaslama”, “yorgunluk”, “fiziksel kaygi” ve “uykusuzluk” yliksek
yayginlik gostermis ve dusUk ayirt edici Ozellikler olabilecedi sonucuna
varilmigtir. Parkinson hastalari arasinda intihar dugincesi nispeten yaygin
olmasina ragmen, subtalamik ¢ekirdegin Derin Beyin Stimilasyonu’na maruz
kalan vakalar diginda intihar nedeniyle 6lum nadirdir. Son olarak, Parkinson
Hastaligi’'ndaki depresif belirtiler, "kapali" (off) durumda "ac¢ik" (on) duruma

kiyasla daha siddetli ve siktir.

Parkinson Hastalii'nda depresyon siklikla diger psikopatolojik
semptomlarla iligkilidir. Duygularn zihinsellestirememe ve sembolize
edememe olarak tanimlanan aleksitimi, Parkinson hastalarinda oldukca

yaygindir ve vakalarin %18-24'Unu etkiler. Depresyon ve aleksitimi bagimsiz
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fenomenler olabilecegi gbézlemine ragmen, minor depresyondan etkilenen
veya depresyonu olmayan hastalarla karsilastirildiginda, depresyonu olan
Parkinson hastalarinda aleksitimi prevalansi ve siddeti énemli dl¢glide daha
yuksektir (54). Hem kesitsel hem de boylamsal ¢aligmalardan elde edilen
kanitlara gore, depresyon igin risk faktorleri, demografik (kadin cinsiyet ve
daha geng yas ile artan), psikiyatrik (ge¢cmiste veya ailede depresyon 6ykusd,
bilissel bozukluk ve REM uyku bozuklugu), diger motor olmayan (kabizlik,
agri, ust gastrointestinal semptomlar ve yorgunluk), Parkinson hastalidi ile
ilgili (daha uzun hastalik suresi ve motor dalgalanmalar) ve iglevsel (gunlik
yasam aktivitelerinde bozulma ve fiziksel aktivitede azalma) faktorleri icerir
(53).

Apati, anhedoni ve depresyon arasindaki iligki, belirsiz tani kriterleri ve bu
ndropsikiyatrik bozukluklar arasindaki semptomlarin potansiyel ortigmesi
nedeniyle oldukca karmasiktir. Ozellikle, depresyon yoklugunda da apati
ortaya c¢ikabilmesine ragmen, PH’nda depresyon ve apati arasindaki iliskiye
dair oldukga fazla kanit vardir. Duygu, ilgi, endise ve enerji azalmasi olarak
tanimlanan apatinin yayginligi Parkinson hastalarinin %17 ile %70'i arasinda
degismektedir. PH'nda apatisiz depresyon prevalansi, depresyonsuz
apatiden daha dusuktir. Genellikle zevkli bulunan aktivitelerden zevk
alamama olarak tanimlanan anhedoni, Parkinson hastalarinda depresyon ve
apatinin énemli bir belirtisidir. Parkinson hastalarinda anhedoni prevalansi
%10 ile %40 arasinda degismektedir (54). Daha yaygin bir mezo-kortiko-
limbik dopaminerjik denervasyonun apati ve depresyonun patogenezinde rol

oynadigini distnilmektedir (55).

2.1.9.2. Anksiyete

Anksiyete, Parkinson hastaliinda en sik gorilen motor olmayan
semptomlar arasindadir. PH'de anksiyete prevalansi %31'dir ve bu, toplumda
veya tibbi olarak hasta olan dijer hastalarda bildirilenden daha yuksektir.

Anksiyete, hastaligin siklikla kétlilesen bir faktori olmasina ve daha dusuk
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yasam Kkalitesi ile iligkilendiriimesine ragmen, altta yatan mekanizmalar blyuk
Olcide bilinmemektedir. Korku devresi ve limbik Kortiko-striato-talamo-
kortikal devreler korku ve kaygida paralel bir rol oynar. Korku devresi
Amigdala ve Anterior Singulat Korteks, Medial Prefrontal Korteks, insular
Korteks, Hipokampus ve Striatumu icerir. Parkinson hastalarinda
dopaminerjik, noradrenerjik ve serotonerjik ndrodejenerasyon gibi bu

devrelerin degismesi anksiyetenin ylksek prevalansini agiklayabilir (55).

Anksiyete ve depresyon (siklikla birlikte ortaya c¢ikan), %40 ile %50
prevalansi ile Parkinson hastalarinda yaygindir ve azalmis islevsellik, hizli
ilerleyen fiziksel ve biligsel gerileme, artan demans riski ve yliksek 6lim orani
ile iligkilidir (56). Parkinson Hastali§i baslamadan énce genellikle, Parkinson
Hastaligindaki motor bozukluklarin yodunlugu ile pozitif iligkili anksiyete
varliiyla birlikte, prodromal bir anksiyete durumu gelir (57). Anksiyete,
yasam Uzerinde motor semptomlardan daha o6nemli bir etkiye sahiptir;
bununla birlikte, genellikle dogru teshis edilemez ve hastalar tedaviden
mahrum kalir. Literatirde yapilan calismalarda, anksiyetenin farkh etnik
populasyonlar arasinda %20 ile %70 arasinda degismekte olmasi, Parkinson
populasyonunda depresyondan bile daha yaygin oldugunu ortaya
koymaktadir. Anksiyete, bakim verenin yuku, tedaviye uyum ve bilis Gzerinde
onemli bir etkiye sahiptir ve ayrica digme riskini artirabilir (68). Dusmeler,
Parkinson hastali§i olan kigsilerde dnemli bir sakatlik, bagimsizlik kaybi ve

distk yasam kalitesi nedenidir (59).

2.1.9.3. Psikoz ve Diirtii Kontrol Bozukluklari

Parkinson Hastaliginda ilizyon ve goérsel varsanilarin erken hastalik
déneminde ortaya cikabilecegi ve goérsel olmayan varsanilarin da yaygin
oldugu kabul edilmektedir. Parkinson hastalarinin %25-40'inda mindr psikoz,
%15-30'unda gorsel hallsinasyonlar, %35'e kadar gorsel olmayan varsanilar
(6rn. isitsel, dokunsal ve koku) ve yaklasik %4'inde sanrilar gorulur. Psikoz

sikligi, hastahgin ilerlemesiyle artar. Boylamsal c¢alismalar, PH’ndaki

27



psikozun en guglu sekilde biligssel bozukluk, yas (yasla birlikte siddeti artar),
hastalik slresi (hastaligin suresiyle birlikte siddeti artar), asirn gundiz uyku
hali, REM davranigi uyku bozuklugu, depresyon ve diskinezi ile iligkili
oldugunu gostermektedir. Psikoz dopaminerjik tedaviden bagimsiz olarak
ortaya cikabilir ve psikoz riski tim dopamin agonistleri i¢cin ayni dedgildir;
surekli Apomorfin inflizyonunun diger dopamin agonistlerinden daha dusuk

bir riske sahip oldugu goérilmektedir (53).

Davranigsal durtusellik, 6nceden belirlenmis veya istenmeyen eylemleri
engelleyememe veya devam eden eylemi durduramama ve &dulle kargi
yuksek hassasiyet, risk alma ve anlik kiglk odillerin uzun vadeli édul ve
kazanimlara tercih edilmesi gibi ydnleri iceren durtlisel se¢cim anlamina gelir.
Spesifik olarak, durtisel ve kompulsif davraniglar ile daha yiksek
yenilik/doyum arayigi, durtUsellik, depresyon ve kaygi arasinda iligkiler
bulunmaktadir (60).

Dartisel ve kompulsif davranislar, PH'de dopaminerjik replasman
tedavisinin yaygin komplikasyonlaridir ve hastalarin %13 ile %30'unu etkiler.
Bunlarin arasinda kumar, cinsellik, aligveris ve yemek yeme gibi 6dule dayall
faaliyetlerle ilgili ¢esitli bagimhlik benzeri bozukluklar mevcuttur. Dartisel ve
kompulsif davraniglar, Parkinsonlu hastalarda normal kontrollere gére daha
yaygindir ve 06zellikle dopamin agonistleri, bu semptomlarin gelismesi icin
ana risk faktorl olarak dustnilmektedir. Dirtlisel ve kompulsif davraniglar
genellikle geng Parkinsonlularda géruldr, bunun muhtemel sebebi, dopamin
agonistlerinin daha geng¢ Parkinson hastalarinda ilk tedavi se¢cenedi olarak

recete edilmesidir (61).

Dopamin duzensizligi sendromu (yani, Parkinson hastaligi ilacinin
kompulsif kullanimi) ve punding (yani, amaca yonelik olmayan tekrarlayan
aktivite) durtl kontrol bozukluklari ile 6rtigur, ancak dncelikle gok yuksek L-
dopa dozlar alan hastalarda gorultr. Dartt kontrol bozukluklari ve dopamin
dizensizligi sendromu, Parkinson hastaliginda yeterince galigiimamis ancak
nadir gorilen Bipolar bozuklugun belirti ve semptomlariyla ortisebilir. DUrtl

kontrol bozukluklar ile iligkili risk faktorleri, dopamin agonistlerine yuksek
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dozda ve uzun sure maruz kalma, hastaligin baglangi¢ yasinin gen¢ olmasi
(60 yasindan kuaglk), cinsiyet (cinsel davranislar igin erkek cinsiyeti;
kompulsif yeme ve aligveris davraniglari i¢cin kadin cinsiyeti), ailede veya
kiside Madde Kullanim Bozuklugu oykisu ve yenilik arama veya durtusellik
Ozellikleridir (53).

2.1.10. Parkinson Hastaligr’'nda Tedavi

Dopaminin 6ncluslU olan L-dopa, ilk olarak 1960'larda PH tedavisi i¢in
geligtirildi ve gunimuizde de PH igin en etkili terapétik ajan olmaya devam
ediyor. O zamandan beri, dopamin metabolizmasi inhibitdrlerinin yani sira
dopamin reseptorl agonistleri dahil olmak Uzere baska dopaminerjik ilaglar
kullanilmistir, ancak bunlar genellikle daha az tolere edilir ve daha az etkilidir.
Bu nedenle, hastaligi modifiye edici tedaviler de dahil olmak Uzere daha iyi

tedavilere ihtiyac vardir (62).

Parkinson Hastalii’'nda psikomotor disfonksiyonun semptomatik
tedavisine yonelik klasik terapétik midahaleler arasinda farmakoterapi, Derin
Beyin Stimulasyonu ve fizyoterapi yer alir. Dopamin éncdlllerine ek olarak, PH
icin diger semptomatik tedaviler arasinda Dopamin agonistleri (Amantadin,
Apomorfin, Bromokriptin, Kabergolin, Lisurid, Pergolid, Pramipeksol,
Ropinirol, Rotigotin), Monoamin Oksidaz (MAOQO) inhibitorleri (Selejilin,
Rasajilin) ve Katekol-O-Metiltransferaz (COMT) inhibitorleri (Entakapon,
Tolkapon) bulunur (63).

Dopamin, 3,4-dihidroksifenetilamin kimyasal yapisina sahiptir ve
katekolamin ve fenetilamin molekler ailelerinin bir Gyesidir. Dopamin, tirozin
hidroksilaz enziminin Tirozin'i L-dopa'ya (DOPA) donustirdigli amino asit
tirozinin bir turevidir. Buradan, DOPA dekarboksilaz, dopamin Uretmek icin
DOPA'dan karbondioksiti uzaklastirir (35). Parkinson Hastali§i her seyden
once bir dopamin eksikligi bozuklugu oldugundan, dopamin replasmani
standart terapdtik ama¢ olmaya devam etmektedir. Dopamin agonistleri,

SSS'deki dopamin reseptérlerine baglanarak dopamini taklit eder.
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Hastaliklarinin tedavisinde erken ddénemde bircok Parkinson hastasi igin
monoterapi olarak kullanilirlar. Parkinson Hastaligi’'ni tedavi etmek igin
kullanilan orijinal ilag, bir dopamin agonisti olan Apomorfin enjeksiyonu olup,

etkisi L-dopa ile karsilastirilabilir, ancak daha kisa bir streye sahiptir (35).

Parkinson hastalarinda psikotik semptomlar gelistiinde atipik
noroleptiklerin  (6rn., Ketiapin) uygulanmasi yaygindir. Cogu noéroleptik,
antiparkinson ilaglarin farmakolojik etkisini nétralize edebilen veya azaltabilen
ve ek psikomotor eksikliklere sebep olan bir antidopaminerjik etki sergiledigi
icin bu farmakolojik midahaleden kaginiimalidir (63). Yash hastalar dopamin
agonistleri ve antikolinerjikler gibi bazi semptomatik farmakolojik segenekleri
daha zayif tolere ederler ve bu yas grubunda L-dopa daha sik birinci
basamak tedavi olarak secilir. Erken baslangicl PH’nda daha ylksek motor
komplikasyon insidansi ve daha az biligsel problem, motor komplikasyonlarin
baslamasini geciktirmek icin L-dopa disindaki dopaminerjik ajanlarin daha

sik kullaniimasini desteklemektedir (64).

2.2. Obsesif Kompulsif Bozukluk ve iligkili Bozukluklar
2.2.1. Tarihgesi

Psikiyatri literatiirinde OKB'nin ilk tanimi 1838'de Jean-Etienne Esquirol
tarafindan yapilmigtir (65). Esquirol, diger insanlara ve belirli nesnelere
dokunmaktan korkan ve kaginan geng¢ bir kadinin durumunu anlatmis ve
kendini rahatlatmak icin gerekli oldugunu acikladigi tuhaf davranis
kaliplarinin  oldugunu belirtmistir. Esquirol, bu kadinin davranislarinin
tuhafliginin ve endiselerinin orantisizliginin tamamen farkinda olmasina ve
hatta bunlarla miicadele etmeye, yani hastalijina karsi anlayis ve farkindalik
gOstermesine ragmen, yine de obsesif davranislarini sergilemekten kendini
alamadigina dikkat cekmistir. ilerleyen dénemlerde Alman psikiyatristler Carl
Westphal, Richard von Krafft-Ebing, Wilhelm Griesinger, Robert Thomsen,

Leopold Lowenfeld ve Fransiz meslektaslari Legrand du Saulle ve Pierre
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Janet, obsesif-kompulsif fenomenlerin ve hastaligin anlasiimasina buyuk
katkilarda bulunmuslardir (66).

Yakin zamana kadar, OKB bir Anksiyete Bozuklugu olarak
siniflandiriimaktaydi. Bu durum, 2013 yilinda Ruhsal Bozukluklarin Tanisal
ve Istatistiksel EI Kitabi-5 (DSM-5) ile Obsesif-Kompulsif ve iligkili
Bozukluklar'in, OKB'nin yani sira Vicut Dismorfik Bozuklugu, Deri Yolma
Bozuklugu, Sa¢ Yolma Bozuklugu ve Biriktiricilik Bozuklugu'nu igeren yeni bir
boélim olarak tanitiimasi ile degisti. Uluslararasi Hastalik Siniflandirmasi-11
(ICD-11)'de bu siniflandirma ayrica Olfakiér Referans Sendromu ve
Hipokondriyi de icerir. DSM-5 ile ek bir o6nemli degisiklik, icgora
gereksiniminin  kaldinimasiydi; yani, OKB semptomlarinin ‘irrasyonel
dogasinin' kabul edilmesi yerine iyi icgoru, koétl icgdra ve icgdrl olmamasi
seklinde bir belirte¢ eklendi (65,67).

2.2.2. Tanimi

Obsesif-kompulsif bozukluk (OKB), rahatsiz edici ve zaman alici olan
intruziv obsesyonlar (takintilar) ve/veya kompulsiyonlar (zorlantilar) ile
karakterizedir. Takintilar, araya giren, istenmeyen ve kaygi, sikinti, igrenme
ve/veya bir seyin tam olarak dogru olmadigi duygusuyla iligkili imgeler,
duslnceler veya dirtulerdir. Yaygin takintili temalar, baskalarini incitmek,
koti bir insan olmak veya kendini veya baskalarini kirletmekle ilgili
endigelerdir. Kompulsiyonlar, guvenligi kontrol etme, temizligi kontrol etme,
tekrarlayan sayma gibi tekrarlayan davraniglar veya zihinsel ritGellerdir.
Kompulsiyonlarin islevi, kayglylr 6énlemek, azaltmak veya obsesyonlarin
uyandirdigi korkulan bir olayi engellemektir. Ornegin, obsesif bir kontamine
olma korkusu, yuksek dizeyde sikintiya yol agacaktir ve kompdulsif veya
ritlellestiriimis yikama davranisi, obsesyonun neden oldugu sikintiyl gegici
olarak azaltma islevi gormektedir. Ancak OKB'de obsesyonlar tekrar eder,
kompulsiyonlari yeniden aktive eder ve obsesyon ve kompulsiyonlar déngusu

devam eder (65).
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Vucut Dismorfik Bozuklugu (VDB), gorunuste var olmayan veya hafif olan
kusurlarla asiri ve surekli mesgul olma ile karakterize, nispeten yaygin bir
bozukluktur. VDB genellikle c¢ocukluk veya ergenlik déneminde baslar.
Algilanan gérunum kusuru ile mesgul olma, tipik olarak bir ginde saatlerce
zaman alir ve genellikle tekrarlayan davranisglar (6rnegin, ayna kontrold, asiri
cilt bakimi) bu durumu izler (68). VDB hastalari géorunimun herhangi bir yonu
ile mesgul olabilir, ancak en yaygin endiseler burun, gdzler, cilt ve sa¢ dahil
olmak Uzere yuz ozellikleri ile ilgilidir. VDB tipik olarak kronik bir seyir izler ve

birden fazla alanda belirgin islevsel bozulma ile iligkilidir (69).

Biriktiricilik Bozuklugu (BB), gercek degerine bakilmaksizin asiri edinim,
sahip olunan esyalar elden c¢ikarmada zorluk ve biriktirilen bu egyalarin
dizensizligi olarak tanimlanir. Esyalari atmada zorluk, genellikle baskalarinin
pek degerli bulmadigi egyalar ile ilgilidir ve yagsam alaninin diizenini bozup
karistiran ¢ok sayida esyanin birikmesine neden olur (70). Surekli istifleme
nedeniyle esyalar yasam alanindan tasar ve yasamsal fonksiyonlari engeller.
Bu davranigin asiri bigimleri bir yasam alanini doldurabilir ve temizlik
sorunlarina, yangin veya istiflenmis esyalarin ¢Okmesi nedeniyle

yaralanmalara neden olabilir (71).

Sa¢ Yolma Bozuklugu (SYB), saci yolmak igin tekrarlayan durtllere
direnme gucliglu nedeniyle olusan belirgin sa¢ kaybi ile karakterizedir.
Genellikle, bu eylemden 6nce artan bir gerginlik hissi ve sa¢ toplama durtlisu
gelir ve sag yolma eylemini (kisa sureli) bir rahatlama hissi izler. Bu bozukluk
en sik kisinin sa¢ derisinden sag¢ yolmasi ile kendini gdsterir, ancak

hastalarda kas, kirpik ve kasik killarini yolma da gorulebilir (72).

Deri Yolma Bozuklugu (DYB), derinin tekrarlayan ve kompulsif olarak
yolunmasi ile karakterize edilen ve doku hasarina yol agan psikolojik bir
durumdur (73). Psikojenik ekskoriasyonlar, nevrotik ekskoriasyonlar ve
Dermatillomani olarak da bilinen bu durum, tanimlanmig bir primer
dermatozun yoklugunda cildin asirn kasinmasi veya yolunmasi ile
karakterizedir ve ikincil cilt lezyonlarina ve dnemli psikososyal sikintiya yol
acar (74).
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2.2.3. Epidemiyoloji

Obsesif Kompulsif Bozukluk, genel poplilasyonda yasam boyu yayginhgi
%1-2 olan ve en sik goérllen doérdiuncli psikiyatrik bozukluktur ve dinya
capinda o6nemli morbiditeye neden olur (75,76). Durumun yayginhgi
acisindan cinsiyetler arasinda anlamh bir fark yoktur; bununla birlikte,
genellikle 20 yasin altindakileri, 6zellikle erkekleri etkiler (77). OKB tipik
olarak yasamin erken donemlerinde baslar ve kronik seyreder. Erkeklerin
yaklasik dortte birinde 10 yasindan 6nce baslarken; kadinlarda, baslangi¢
genellikle ergenlik doneminde ortaya c¢ikar, ancak bazi kadinlarda OKB
peripartum veya postpartum dénemde de gorulebilir. Erken baslangi¢ yasiyla
uyumlu olarak, yasam boyu OKB'nin en gugli sosyodemografik yordayicisi
yastir ve 18-29 yaslarindaki bireyler icin baglama olasihgl en yuksektir.
Longitudinal klinik ve toplum calismalari, énemli sayida bireyde remisyon
meydana gelebilmesine ragmen, OKB semptomlarinin onlarca yil devam
edebilecegini gostermistir. Klinik ve toplum aragtirmalarinda OKB'deki benzer
semptom profilleri, farkl Ulkelerdeki toplum arastirmalarinda gézlemlenmisgtir.
Sosyal ve kultirel faktorler, obsesif-kompulsif semptomlarin ifadesini ve
deneyimini kesinlikle etkileyebilse de [6rnedin, kontaminasyonla ilgili
endiseler bir bolgede Sifilize ve baska bir boélgede HIV'e (Human
Immmunodeficiency  Virus) odaklanabilir], dinya genelinde OKB

semptomlarinda énemli bir benzerlik vardir (6).

Genel populasyonda Vucut Dismorfik Bozukluk (VDB) prevalansinin
yaklasik %2 oldugu tahmin edilmektedir. Prevalans, Universite 6grencisi
populasyonlarinda ve klinik populasyonlarda daha ylksek olabilir. Ayaktan
erigkin psikiyatrik hasta prevalansi yaklasik %5.8 ve yatan hasta prevalansi
yaklagsik %7,4 olarak tahmin edilmektedir. Dermatolojik ve kozmetik
prosedurleri iceren psikiyatrik olmayan tedavi arayan hastalar arasindaki
yayginligin Dermatoloji polikliniginde %11,3 ve Kozmetik Dermatoloji
ortaminda %9,2 oldugu tahmin edilmektedir. Prevalans tahminleri, VDB’nin
kadinlarda (%2.5) erkeklere (%2.2) goére daha yaygin oldugunu
gOstermektedir (78).
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Biriktiricilik Bozuklugu prevalansi, nufusun %1.5 ile %6'sI arasinda
degismektedir. Bir dizi epidemiyolojik galisma, erkekler arasinda daha yuksek
bir yayginlik bulmustur; oysa klinik orneklerde hastalar agirlikli olarak
kadindir. Biriktirme semptomlari, yash yetigkinlerde (55-94 yas aralidi), gen¢
yetiskinlere (34-44 yas arali§i) gore U¢ kat daha yaygindir (79). Kdilturel
yonlerle ilgili olarak, dogu ve bati Ulkelerinde yapilan bir kultarlerarasi
calisma, Birlesik Krallik, ispanya, Japonya ve Brezilya da dahil olmak lizere

incelenen Ulkelerde benzer fenomenolojiye sahip oldugunu gdstermistir (71).

Sa¢ Yolma Bozuklugu (SYB) yasam boyu yayginligi %1-3'tir. Hastalarin
damgalanmasi nedeniyle tani koymada vyetersiz kalinmakta ve SYB
prevalansi kesin olarak bilinmemektedir, ancak yapilan c¢alismalarda
prevalansin %1-3 oldugu tahmin edilmektedir. Cinsiyete gore prevalansi
belirlemek de zordur. SYB semptomlarina sahip, tani konmamis bireylerde,
kadin ve erkek arasindaki dagilim esittir. Klinik populasyonda ise kadinlarda
3 kat daha fazla rastlanmaktadir. Genclerde SYB ortaya ¢iktiginda, ortalama
baslangi¢ yasi 13'tur ve genellikle bozuklugun periyodik kronik bir seyri vardir
(72).

Deri Yolma Bozuklugu (DYB) olduk¢a yaygindir ve prevalans tahminleri
%1.4 ile %5.4 arasinda degismektedir. DYB herhangi bir yasta ortaya
cikabilir, ancak genellikle ergenlik doneminde baslar, tipik olarak ergenligin
baslangicina denk gelir. DYB icin tedavi arayan bireylerin cogunlugu kadindir
(80).

2.2.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Obsesif Kompulsif Bozuklugun etiyolojisi henliz netlik kazanmamistir,
ancak coklu faktorlerin etkilesimini iceren karmasik bir stre¢ oldugu ileri
surtlmektedir. Bunlar genetik, inflamatuar ve c¢evresel faktorleri icerir (77).
Dogum komplikasyonlari gibi olumsuz perinatal olaylar ve stresli veya
travmatik olaylar dahil olmak Uzere ¢ok cesitli cevresel faktorler, OKB igin

potansiyel risk faktorleri olarak tanimlanmistir. Ancak, cevre ve OKB

34



arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin ek c¢alismalara ihtiya¢ vardir (6). Son
zamanlarda yapilan bazi arastirmalar, OKB'nin patogenezinin otoimmun ve
romatolojik bozukluklarla baglantili olabilecegini éne surmustur. Ek olarak,
romatolojik komorbiditeler bildiren OKB hastalarinin sayisinin arttigina dair
artan kanitlar vardir. Pediatrik populasyonda OKB, bazal gangliyon
néronlarinda bulunan diger epitoplarla ¢apraz reaksiyona girebilen
Streptokok enfeksiyonlarina yonelik bazi antikorlarla baglantilidir. En yaygin
olarak, bu capraz reaksiyon, pediatrik akut baslangigh ndropsikiyatrik
sendrom ve ayrica Streptokok enfeksiyonlari ile iligkili pediatrik otoimmun
noropsikiyatrik bozukluklarla sonuglanir (77). Obsesif Kompulsif Bozuklukta
cok sayida aday gen iliskilendirme calismasi tekrarlanabilir sonuglar vermede
basarisiz olmustur. Bu c¢alismalarin ¢odu, OKB'nin patofizyolojisi ve
tedavisinde en sik yer alan ndérotransmiterleri temsil eden serotonin, dopamin

ve glutamat iceren yolaklarla iligkili genleri incelemistir (81).

Vucut Dismorfik Bozuklugu’'nun biyolojik, psikolojik ve cevresel faktorlerin
bir kombinasyonundan kaynaklandigi dusunulmektedir. VDB’nun geligimi
gecmisteki istismar, siddet ve travma deneyimleriyle iligkilidir; hastalarin
yalnizca travmatik deneyim gecmisine sahip olma olasihdr degil, ayni
zamanda bunlari daha aci verici olarak deneyimleme ve net bir sekilde
hatirlayabilme olasiligi da daha yuksektir. Bu hastalarda yapilan bir ¢calisma,
yuksek oranda duygusal ihmal (%68), duygusal istismar (%56), fiziksel ihmal
(%33.3), fiziksel istismar (%34.7) ve cinsel istismar (%28) bulmustur. Bu
bulgular, disuk yasam kalitesi ve artan intihar egilimi ile iligkili olarak mevcut
VDB prezentasyonu ile uyumludur (78). VDB hastalarinin yaklasik %20'sinin
ebeveyn, ¢ocuk veya kardes gibi birinci derece akrabalari da bu durumdan
muzdariptir. Nevrotizm, mukemmeliyetgilik, ice donUkllik, reddedilmeye karsi
duyarlilik, atilganlik veya sizoid veya kagingan kisilige sahip olma gibi belirli
kisilik 6zellikleri, VDB gelisimine kisiyi daha duyarl hale getirir. Alay edilme
veya elestiriime, genetik veya cevresel olarak yatkin bireylerde VDB igin bir
risk faktoru olabilir (82).
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Genetik, norobiligsel islevsellik, sahip olunan seylere badlilik, inanglar,
kacinma, kigilik faktorleri ve travmatik yasam olaylari dahil olmak Uzere bir
dizi faktérin BB semptomlarina neden bulunduguna dair kanitlar vardir (83).
BB hastalarinin yarisinin ayni zamanda biriktirici olan bir akrabasi vardir. ikiz
calismalari, genetik faktorlere atfedilebilen istifleme davranisindaki
degdigkenligin yaklagsik %50'si ile kalitsaligin orta ile yuksek oldugunu
goOstermektedir (79).

Emosyonel regilasyon ile ilgili zorluklar, disik dartd kontroll, artan cilt
hassasiyeti ve cilt dizensizliklerinin gérilmesine karsi dusuk tolerans, cilt
yolma bozukluguna yatkinlk olusturabilecek faktorlerden bazilaridir. Ozellikle
odaklanmis yolma davranisi, rahatsizlik hissi, yolma durtlist veya i¢ sikintisi
deneyimlerini azaltma veya bunlardan kaginma girisimi olarak ortaya cikabilir.
Bu kaginmanin derecesi ile DYB’nun siddeti arasinda pozitif bir iligki var gibi

gorinmektedir (84).

Deri yolma ve sa¢ yolma davranislari birbiriyle iligkili olarak kabul edilir ve
vicut odakli tekrarlayan davranis yelpazesi altinda toplanir. Bu davranisin
patolojik oldugu ailelerde yuksek oranda OKB, OKB ile iligkili bozukluklar,

Tourette sendromu ve tikler géraimustar (84).

Genetik calismalar, SYB gelisiminde Ozellikle serotonerjik genlerdeki
varyantlarin rol oynadigini gdstermektedir. i¢ sikintisi, 6fke ve gerginlik gibi
duygudurumlarinin yani sira "Cirkinim" ve "Bunu hak ediyorum" gibi disiince
kaliplari bu kisilerin sa¢ yolma davranislari igin 6nemlidir. Cogu zaman, SYB
olan kisiler, bu duygu ve dislncelerin sa¢ yolma isleminden sonra kisa bir
sureligine azaldigini bildirmektedir. Ebeveynlerinde bogsanma, evsizlik, issizlik
veya psikiyatrik hastalik gibi ailevi stres faktorlerine sahip olma, SYB geligimi

icin risk faktorlerindendir (72).
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2.2.5. Klinik Bulgular

Obsesyonlar, hastanin ego-distonik olarak deneyimledidi, yani intruziv ve
uygunsuz olarak, kiginin kendi gorindr ve algilanan duygulariyla uyumsuz
olarak deneyimledigi anksiyojenik, istenmeyen ve inatgl dlisunceler, dirtller
veya goruntulerdir. Kompulsiyonlar, obsesyon kaynakli anksiyeteyi nétralize
etmek icin hastanin siklikla onaylamak zorunda kaldi§i tekrarlayici ve zaman

alici davraniglar veya zihinsel eylemlerdir (85).

Kompulsiyonlar, obsesyonlara yanit olarak yapilan tekrarlayici
davraniglardir. Obsesyon ve kompulsiyon arasindaki iliski rasyonel ve
nedenseldir. Kompulsiyonlar, intruziv obsesyonlari etkisiz hale getirmek ve
anksiyete uyandiran bir sonucu 6nlemek icin yapilir. Siklikla ertelenebilirler,
ancak yine de hasta tarafindan kacginilmaz olarak deneyimlenirler.
Kompulsiyon davranisindan sonra hastada rahatlama olur, ancak hasta bu
durumdan haz almaz. Ayni zamanda hastalar, kompulsiyonlarin dogru
sekilde veya yeterince sayida yapilip yapilmadigindan siphe duyarlar ve
sUphe, hastayl tekrarlayici sekilde kompulsiyonu yapmaya iter (86).
Obsesyonlar ve kompulsiyonlar, OKB'li kisilerin blUyuk ¢ogunlugunda

eszamanli olarak ortaya ¢ikma egilimindedir (87).

Obsesif Kompulsif Bozuklugun prezentasyonunda hastalar bazen baskin
semptom tipine veya komorbid prezentasyonlarina goére daha granuler
kategorik alt tiplere ayrilir. Arastirmacilar, birbirini dislamayan doért genis
birincil semptom boyutu goéstermistir: (1) kontaminasyon ve temizlik, (2)
simetri, tekrarlama, siralama ve sayma; (3) cinsel, dini, saldirgan yasak
distnceler ve (4) istifcilik. Simetri, kontrol ve siralama genellikle mevcut
semptomlarin en yaygin turaddr; bununla birlikte, semptomun klinige
yansimasi, digerleri arasinda vyas, cinsiyet, komorbiditeler gibi cesitli
faktorlere bagh olarak degisebilir (65). OKB'li hastalari degerlendirirken dikkat
edilmesi gereken diger 6zellik, kisinin inanglarinin dogru olmadigini kabul
etme derecesi anlamina gelen icgdrii derecesidir. iggori (iyi veya oldukea iyi
icgoru, kotu icgord, icgoru yok/sanrisal inanclar) DSM-5'te OKB, VDB ve BB

igin tanisal bir belirleyicidir (87). Iggériiniin olmamasi, hastanin OKB ile ilgili
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inanglarin tamamen dogru oldugunu digunmesi anlamina gelir. Bu genellikle
tedavi igin motivasyon eksikligini ve kotu prognozu gosterir (67). Tik
semptomatolojisinin varligi, DSM-5'te klinik olarak ilgili baska bir tani
belirleyicisini temsil eder, ¢lnku tik, dopamin antagonist ajanlarina daha
olumlu bir yanit éngdrebilir. Son olarak, klinisyen, genellikle obsesyonlarin
neden oldugu sikintiyla basa ¢ikmanin bir yolu olarak ortaya g¢ikan ve bu
bozuklugun biligssel-davranis¢i tedavisinin ana hedeflerinden birini olusturan

kacinma davraniglari hakkinda bilgi almalidir (87).

Obsesif Kompulsif Bozukluk'ta komorbidite hemen her zaman mevcuttur.
Tik bozukluklari, Anksiyete Bozukluklari ve Depresif Bozukluklar, Yikici
Bozukluklar, Yeme Bozukluklari, Otizm Spektrum Bozuklugu, Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu ve Sizofreni gibi spesifik komorbiditelerin
degerlendirilmesi, tedavi stratejisinde onemlidir. Ayirici tanida, tekrarlayan
korkular (fobilerde oldugu gibi) ve asirn endise (Yaygin Anksiyete
Bozuklugu'nda oldugu gibi) ile kendini gosteren Anksiyete Bozukluklari;
depresif bozukluklarda depresif duyguduruma eslik eden ruminasyonlar; VDB
(kisinin goérinumauyle ilgili belirli endigelerin oldugu), Sa¢ Yolma Bozuklugu
(tek kompulsiyon) gibi OKB ile ilgili bozukluklar; Tik bozukluklari; Yeme
bozukluklari (agirlik, gérinim ve yiyecege odaklanan endiseler); psikotik
bozukluklar (6zellikle kotlu i¢cgoruli OKB ve S$izo-obsesif bozuklukta) ve
Obsesif-Kompulsif  Kisilik  Bozuklugu  (yasam boyu katihk ve

mukemmeliyetciligin ayirt edici 6zellikleriyle) akla gelmelidir (87).

Obsesif Kompulsif Bozukluk, hastalarin gunlik yasamlarinda ciddi
zorluklara neden olur; o6zellikle akut formunda, bireylerin psikososyal
iglevlerini dnemli dlgide engelleyebilir. OKB'si olan kigilerin hemen tamami
iligkilerde gucluk yasar (%92'si dusik benlik saygisi nedeniyle iligskiye
baslamada sorun vyasar; %73'U ailelerinde ve %62'si arkadasliklarinda
ayriimaya bagh sorunlar yasar), neredeyse yarisinin mesleki alanlarinda
sorunlari vardir (%58'i egitimlerine devam etmekte, %47'si igini surdlirmekte
zorlanmakta ve %40'I galisamamakta); %13'U obsesyonlari nedeniyle intihara

tesebbis etmektedir. Bagka bir zorluk, OKB'nin ‘'utang verici' dogasi

38



nedeniyle tedavinin baglangicindaki gecikmeden kaynaklanir (67). OKB ile
ilgili engellilik, hastanin yasaminin sosyal, psikolojik ve tibbi yonlerini etkiler
ve dolayli/dogrudan ekonomik/toplumsal maliyetlerde dikkate deger artiglara

neden olur (85).

Biriktiricilik Bozukludu, dederi ne olursa olsun bir esyay! kalici olarak
elden c¢ikarma zorlugu ile karakterize, aktif yasam ve/veya calisma
alanlarinda gugten dusuricu bir daginiklik ve esya birikimi ile sonuglanan bir
durumdur. Biriktirme davranislari demans veya Sizofreni gibi tibbi veya
psikiyatrik bozukluklar baglaminda ortaya cikabilmesine ragmen, BB bu
hastaliklardan badimsiz bir kronik psikiyatrik durumdur (88). BB’nin temel
Ozellikleri arasinda esyalari elden ¢ikarmanin zorluklari, egyalari kurtarmak
icin yogun ddrtller ve ardindan gelen tehlikeli daginiklik yer alir. Biriktirme
davraniglari, esyalara kargi olagandisi inanglardan ve gugli duygusal
bagliliktan, yuritlcl islev bozukluklarindan, davranissal kaginmalardan ve
erken gelisimsel faktérlerden kaynaklanabilir. Erken yetigkinlik déneminde
baslayan biriktiricilik, kronik ve ilerleyici bir seyir izler ve artan mortalite de
dahil olmak Uzere ¢ok sayida olumsuz sonugla iligkilidir. BB olan yasli
yetigkinler genellikle kendilerini ihmal eder ve gida kontaminasyonu, yetersiz
beslenme, tedavilerinin evde yanlis yonetimi, dismeler ve evlerinden tahliye
edilme riski altindadirlar. Bu bireylerin yaklagik Ugte ikisi, en yaygin olarak
Major Depresif Bozukluk, Yaygin Anksiyete Bozuklugu ve Sosyal Anksiyete
Bozuklugu olan komorbid bir duygudurum veya anksiyete bozuklugu igin
kriterleri karsilamaktadir (89). Vakalarin yaklasik yarisinda i¢gort sinirhdir
(90). Biriktirme davranislari 6nemli bir kisisel ve sosyal ylik getirir. Bu
davraniglara sahip kigilerin bosanma veya yalniz yasama durumlari daha
yuksektir. Ayrica istifleme davranislari, hastalarin ve onlarla birlikte

yasayanlarin guavenligi icin dogrudan bir tehdit olusturmaktadir (91).

Vucut Dismorfik Bozuklugu, ayni zamanda dismorfofobi olarak da bilinir,
kisinin dig gérinimuinde var oldugunu disundugu veya hafif olan bir kusur ile
asirt mesgul olmasi ile karakterize, goértunusune iligkin icgoérinin genellikle

zayif oldugu bir durumdur. Bu Kkisiler, goérinuslerinin belirli yonlerine
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takintilidir. Vacudun herhangi bir kismi ile ilgili olabilmekle birlikte en yaygin
yuz, Ozellikle cilt, burun ve sac¢ ile ilgilidir. Ortalama olarak, yasamlari
boyunca 5-7 farkh vicut pargasiyla mesgul olurlar. Endiseler ayrica tium
vicudun goérinimini de igerebilir, 6érnedin kisinin vicudunun ¢ok kuguk
ve/lveya yetersiz miktarda kasli oldugu inancindan olusan VDB’nun kas
dismorfisi formu gibi. Mesguliyetler intruziv, istenmeyen ve utang, igrenme,

kaygi ve Uzunta gibi rahatsiz edici duygularla iligkilidir (92).

Hastalarin ¢ogu, kendileri icin belirgin bir sekilde rahatsiz edici olabilecek
ve gunluk aktivitelerinde dnemli bir bozulma ile iligkili olabilecek, goruniste
onemsiz bir sikayetle asiri derecede endise duyarak bir Dermatologa veya bir
kozmetik cerraha basvururlar. Aynaya bakarak, hayal ettikleri ya da var olan
hafif kusurlarini saplanti haline getirerek ve siklikla kendilerini bagkalariyla
kiyaslayarak saatler harcarlar. Bu mesguliyet kisisel, sosyal ve profesyonel
yasamlarini etkilemeye baslayabilir, ciddi vakalarda intihar ve kendine zarar
verme duslnceleri bile gelisebilir. Bu hastalar genellikle gergek¢i olmayan
beklentilere sahiptir ve neredeyse her zaman doktor konsultasyonlarindan ve
kozmetik sonuglardan memnun degildir. Bu nedenle, bu hastalari en erken
zamanda tespit etmek, daha ileri tedavi igin bir psikiyatriste sevk
edilebilmeleri icin son derece 6nemlidir (93). Yetigkinler arasinda VDB,
yuksek oranda mesleki bozulma, issizlik, sosyal iglev bozuklugu ve sosyal
izolasyon ile sonuglanir. Benzer sekilde, genclik déneminde VDB, dusik
akademik performans, sosyal geri ¢ekiime ve okulu birakma dahil olmak
Uzere iglevsellikte bozulma ile iligkilidir. Yuksek komorbidite, érnegin Major
Depresif Bozukluk, Sosyal Anksiyete Bozuklugu ve OKB siklikla
bildiriimektedir. VDB ayrica c¢arpici bigimde yuksek intihar oranlariyla
iligkilendirilmistir; bildirilen intihar dlsuncesi oranlari %17-77 arasinda

degisirken, intihar girisimi oranlari %3-63 arasinda degdismektedir (69).

Sac ve Deri Yolma Bozukluklarinin paylastigi t¢ 6zellik vardir: a) belirli bir
davranigin surekli tekrari (yani, SYB’'nda sa¢ koparma, DYB’nda deri yolma)
b) davranigi azaltmak veya ortadan kaldirmak igin tekrarlanan girisimler

(genelde iglevsizdir); ve c) psikolojik, sosyal ve mesleki dizeylerde klinik
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olarak belirgin bozulma (94). SYB’nda kisiler cogunlukla bagparmak ve isaret
parmagini kullanir, ancak bazilar saglari yolmak igin cimbiz da kullanabilir.
SYB’nda killarin ne kadar miktarda ne kadar sureyle alindidi ve vacudun bir
veya birka¢ yerinden koparilip alinmasi kisiden kisiye degisir. Sa¢ yolmanin
farkh vyollari vardir; otomatik ve odaklanmig. Otomatik yolma, davranisa
dikkat edilmeden yapilir. Bu genellikle, bireyler rahatlatici bir aktiviteyle
mesgulken olur ve bireyler, sonuglari gérene kadar (6rnedin, yerdeki saclar)
saglarini yolduklarinin farkina varmazlar. Bu yolma stiline sahip Kkisiler
genellikle bir seferde birka¢ kil yolarlar. Buna karsilik, odaklanmis yolma,
amaca yonelik bir slUrectir ve yolma, or. zevk vermek, stresi azaltmak veya
belli bir dizene uymayan killari koparmak icin yapilabilir. Bu yolma stiline
sahip kisiler, genellikle sagcin ya da kilin belirli 6zelliklerine (uzunluk, renk,
doku, konum) goére hangilerini yolacaklarini segerler ve yolma eyleminin
sonunda, hasta bir memnuniyet duygusu kazanir. Yolma isleminden dénce
genellikle fircalama, tek tek killari hissetme ve ¢gekme, kafa derisini ve sag
cizgisini gorsel olarak inceleme gibi ritleller ve rutinler yapilir (72). En yaygin
bdlgeler kafa derisi, kaglar, kirpikler ve kasik bdlgesidir. Uzuvlar, koltuk altlar
ve gogus killari da tutulabilir. SYB’na en sik eglik eden bozukluklar Anksiyete
Bozukluklari, Major Depresif Bozukluk, Madde Kotuye Kullanimi, Yeme
Bozukluklari, Travma Sonrasi Stres Bozuklugu, Kkisilik bozukluklari ve
VDB'’tur. Ayni zamanda deri yolma ve tirnak yeme ile birlikteligi bildirilmistir.
Hastalar cekilen saglar trikobezoarlar veya sa¢ yumaklari olusturarak oral
olarak tukettiginde, hastalarin %Z20'sinden fazlasi, énemli gastrointestinal
komplikasyonlara ve daha ileri cerrahi mudahale ihtiyacina yol acgabilen
trikofajiden muzdarip olabilir. Trikobezoarin daha nadir bir sekli, kil yumaginin
bagirsaklara uzandidi ve bagirsak tikanikligina neden olabilecegi “Rapunzel
Sendromu” dur (95).

Akne veya egzama gibi dermatolojik durumlar siklikla DYB’nun
baslangicini tetikler. Deri yolma vucudun herhangi bir bdlgesinde olabilir ve
genellikle birden fazla bdlgede, en yaygin olarak yiuzde meydana gelir ve
bunu eller, parmaklar, kollar ve bacaklar izler. Saglikh cilt ve kuguk cilt

dizensizlikleri de ekskoriye edilebilir. Tekrarlanan c¢abalara ragmen deri
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yolmayi birakamama tipiktir ve utang, endigse ve depresyona yol agabilir.
Bozuklugun klinik etkisi hafife alinmamalidir; bu bireyler siklikla tekrarlayan
yolma davranisi ve/veya bu bolgeleri kamufle etmek icin 6nemli miktarda
zaman harcarlar (agir vakalarda gunde birka¢ saate kadar), bu da onlarin ise,
okula veya sosyal aktivitelere gitmemelerine veya ge¢ kalmalarina neden
olur. Sosyal utang, cilt lezyonlarinin bagkalari tarafindan fark edilecegi
durumlardan veya faaliyetlerden kaginma ve is ortaminda Uretkenlik kaybi
gibi farkli psikososyal sekeller de bildirilmigtir. Olasi tibbi sekeller
enfeksiyonlar, lezyonlar, yara izi ve hatta ciddi fiziksel sekil bozukluklarini
icerirr. DYB ayni zamanda diger vicut odakh tekrarlayan davranis
bozukluklari da dahil olmak Uzere dnemli komorbidite ile iligkilidir. OKB ve
VDB, bu bireylerde genel populasyona gore daha yaygindir. Deri yolmanin
siddeti hafiften siddetliye kadar degisir; subklinik vakalarda mudahale
gerekmeyebilirken, DYB icin tani kriterleri karsilandiginda tedavi endikedir.
Bununla birlikte hastalar durumlari i¢in genel olarak tedavi arayisi iginde
olmayabilir. Hastalarin beste birinden daha azinin deri yolma davranigi igin
tedaviye basvurdugu o©One sdrulmagtir. Yardim aramama nedenleri,
digerlerinin yani sira, sosyal utang, durumun sadece “kétu bir aligkanlik”
oldugu veya tedavi edilemez oldugu inancidir. Tedavi arayanlar genellikle bir
psikiyatriste danismadan o©nce bir pratisyen hekime veya dermatologa
basvururlar (80).

Deri yolma davranisi ile iligkili diger bozukluklar Otizm, Prader-Willi
Sendromu, Borderline Kisilik Bozuklugu, Distimi, Sizoid Kisilik Bozuklugu,
VDB, SYB, Yeme Bozuklugu, Bipolar Bozukluk ve Travma Sonrasi Stres
Bozuklugu, Duygudurum Bozuklugu ve Durtd Kontrol Bozuklugu, Panik
Bozuklugu, Sosyal ve Basit Fobi, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugudur
(96).

2.2.6. Patofizyoloji

GuUnUmuzde goruntileme ydntemleri ile yapilan galismalarda, OKB'nin
kortiko-striato-talamo-kortikal devrelerle, 06zellikle orbitofrontal korteks,

kaudat, anterior singulat korteks ve talamus ile baglantii oldugu
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g6zlemlenmigtir. Frontostriatal yollarda muhtemelen dopaminerjik ve
glutamaterjik asiri aktivite ve frontolimbik sistemlerde azalmis serotonerjik ve
GABAerjik noérotransmisyon vardir (97). OKB'nin kesin etiyolojisi ve
norobiyolojisi belirsiz olsa da artan kanitlar orbitofrontal-striatal-pallido-
talamik devre disfonksiyonu ile bir iliskiye isaret etmektedir. Boyle bir devre,
Dorsolateral Prefrontal Korteks, Orbitofrontal Korteks, Medial Prefrontal ve
Anterior Singulat Korteksleri, tamamlayici motor alani ve bazal gangliyonlari
icerir (85). Norolojik disfonksiyonun bu frontal-striatal-talamik modeli,
frontoparietal-limbik disfonksiyon, orbitofrontal disfonksiyon, beyin hacminde
azalma, bazal ganglion disfonksiyonu dahil olmak Gzere yaygin degisiklikleri
goOsteren son birkag on yildir beyin goértntileme OKB arastirmalarinin bir
merkez noktasi olmustur. Calismalar ayrica hipokampus ve serotonerjik-
dopaminerjik yollardaki ve glutamaterjik sistemdeki degisiklikleri ortaya
koymaktadir. Beyin dokusundaki degisiklikler (yani, subkortikal yapilarin
asimetrisi veya kalinligi, parietal korteks kalinligi, digerleri) genetik, yas, anti-
OKB ilag etkileri gibi cesitli faktorlerden etkilenebilir. Cesitli psikolojik ve
ndropsikolojik etiyoloji modelleri, OKB'li kisinin derinlere yerlesmis anksiyete
ile basa ¢ikmak icin disinme kaliplarinda neyin hata olarak algilandigini
ogrendigi veya yonlendirildigi karmasik bir sureci tanimlar. Kati kurallara
sahip asiri koruyucu ebeveynlik tarzlarinin rold, bir kisinin eylemlerinin
bagkalari tarafindan asla kabul edilemez olduguna dair bakis agisi ve diger
cesitli olumsuz cocukluk deneyimleri, 6zellikle 20. ve 21. yuzyilin merkezi
sinir sistemini inceleme yontemleri 1s1ginda tartismaya devam edilmektedir
(98).

2.2.7. Tani Kriterleri
2.2.7.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk Tani Kriterleri
OKB’nin DSM-5'de tani dlgutleri asagdidaki gibidir:
A. Takintilarin (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her

ikisinin birlikte varhigi:
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Takintilar (obsesyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin
bir kayg! ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve surekli dusltnceler, itkiler ve

imgeler.

2. Kisi, bu dislncelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlari
baskilamaya calisir ya da bunlari baska bir dislince ya da eylemle

yuksuzlestirme (bir zorlantiyi yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.
Zorlantilar (kompulsiyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Kiginin takintisina tepki olarak ya da kati bir bicimde uyulmasi gereken
kurallara gére yapmaya zorlanmis gibi hissettigi yinelemeli davraniglar (érn.
el yilkama, dizenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel

degeri olan sdzler sGyleme, sayl sayma, sézcukleri sessiz bicimde yineleme).

2. Bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygl ya da sikintidan
korunma ya da bunlari azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan
sakinma amaciyla yapilir; ancak bu davranislar ya da zihinsel eylemler,
yuksUzlestirecedi ya da korunulacagdi tasarlanan durumlarla gercekgi bir
bicimde iliskili degildir ya da agik¢a asiri bir dizeydedir.

Not: Klguk ¢ocuklar bu davraniglarinin ya da zihinsel eylemlerinin amaclarini

dile getiremeyebilirler.

B. Takintilar ya da zorlantilar kiginin zamanini alir (6rn. ginde bir saatten ¢ok
zamanini alir) ya da klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle
ilgili alanlarda ya da énemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte dismeye

neden olur.

C. Takinti-zorlanti belirtileri, bir maddenin (kotlye kullanilabilen bir madde,
bir ilag) ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine

baglanamaz.

D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi

aciklanamaz (6rn, yaygin kaygi bozuklugunda oldugu gibi agin kuruntular;

44



beden algisi bozuklugunda oldugu gibi dis goérinimle asir ugrasma;
biriktiricilik bozuklugunda oldugu gibi sahip olduklarini elden ¢ikartmakta ya
da onlarla iligkisini kesmekte guc¢lik ¢ekme; trikotillomanide(Sa¢ Yolma
Bozuklugu) oldugu gibi sagini yolma; deri yolma bozuklugunda oldugu gibi
derisini yolma; basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip
davraniglar; yeme bozuklugunda oldugu gibi térensel yeme davranisi; madde
ile iligkili ve bagimhlik bozukluklarinda oldugu gibi maddeleri ya da kumar
oynamay! disunup durma; hastalik kaygisi bozuklugunda oldugu gibi bir
hastaliginin oldugunu dusUnlp durma; cinsel sapkinhik bozukluklarinda
oldugu gibi cinsel itkiler ya da duslemler; yikici bozukluklarda, durti denetimi
ve davranim bozukluklarinda oldugu gibi ddrtller; yegdin depresyon
bozuklugunda oldugu gibi suclulukla ilgili disinsel ugraslar; Sizofreni agilimi
kapsaminda ve psikozla giden diger bozukluklarda oldugu gibi disunce
sokulmasi ya da sanrisal ugraslar ya da otizm acilimi kapsaminda

bozuklukta oldugu gibi yinelemeli davranis éruntuleri).
Varsa belirtiniz:

icgorisi iyi ya da oldukga iyi: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inaniglarinin
kesinlikle ya da olasilikla ger¢cek olmadidinin ya da gercek olabileceginin ya

da olmayabilecedinin ayrimindadir.

icgérist kotl: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inanislarinin olasilikla gercek

oldugunu dasundar.

icgériisti yok/sanrisal inanislar: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inaniglarinin

gergek olduguna kesin olarak inanmaktadir.
Varsa belirtiniz:

Tikle iligkili: Kisinin o sirada ya da gecmiste bir tik bozuklugu 6ykusiu vardir.
(99).
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Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi icin klinisyenler tarafindan yapilan
serbest form gorismeleri yaygin olarak kullanilirken, yapilandiriimig
gérigsmeler nesnellik ve psikometrik o6zellikler acgisindan avantajlar
sunmaktadir. Yetigkinlikte OKB tanisi i¢cin uygun gorugsmeler, DSM-5
Bozukluklari i¢cin Yapilandiriimis Klinik Goérisme veya Mini Uluslararasi
Noropsikiyatrik Gérlisme'yi igerir. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi
(YBOKO), tani almis yetiskin hastalarda semptom siddetini degerlendirmek
icin altin standarttir ve bireysel semptomlar igin ayrintili bir kontrol listesi
icerir. ilk tarama igin alti kisa soru kullanilabilir: (1) Cok fazla yikiyor veya
temizliyor musunuz? (2) Her seyi ¢ok kontrol eder misiniz? (3) Caninizi sikan
ve kurtulmak isteyip de kurtulamadiginiz bir disince var mi? (4) Gunlik
aktivitelerinizin tamamlanmasi uzun zaman aliyor mu? (5) Dizen veya
simetri konusunda endigeleriniz var mi? (6) Bu sorunlar sizi rahatsiz ediyor
mu? Bir veya daha fazla soruya verilen olumlu yanit, daha ayrintil

degerlendirmeye ihtiya¢ oldugunu gdosterir (87).

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO), 1989 yilinda
obsesif kompulsif semptomlarin varhidini ve siddetini degerlendirmek icin
gelistirilmig, klinisyen tarafindan uygulanan bir aractir. Bir belirti kontrol listesi
ve bir siddet dlgedi mevcuttur (100). Belirti kontrol listesi, belirli obsesyon ve
kompulsiyonlarin mevcut veya oOnceden varligini degerlendiren, bu
semptomlarin  spesifik tirind ve icerigini belirlemek igcin kapsamli
maddelerden olusur. Bu liste kullanilarak hastanin ne tir obsesyon ve
kompulsiyonlar yasadi§i sorulduktan sonra, bireylerden ana semptomlarini
(obsesyonlar ve kompulsiyonlar) belirlemeleri ve bir dizi soruyu yanitlamalari
istenir (101). Siddet O0lgegi, belirti kontrol listesi kullanilarak tanimlanan
obsesyon ve kompulsiyonlarin etkisini 6lgmektedir. 19 maddelik Olgekte,
toplam puani hesaplamak igin sadece ilk 10 madde kullanilir. Bu 10 madde,
obsesyonlara harcanan zamani (madde 1), obsesyonlardan etkilenmeyi
(madde 2), obsesyonlarla iligkili sikinttyr (madde 3), obsesyonlara kargi
direnci (madde 4), kiginin obsesyonlar ile ilgili kendini kontrol etme durumunu
(madde 5) ve kompulsiyonlar igin esdeder maddeleri (madde 6-10)

karakterize eden 5'li Likert tipi Olgektir (100). Her bir madde 0'dan (semptom
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yok) 4'e (asin belirtiler) kadar derecelendirilir ve toplam 0 ile 40 arasinda bir
deger alir (102). Olgekte tipik olarak 2 alt dlgek dikkate alinir: bir Obsesyonlar
alt dlgcegi (madde 1-5 toplami) ve bir Kompulsiyonlar alt dlgegi (madde 6-10
toplami) (100). Olgekte elde edilen skorun yliksekligi, semptomlarin

yogunlugunun ve ciddiyetinin fazla oldugu anlamina gelmektedir (103).

Kendi kendine bildirilen ve klinisyen tarafindan derecelendirilien YBOKO
puanlari arasinda tutarlihlk ve tutarsizlik acgisindan orta dizeyde bir
korelasyon vardir; en yuksek korelasyon kompulsiyon alt dl¢egi icin gozlenir
ve hastalar semptomlari klinisyenlerden daha dusik olarak degerlendirme
egilimindedir (101).

2.2.7.2. Vicut Dismorfik Bozukluk Tani Kriterleri

A. Dis gérinimunde, baskalarinca gézlenebilir olmayan ya da baskalarinca
onemsenmeyecek, bir ya da birden c¢ok kusur ya da Ozur algilama

dusinceleri ile ugrasip durma,

B. Kisi, bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman, dis goérinimauyle ilgili
kaygilarindan 6turl yinelemeli davraniglarda (6rn. aynaya bakip durma, asiri
boyanma, derisini yolma, glvence arayigi) ya da zihinsel eylemlerde (6rn. dis

goérinimuant bagkalariyla kargilagtirma) bulunur.

C. Bu dusunsel ugraslar, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal,
igle ilgili alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte

dismeye neden olur.

D. Dis gérunumle ilgili bu dustnsel ugraslar, bir yeme bozuklugu icin tani
Olcutlerini karsilayan belirtileri olan bir kiside, vicut yagdi ya da agirhgi ile ilgili

kaygilarla daha iyi agiklanamaz.
Varsa belirtiniz:

Kas algisi bozuklugu ile giden: Kisi, vucut yapisinin c¢cok kuguk ya da

yeterince kasli olmadidi dusuncesi ile ugrasip durmaktadir. Kisinin,cogu
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zaman oldugu gibi, diger vicut bolgeleriyle ilgili disinsel ugraslari da olsa bu

belirleyici kullanilir.
Varsa belirtiniz

Beden algisi bozuklugu inanislarniyla ilgili icgdri derecesini belirtin. (6rn.

‘Cirkin gorunidyorum’ ya da ‘Bigimsiz gérinidyorum.’)

icgérist iyi ya da oldukga iyi: Kisi, beden algisi bozuklugu inanislarinin
kesinlikle ya da olasilikla gergcek olmadiginin ya da gergek olabileceginin ya

da olmayabilecedinin ayrimindadir.

icgériisti koti: Kisi, beden algisi bozuklugu inaniglarinin olasilikla gergek

oldugunu dastnar.

icgoriisii yok/sanrisal inanislar: Kisi, beden algisi bozuklugu inaniglarinin

gercek olduguna kesin olarak inanmaktadir (99).

2.2.7.3. Deri Yolma Bozuklugu Tani Kriterleri
A. Deride berelenme (lezyon) ile sonuglanan yineleyici deri yolma.
B. Yineleyici olarak deri yolmayi azaltma ya da durdurma girisimleri.

C. Deri yolma, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili
alanlarda ya da o6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte dismeye

neden olur.

D. Deri yolma, bir maddenin (6rn. kokain) ya da baska bir saglik durumunun

(6rn. uyuz hastalg) fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

E. Deri yolma, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi
aciklanamaz(érn. psikozla giden bir bozuklukta sanrilar ya da dokunsal
varsanilar, beden algisi bozuklugunda dis gérunamle ilgili algilanan kusur ya

da oOzdrhd duzeltme girisimleri, basmakalip davranis bozuklugunda
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basmakalip davraniglar ya da intihar amacgli olmayan kendi kendini

yaralamada kendine zarar verme amaci) (99).

2.2.7.4. Sag¢ Yolma Bozuklugu Tani Kriterleri
A. Sag yitimi ile sonuglanacak bigimde kisinin yineleyici olarak sagini yolmasi
B. Yineleyici olarak sa¢ yolmayi azaltma ya da durdurma girisimleri

C. Sag yolma, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili
alanlarda ya da onemli diger iglevsellik alanlarinda iglevsellikte dusmeye

neden olur.

D. Sag¢ yolma ya da sag yitimi bagka bir saglik durumuna(érn. dermatolojiyle

ilgili bir durum) baglanmaz.

E. Sa¢ yolma, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi agiklanamaz
(6rn. beden algisi bozuklugunda dis goérunumle ilgili algilanan kusur ya da

OzurlU duzeltme girisimleri) (99).

2.2.7.5. Biriktiricilik Bozuklugu Tani Kriterleri

A. Gergek deg@eri ne olursa olsun, sahip olduklarini elden ¢ikarmada ya da

onlarla iligkisini kesmekte surekli olarak bir glclik cekme,

B. Bu guglik, s6z konusu nesneleri saklamanin gerekliligi algisindan ve

onlari elden ¢ikartmanin yarattigi sikintidan kaynaklanir.

C. Sahip olduklarini elden c¢ikarma guglugu, bu nesnelerin birikmesi ile
sonuglanir, dolayisiyla bunlar yasam alanlarini kaplar, ortaliga yidilir ve
blylk olgide kullanim amaglarindan uzaklasir. Yasam alanlarinda bir yiginti
yoksa, bu ancak Utguncu kisilerin (6rn. aile bireyleri, temilikgiler, yetkili kisiler)

girisimleri ile saglanmigtir.
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D. Biriktiricilik, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, igle ilgili ya
da 6nemli diger iglevsellik alanlarinda (kendisi ve bagkalari igin glvenli bir

cevreyi surdirmeyi de kapsar) islevsellikte digsmeye neden olur.

E. Biriktiricilik baska bir saglik durumuna baglanamaz (6rn. beyin

yaralanmasi, serebrovaskuler hastalik, Prader-Willi sendromu).

F. Biriktiricilik, bagka bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi agiklanamaz
(6rn. takinti-zorlanti bozuklugundaki takintilar, yegdin depresif bozuklugunda
icsel glicin azalmasi, sizofreni ya da psikozla giden diger bozukluklarda
sanrilar, yegin ndrobilissel bozuklukta bilissel eksiklikler, otizm agilimi

kapsaminda bozuklukta kisitli ilgi alanlarr).
Varsa belirtiniz:

Asiri edinme ile giden: Sahip olduklarini elden c¢ikarmakta guglage,
gereksinilmeyen nesneleri asiri edinme ya da artilk yasanacak bir bogluk

kalmamasi eglik ediyorsa.
Varsa belirtiniz:

icgoriisii iyi ya da oldukga iyi: Kisi, biriktiricilikle ilgili inanislarinin ve
davraniglarinin (nesneleri elden ¢ikartmakta gugluk gekme, yigma ya da asiri

edinmeyle ilgili olarak) sorunlu oldugunun ayrimindadir.

icgérisi kéti: Tersi kanitlar olmasina karsin, genelde kisi, biriktiricilikle ilgili
inaniglarinin ve davraniglarinin (nesneleri elden gikartmakta guglik ¢ekme,

yigma ya da asiri edinmeyle ilgili olarak) sorunlu olmadigina inanir.

icgoriisii yok/sanrisal inaniglar: Tersi kanitlar olmasina karsin, Kkisi,
biriktiricilikle ilgili inaniglarinin ve davranisglarinin (nesneleri elden g¢ikartmakta
gucluk cekme, yigma ya da asirn edinmeyle ilgili olarak) sorunlu olmadigina

tam olarak inanir (99).
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2.2.8. Tedavi

Obsesif Kompulsif Bozuklukta kullanilan ilaglarinin gegmisi nispeten
yenidir. 1980’lerde, Klomipramin’in (trisiklik antidepresanlar arasinda en
secici serotonerjik ilag), diger antidepresanlara kiyasla (daha fazla
noradrenerjik etkiyle) spesifik bir anti-obsesif etkiye sahip oldugu goérildu. Bu
kesiften sonra, serotonerjik sistemin OKB patofizyolojisindeki roli sonraki
yillarda arastirmalarin ana hedefi haline geldi ve Secici Serotonin Geri alim
inhibitérleri (SSRI) hizla OKB tedavisinde birinci basamak tedavi segenegine
yukseldi. SSRI'lar, OKB hastalarinin tedavi gidisatini degistirmis olsa da
hastalarin %40-60 kadari bu tedavilere hala yanit vermemektedir. Bu
sebeple, sonraki donemlerde arastirmalar, OKB icin glclendirme stratejilerini
arastirmaya yoneldi. 20 yildan fazla bir sire sonra, son meta-analizlerin
goOsterdigi  gibi, direngli OKB hastalarinda SSRl'lara ek olarak birkag
antidopaminerjik ajanin  plasebodan 6nemli Olgude Ustin oldugu
dogrulanmistir. Ancak bu, ortalama olarak direngli hastalarin yalnizca Ugte
biri icin gecerlidir (75). OKB i¢in en gluncel tedavi kilavuzlari, birinci basamak
tedavi stratejileri olarak ylksek doz SSRI'lar; (Sitalopram, Paroksetin,
Fluvoksamin, Sertralin ve Fluoksetin) veya Klomipramin’i dnermektedir.
Ayrica, hastalar Bilissel-Davranis¢i Terapi (BDT) ile kombinasyondan
yararlanirlar. Direngli hastalarda, ilag tedavisi Serotonin-Noradrenalin Geri
Alim inhibitérleri (SNRI), intravendz Klomipramin ve/veya atipik antipsikotik
ilaclara kadar genisletilmistir. Bununla birlikte, cok sayida terapoétik secenege
ragmen, OKB hastalarinin yaklasik Ucte ikisi, ya ilacin istenmeyen etkilerine
kargi toleranssiz olduklarindan ya da sadece kismen iyilestiklerinden ve
genel islevselliklerini ve iyilik hallerini bozan kalici semptomlardan sikayet
etmeye devam ettikleri icin tatmin edici bir tedavi yanitina ulasamazlar. Bu
nedenle, siddetli ve direncli OKB'yi (en az bir yeterli SSRI ve/veya BDT
tedavisine yanitsizlik olarak tanimlanir) tedavi etmek icin alternatif stratejiler
gereklidir (85).

Farkli SSRI'lari kargilagtiran ¢alismalarda, birinin digerine gore herhangi

bir avantaji gdsterilememistir. SSRI tipi secilirken, olasi yan etkilerdeki
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farkliliklar ve hastanin kullanabilecegi diger ilaglarla etkilesimleri g6z 6nliinde
bulundurulmalidir. Depresyon tedavisi ile karsilastirildiginda, OKB tedavisi
daha yuksek dozlarda SSRI kullanmayi gerektirmektedir. Bir SSRI
kullandiktan sonra iyilesme olmazsa, bu tip bagka bir ilagla tedavi
denenmelidir. APA, ilacin etkinligini uygun sekilde dederlendirmek igin ilag
dozunun 4-6 hafta boyunca maksimuma c¢ikariimasini ve sonraki 6-8 hafta
boyunca dozun korunmasini iceren bir tedavi modeli énerir. En azindan kismi
yanit olusmazsa, bagka bir SSRI'ya gegmek yerine ikinci nesil antipsikotikler
gibi destekleyici ilaglarin eklenmesi oOnerilir. OKB tedavisinde o6nerilen tek
SSRI olmayan antidepresan Klomipramin’dir. Etkinligi, klinik calismalarda
SSRl'lar ile karsilastirilabilir, ancak plasebo kontrolli calismalarin meta-
analizlerinde, Klomipramin’in hafif bir avantaji mevcuttur. Klomipramin yerine
SSRI'larin ilk tercih olarak segilmesinin nedeni, SSRI'larda yan etkilerin daha

az siklikta ortaya ¢ikmasi ve daha disuk siddette olmasidir (67).

Siddetli ve tekrarlayici OKB vakalari igin Derin Beyin Stimllasyonu da
denenmigtir (97). Sistematik derleme ve meta-analizlerdeki olumlu sonuclara
dayanarak, 2009 yilinda tedaviye direngli OKB i¢in DBS onay almigtir (104).
Transkraniyal Manyetik Stimilasyon, OKB tedavisi i¢cin FDA tarafindan
onaylanmistir (105). Fakat yapilan arastirmalarda bozuklugun tedavisinde

basarili oldugu tam olarak kanitlanamamigtir (97).

Yakin zamana kadar, SSRI grubu ilaglarin Biriktiricilik Bozuklugunun
tedavisinde daha duguk etkinlige sahip oldugu dugunuliyordu. Bununla
birlikte, son calismalarin bulgulari, OKB spektrumundaki diger bozukluklarla
karsilastirildiginda, SSRI tedavisine verilen yanitlarda istatistiksel olarak
anlamli bir farkhlik gostermedi. BB’'nun farmakolojik tedavisinden sonra
semptomatik iyilesme, en az BDT'deki kadar iyi gérunmektedir. Bununla
birlikte, tedavide farmakoterapi ve BDT'nin kombinasyonu, her ikisinden de

ayri ayri daha etkili olabilir (67).

Arastirmalar, BDT ve SSRI grubu ilaglarin VDB igin en etkili tedaviler
oldugunu goéstermektedir. Bununla birlikte, kozmetik ve dermatolojik tedaviler

VDB’nu nadiren iyilegtirir ve genellikle psikopatolojiyi olumsuz yonde etkiler
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(68). Ayrica, VBD’nda SSRI'lar ilk tercih edilen ilaglar olarak kabul edilir ve

etkili olmadiklari takdirde bunun yerine Klomipramin kullanilir (67).

Deri Yolma Bozuklugu ve benzer sekilde Sa¢ Yolma Bozuklugu
tedavisinde SSRI ve Klomipramin kullanilir, etkinlikleri igin ikna edici kanitlar
olmamasina ragmen; bununla birlikte, en iyi sonuclar, 6zellikle BDT ile elde
edilir (67).
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lll. MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirmanin Genel Ozellikleri:

Bu c¢alisma icin Manisa Celal Bayar Universitesinden 24.11.2021
tarihinde 20.478.486/999 karar no ile onay alinmistir.

3.2. Uygulama Alani, Orneklem Segimi ve Veri Toplama Yontemi

24 Kasim 2021 tarihinde etik kurul onayi alindiktan sonra Manisa Celal
Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Noroloji Hareket Bozukluklari
Poliklinigine basvuran ve Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan
Hastanesi Noroloji Servisi'nde yatan, Hareket bozukluklari Dernegi tarafindan
belirlenen Parkinson tani kriterlerini ve asagidaki dahil ediime ve diglama
kriterlerini karsilayan hastalar ve kontrol grubu icin Manisa Celal Bayar
Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi No&roloji poliklinigine bagvuran ve
asagidaki dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan hastalar arastirmaya
dahil edildi. istatistiksel power analiz ile mevcut literaturde Parkinson
Hastalarinda Obsesif Kompulsif Bozukluk c¢alismalarinin  verilerine
dayanilarak elde edilmis etki buyUkligu 0.45 olmak kosuluyla calismaya en

az 77 toplam katilimci dahil edilmesi gerektigi belirlenmistir.

Toplamda 160 olacak sekilde, hasta grubu 80 idiopatik Parkinson hastasi
ile yas ve cinsiyet olarak eglestiriimis 80 saglikl birey kontrol grubu olarak
belirlendi. Hastalar arastirma ile ilgili bilgilendirildikten sonra arastirmaya
katilmayi kabul ettiklerine dair bilgilendirilmis génulli onam formlari okutuldu

ve imzalatildi. Ayrica kontrol grubu icin ayni yas ve cinsiyetteki gonalli
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katimcilara da arastirma hakkinda bilgi verildikten sonra bilgilendirilmis
gonulld onam formlari okutuldu, imzalari alindiktan sonra gonalluler kontrol

grubu olarak galismaya alindi.

3.3. Dahil Edilme ve Diglama Kriterleri
3.3.1. Hasta Grubu i¢in Dahil Edilme Kriterleri
1) 18-85 yas arasinda olmak,

2) idiopatik Parkinson Hastaligi tanisi almis olmak, (Néroloji polikliniginde en
az alti ay sure ile dizenli takipleri yapilan ve Klinik, nérogdruntileme ve
laboratuar tetkikleri ile kesin idiopatik Parkinson Hastaligi tanisi almis veya
Néroloji servisinde yatan idiopatik Parkinson Hastaligi tanisi almis olan

hastalar)

3)Yeterli ve saglikh iletisim kurulabilmesi igin Standardize Mini Mental Test
(SMMT)/Egitimsizler icin Modifiye Edilen Mini Mental Test (MMSE-E) sonucu

>24 olan hastalar,
4) Aragtirmaya katilmayi kabul etme ve onay vermis olmak,

5) Okur-yazar olmak

3.3.2. Hasta Grubu igin Diglama Kriterleri

1)Standardize Mini Mental Test (SMMT)/ Egitimsizler i¢in Modifiye Edilen
Mini Mental Test (MMSE-E) sonucuna gore orta ve ileri kognitif etkilenmesi

saptanan hastalar, (< 24 puan alan hastalar)
2) Bozukluk duzeyinde Psikotik belirtileri olan hastalar,

3)Klinik gérisme ve uygulanacak olgekleri tamamlamaya engel durumu

bulunanlar (Mental Retardasyon, Otizm, Ogrenme Guicligi gibi),
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4)Norobilissel  kisitlihk  olusturabilecek duyusal kusuru (isitme/gérme

engelliligi gibi) olanlar,

5)Parkinson Hastaligi belirtileri baslamadan o6nce Obsesif Kompulsif

Bozukluk ve iliskili Bozukluklar tanisina sahip olmak,

6)Merkezi Sinir Sistemi’'nde yapisal ve islevsel degisikliklere yol acabilecek
hastaliklara sahip olmak (SVO, Epilepsi, Sistematik Lupus Eritematozus,

Kafa ici yer kaplayan lezyonlar vb.)

7)Norodejeneratif ~ Parkinsonizm-Plus ~ Sendromu, Heredodejeneratif

Parkinsonizm ya da Sekonder Parkinsonizm olan hastalar,

8) Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgeginde kesme degeri olan 8 ve

Uzerinde puan alanlar.

3.3.3. Kontrol Grubu i¢in Dahil Edilme Kriterleri

1) Bu calismaya kontrol grubu olarak katilmayi kendi rizasiyla kabul etmis

olmak,
2) 18- 85 yas arasinda olmak,

3) Okur-yazar olmak

3.3.4. Kontrol Grubu i¢in Diglama Kriterleri

1)Standardize Mini Mental Test (SMMT)/ Egitimsizler i¢in Modifiye Edilen
Mini Mental Test (MMSE-E) sonucuna gore orta ve ileri kognitif etkilenmesi

saptanan kisiler, (<24 puan alan hastalar)

2)Klinik gériusme ve kendini degerlendirme o&lgeklerini saghkh bir sekilde
tamamlamaya engel durumu bulunanlar (Mental Retardasyon, Otizm,

Ogrenme Guclugu gibi),
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3) Norobilissel kisitlilik olusturabilecek duyusal kusuru (isitme/gérme
engelliligi gibi) olanlar

Kriterleri kargilayan hastalarin ve kontrol grubunun demografik verileri
kaydedildi. Hastalarin 6zge¢migleri ayrintili sorgulandiktan sonra kullandigi
ilaclar kaydedildi. Norolojik muayeneleri yapildi. Parkinson ve kontrol
grubunda DSM-5'e gore psikiyatrik bozukluklari taramak amaciyla SCID-5
uygulandi. Arastirmamizda Parkinson hastalarinin  klinik  &zelliklerini
belirlemek amaciyla gonulli olan Parkinson hastalarina Birlesik Parkinson
Hastaligi Degerleme Olgegi (BPHDO), Frontal Degerlendirme Bataryasi
(FDB), Parkinson Hastaligi Anketi (PHA-39), Hoehn-Yahr Evrelemesi,
Standardize Mini Mental Test (SMMT), Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi ve Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcedi (YBOKO)

protokollerine uygun sekilde yapilmisgtir.

3.4. Uygulanan Olgekler
3.4.1. DSM-5 i¢in Yan Yapilandirilmig Goérigsme Formu (SCID-5)

Hasta grubu ve kontrollerde DSM-5’e gore psikiyatrik bozukluk tanilarini
arastirma amaci ile uygulanan, First ve arkadaslarn tarafindan geligtirilen
yapilandirilmig gérisme formudur (106). Elbir ve arkadaglari tarafindan 2019
yihinda Tulrkge c¢evirisi, uyarlamasi, guvenilirlik ve gegerlilik ¢alismasi
yapimistir (107).

3.4.2. Sosyodemografik Veri Formu

Yas, cinsiyet, medeni durumu, egitim dizeyi, gelir dizeyi, meslekleri, aile
tipi, el dominansi, vyetistigi yer, yasadigi yer gibi kisisel 0&zellikleri
degerlendiren sorular ve hastalik baslangi¢c yasi; hastalik suresi, hastaligin
baslangigtaki lateralizasyonu, tibbi hastalik o6yklsu; ailede Parkinson

Hastaligi dykusu, sigara, alkol ve madde kullanimi boyutu, konstipasyon ve
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koku kaybi, Parkinson Hastaligi icin aldigi tedaviler ve dozlari gibi klinik

Ozellikleri degerlendiren sorular icermektedir.

3.4.3. Birlesik Parkinson Hastaligi Degerleme Olgegi (BPHDO)

Birlesik Parkinson Hastaligi Degerleme Olgegi, ilk olarak 1987'de
yayinlanmistir ve Parkinson hastaliginin ilerlemesini izlemek i¢in en yaygin
kullanilan degerlendirme odlgegidir. BPHDO 4 boélime ayrilmistir: Bolim |,
Gunlik Yasam Deneyimlerinin Motor Digi Yonleri (13 madde); Bolim I,
Gunlik Yasam Deneyimlerinin Motor Yonleri (13 madde); Bolium 1ll, Motor
Muayenesi (33 madde); ve Kisim IV, Motor Komplikasyonlar (6 madde). Her
viicut bélgesi icin ek maddeler ve puanlar verildiginde maksimum BPHDO
puani daha yuksektir ve maksimum puan 272'dir. Her parkinson belirtisi veya
semptomu, 5'li Likert tipi 6lcekte (O ila 4 arasinda puan ile) derecelendirilir ve
daha yuksek puanlar daha ciddi hastaligi gosterir (108). Turkiye'de gecerlilik

guvenirlik calismasi Akbostanci ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (109).

3.4.4. Hoehn-Yahr Evrelemesi

Parkinson Hastaldinin evrelemesi, 1967 yilinda Margaret Hoehn ve
Melvin  Yahr tarafindan geligtirlen Parkinson hastaliginin evresini

tanimlamada kullanilan Hoehn-Yahr Evrelemesi ile yapiimistir (110).
Evre 0: Hastalik bulgusu yok.

Evre 1: Unilateral hastalik. Semptomlar hafiftir.

Evre 1.5: Unilateral ve aksiyel tutulum.

Evre 2: Denge bozuklugu olmadan bilateral hastalik.

Evre 2.5: llimh bilateral hastalik, cekme testinde duzelir.

Evre 3: Bilateral hastalik ve denge bozuklugu, fiziksel olarak bagimsiz.
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Evre 4: Belirgin 6zurlGlk, gunlik aktivitelerin bir kisminda ya da tamaminda

yardima ihtiya¢ duyar.

Evre 5: Tekerlekli sandalyeye ya da yataga bagimli

3.4.5. Standardize Mini Mental Test

Standardize Mini Mental test (SMMT), ilk kez 1975 yilinda Folstein ve
arkadaglari tarafindan yayinlanmis olan olup standart néropsikiyatrik
muayene yontemleri igerisinde biligsel performansi kantitatif degerlendirmek
amaci ile en yaygin kullanilan testtir (111). Turkiye icin gecerlilik ve
guvenirligi Gungen ve arkadaglari tarafindan yapilmigtir (112). Yonelim, kayit
hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak Uzere bes ana baslik
altinda toplanmis on bir maddeden olusur ve toplam 30 puan Uzerinden
degerlendirilir (113). Daha dusuk puanlar daha ciddi bilissel sorunlari gosterir
ve SMMT igin belirlenen kesme noktasi olan 24 puan, 'normal’ biligsel islevi
tanimlamaktadir (114).

3.4.6. Frontal Degerlendirme Bataryasi (FDB)

Frontal degerlendirme bataryasi (FDB) frontal lob fonksiyonlarini dlgmek
icin gelistirilen basit, uygulanmasi kolay, kisa suren (yaklasik 10 dakika)
yatak bagi testidir. 2000 yilinda Dubois ve ark tarafindan gelistirilen 6lgegin,
Tarkce gecerlik guvenirligi 2009 yilinda Tuncay ve ark. tarafindan yapilmistir
(115,116). Her biri ana frontal lob islevlerinden birini (soyut akil yuritme,
zihinsel esneklik, motor programlama, engelleyici kontrol, muidahaleye
duyarlilik, cevresel 6zerklik) degerlendirmek icin tasarlanmis alti bagsliktan
olusur. Test maddelerinin her biri igin sifirdan Ug¢e kadar puan vererek
maksimum toplam 18 puan almak mdmkdandir. Hastanin  karmasik
hareketleri yapabilmesine gerek yoktur (6zellikle PH veya atipik parkinson
sendromu gibi hareket bozukluklari olan hastalari degerlendirirken énemlidir).

FDB'nin yuratucl islevleri dlgen diger noropsikolojik testlerin sonuglariyla
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yuksek duzeyde iligkili oldugu bulunmustur ve parkinsonizmde yudrattcu iglev
bozukluklarina duyarhligi ile bilinir, bu da onu klinik uygulama igin yararl bir

arag yapar (117).

3.4.7. Parkinson Hastaligi Anketi (PHA-39)

Parkinson Hastaligi Anketi (PHA-39) 1995 yilinda Peto ve ark. tarafindan
gelistirilmigtir (118). Parkinson hastaligi yasam kalitesi degerlendirmelerinde
en sik kullanilan ve en iyi calisiimis Olgektir, bircok dile gevrilmis ve farkl
dillerde gecerlilik galismasi yapilmistir. Sekiz farkli alanda 39 madde igerir;
hareketlilik (10 madde), gunlik yasam aktiviteleri (6 madde), emosyonel
durum (6 madde), stigmatizasyon (4 madde), sosyal destek (3 madde), bilig
(4 madde), iletisim (3 madde), bedensel rahatsizlik (3 madde). Her madde
icin bes olasi cevap vardir: asla, ara sira, bazen, sik sik ve her zaman (119).
Olgek son 1 ay iginde Parkinson hastaliginin yasam kalitesi tizerine etkisini
degerlendirir. Turkge gecerlilik ve guvenilirligi Kayapinar tarafindan

yapilmistir (120).

3.4.8. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

Max Hamilton tarafindan depresyon tanisi almis hastalarda depresyonun
siddetini degerlendirmek amaciyla geligtirilmistir (121). En ylksek 53 puan
alinir. 0-7 puan depresyon olmadidini, 8-15 puan arasi hafif derecede
depresyonu, 16-28 arasi orta derecede depresyonu, 29 ve uUzeri agir
derecede depresyonu gdstermektedir. Tarkge gecerlilik ve guvenilirlik

calismasi yapilmistir (122).

3.4.9. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO)

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgedi, Goodman ve arkadaglari

tarafindan geligtirilmistir. YBOKO, obsesif kompulsif belirtilerin siddetini
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olgmek, Klinik seyri ve tedavinin sonuclarini degerlendirme duyarlihgi ile diger
Olceklere Ustlnlik saglamaktadir (123). Olgegin  degerlendiriimesinin
klinisyen tarafindan yapildigi yari yapilandirilmig bir goérusme formudur.
Toplam 19 maddeden olugsmaktadir fakat toplam puanin saptanmasi igin
yalniz ilk 10 madde kullanilir. Her sorunun puani 0-4 arasinda degismektedir.
Ayrica 6lgegin yaninda YBOKO belirti kontrol listesi bulunmaktadir (124).
Olgegin Tirkce gecerlilik ve gilivenirlik calismasi Karamustafalioglu ve

arkadaslari ile Tek ve arkadaslari tarafindan yapiimistir (125, 126).

3.5. istatistiksel Analiz

Yapilan power analizle hata miktari (alfa) 0.05 olmak Uzere testin gucu (1-
beta) 0.8, etki buyuklugu 0.45 ve alternatif hipotez iki yonliyken bu test
kullanilarak anlamli bir fark bulunabilmesi i¢in gerekli olan minimum érneklem
blayUkligl her grupta 77 olmak Uzere toplamda en az 154 olmali olarak
saptanmistir. istatistiksel analizde IBM SPSS yaziliminin Windows 22.0 icin

istatistik surimu kullanilarak veriler girildi ve istatistiksel analizler yapildi.

Tek degiskenli analizde; surekli verilerde, normal dagiiima uygunluk
durumunda (Normal dagilima uygunluk surekli verilerde Shapiro Wilks testi
ile deg@erlendirilmigtir.) iki grup ortalamasinin kargilastirildigi durumlarda
Student’ s t testi; normal dagilimin saglanamadigi nonparametrik durumlarda
Mann-Whitney U testi uygulanmistir. iki kategorik degiskenin kargilastirildig
durumlarda Ki kare testi; iki siUrekli degiskenin iligkisinin kargilastirildigi
durumlarda ise, Pearson (parametrik) ve Spearman (nonparametrik)
korelasyon analizi uygulanmigtir. Veriler tanimlayici istatistikler (sayi, yuzde
dagilimi, ortalama, ortanca, standart sapma), normal dagilima uymadigi icin
Mann Whitney U testi, Spearman korelasyon testi ve Ki Kare kullanilarak
de@erlendirildi. Yapilan tim analizlerde p<0.05 anlamhlik dizeyi olarak

belirlenmistir.
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IV. BULGULAR

Calisma tarihleri arasinda Noroloji Hareket Bozukluklari yan dal
poliklinigine 136 hasta basvurmustur. Bu hastalarin 10 tanesi Parkinson
Hastalgi disinda hareket bozuklugu tanili, 13 tanesi Sekonder Parkinsonizm,
8 tanesi Genetik Parkinsonizm vakalar! idi. idiopatik Parkinson hastalgi tani
kriterlerini karsilayan ve en az 6 aydir takip edilen hastalarin 7 tanesi ek
hastalik olarak Psikotik Bozukluk tanili, 5 tanesi ek hastalik olarak Major
Depresif Bozukluk tanili, 4 tanesi ek hastalik olarak Demans tanili, 3 tanesi
ek hastalik olarak Bipolar Bozukluk tanili, 2 tanesi ek hastalik olarak
Serebrovaskuler Hastalik tanili, 2 tanesi ek hastalik olarak Epilepsi tanili, 1
tanesi ek hastalik olarak Parkinson Hastaligi tanisi almadan 6nce konmus
OKB tanili oldugu ve 1 tanesi Turkge okuma yazmasi olmadidi i¢in ¢calismaya
dahil edilmemistir. Bu calismaya kriterleri karsilayan 80 idiopatik Parkinson
Hastaligi tanili ve 80 kontrol olmak Uzere toplam 160 gonulltu, ayni Noroloji
uzmani ve Psikiyatri asistan hekimi tarafindan testleri ve Olgekleri

uygulanarak verileri kaydedilmis ve galismaya alinmistir.

Kontrol grubu saglikh gdnullilerden olustugu icin bu gruba Kklinik
degerlendirme testleri (BPHDO, Hoehn-Yahr Evrelemesi, PHA-39)
uygulanmamis ve gunlik Levodopa esdeder ilag dozu (LEDD)

hesaplanmamistir.
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Caligsma tarihleri arasinda 136
hareket bozuklugu hastasi
basvurdu

Parkinson Hastaligi olmayan
hareket bozukluklarinin
diglanmasi (n=126)

Sekonder Parkinsonizm ve
Genetik Parkinson Hastaligi olan
olgularin diglanmasi sonrasinda

kalanidiopatik Parkinson
Hastalari (n=105)

Parkinson Hastaligi
olmayan hareket
bozukluklari (n=10)

SekonderParkinsonizm
(n=13)

Genetik Parkinsonizm
(n=8)

Calismanin dislama
kriterleri sonrasi idiopatik
Parkinson Hastalari
(n=80)

63

v

Ek olarak Psikotik
Bozukluk olanlar (n=7)

Ek olarak Major Depresif
Bozukluk olanlar (n=5)

Ek olarak Demans tanisi
olanlar (n=4)

Ek olarak Bipolar
Bozuklugu olanlar (n=3)

Ek olarak SVO tanisi
olanlar (n=2)

Ek olarak Epilepsi tanisi
olanlar (n=2)

Ek olarak Parkinson
Hastaligi’'ndan 6nce OKB
tanisi almis olanlar (n=1)

Tarkge okuma yazma
bilmeyenler (n=1)




Parkinson grubunun yas ortalamasi 67,3 + 7,4; kontrol grubunun yas
ortalamasi 66,4 + 6,92 olarak bulunmus, iki grubun yas ortalamalari

karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamigtir (p=0.387).

Parkinson grubunun 30'u kadin (%37,5), 50’si erkek (%62,5), kontrol
grubunun 39'u kadin (%48,8), 41'i erkek (%51,3) olup, cinsiyet agisindan
Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark

bulunmamistir (p=0.151).

Parkinson grubunun 71’inin (%1,3) hi¢ evlenmemis oldugu, 63’Gnln
(%78,8) evli oldugu, 15’inin (%18,8) esinin dldugu, 1’inin (%1,3) bosanmis ya
da ayri yasadigi; kontrol grubunun ise 66’sinin (%82,5) evli oldugu, 8’inin
(%10) esinin oldugu, 6’sinin (%7,5) bosanmis ya da ayri yasadigi

belirlenmigtir.

Parkinson grubunun 73’Unin (%91,3) cekirdek aile ile, 7’sinin (%8,8)
genis aile ile; kontrol grubunun 66’sinin (%82,5) cekirdek aile ile, 14’Unun
(%17,5) genis aile ile yasadigi belirlenmigtir. Aile tipi agisindan Parkinson ve
kontrol grubu karsilastinildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli

fark bulunmamistir (p=0.160).

Parkinson grubunun 7’sinin (%8,8) okur-yazar oldugu, 53’G4nun (%66,3)
ilkokul mezunu, 7’sinin (%8,8) ortaokul mezunu, 7’sinin (%8,8) lise mezunu,
1’inin (%1,3) Onlisans mezunu, 5’inin lisans ve Uzeri egitim durumu oldugu;
kontrol grubunun 14’Gnin (%17,5) okur-yazar oldugu, 46’sinin (%57,5)
ilkokul mezunu, 8'inin (%10) ortaokul mezunu,11’inin (%13,8) lise mezunu,

1’inin (%1,3) lisans ve Uzeri egitim durumu oldugu belirlenmisgtir.

Parkinson grubunun 74’0 (%92,5) sag elini, 6's1 (%7,5) sol elini; kontrol
grubunun 73’0 (%91,3) sag elini, 7’si (%8,8) sol elini dominant olarak
kullanmaktadir. El dominansi acisindan Parkinson ve Kkontrol grubu

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamh fark bulunmamistir (p=1).

Parkinson grubunun 19’'unun (%23,8) ev hanimi oldugu, 48’inin (%60)

emekli oldugu, 3’Unun (%3,8) issiz oldugu, 10’unun (%12,5) cift¢i oldugu;
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kontrol grubunun 30’unun (%37,5) ev hanimi oldugu, 2’sinin (%2,5) memur /
asker oldugu, 10’unun (%12,5) isci oldugu, 32’sinin (%40) emekli oldugu,
1’inin (%1,3) igsiz oldugu, 1’inin (%1,3) serbest meslek oldugu, 4’Unun (%5)

ciftci oldugu belirlenmisgtir.

Parkinson grubunun 26’sinin (%32,5) il merkezinde, 54’Unin (%67,6)
koy/ilgede yasadidi; kontrol grubunun 25’inin (%31,3) il merkezinde, 55'inin
(%68,8) koy/ilgede yasadigr belirlenmistir. Yasadigi yer agisindan Parkinson
ve kontrol grubu Kkarsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel acidan

anlamh fark oldugu olmadigi bulunmustur (p=0.429).

Parkinson grubunun 9'unun (%11,3) anne baba akrabaligi oldugu, 71’inin
(%88,8) anne baba akrabahgdi olmadidi; kontrol grubunun 12’sinin (%15)
anne baba akrabaligi oldugu, 68’inin (%85) anne baba akrabalii olmadigi
belirlenmigtir. Anne baba akrabalii agisindan Parkinson ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel acgidan anlamli fark
saptanmamistir (p=0.640). Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 1‘de

gosterilmistir.
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Tablo 1. Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Parkinson Kontrol p
Grubu grubu
Cinsiyet Kadin 30 (%37,5) 39 (%48,8) 151
Erkek 50 (%62,5) 41 (%51,3)
Egitim Okur yazar 7 (%8,8) 14 (%17,5)
Durumu iIkokul 53 (%66,3) 46 (%57,5)
Ortaokul 7 (%8,8) 8 (%10)
Lise 7 (%8,8) 11 (%13,8)
Onlisans 1(%1,3) 0 (%0)
Lisans ve 5 (%6,3) 1(%1,3)
uzeri
Medeni Hic 1(%1,3) 0 (%0)
durum evlenmemis
Evli 63 (%78,8) 66 (%82,5)
Esi 6lmus 15 (%18,8) 8 (%10)
Bosanmig/ayri 1(%1,3) 6 (%7,5)
Aile tipi Cekirdek 73 (%91,3) 66 (%82,5) .160
Genis 7 (%8,8) 14 (%17,5)
Meslek Ev hanimi 19 (%23,8) 30 (%37,5)
Memur/asker 0 (%0) 2 (%2,5)
Isci 0 (%0) 10 (%12,5)
Emekli 48 (%60) 32 (%40)
Ciftci 10 (%12,5) 4 (%5)
issiz 3 (%3,8) 1(%1,3)
Serbest 0 (%0) 1(%1,3)
Yasadigi Yer Koy/kasaba 21 (%26,3) 15 (%18,8) 429
lice 33 (%41,3) 40 (%50)
| 26 (%32,5) 25 (%31,3)
Anne baba Var 9(%11,3) 12 (%15) .640
akrabaligi Yok 71 (%88,8) 68 (%85)

%: yuzde, Ki-Kare Testi, p < 0.05.
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Parkinson grubunun 20’sinin (%25) soyge¢miginde Parkinson Hastalidi
Oykusu oldugu, 60'inin (%75) soygec¢cmisinde Parkinson Hastaligi oykusu
bulunmadigi; kontrol grubunun 3’Gndn (%3,8) soygeg¢misinde Parkinson
Hastalgi oykusu oldugu, 77’sinin (%96,3) soyge¢cmisinde Parkinson Hastaligi
Oykusu bulunmadigi belirlenmistir. Soygegcmiste Parkinson Hastali§i éykisu
acisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiinda gruplar arasinda
istatistiksel acidan anlaml fark oldugu bulunmustur (p<0,05). Tablo 2’de

Parkinson ve kontrol grubunun klinik 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 2. Parkinson ve Kontrol Grubunun Klinik Ozellikleri

Parkinson Kontrol p
Grubu Grubu
Soygec¢miste Var 20 (%25) 3 (%3,8) .000
Parkinson Oykiisii Yok 60 (%75) 77 (%96,3)
Hastaligin Sag 41 (%51,3)
baslangig¢ tarafi Sol 39 (%48,8)
El dominansi Sag 74 (%92,5) 73 (%91,3) 1.000
Sol 6 (%7,5) 7 (%8,8)

%: yuzde, Ki-Kare Testi, p < 0.05.

Parkinson grubunun 56’sinin (%70) ek hastaliginin oldugu, 24’Gnun (%30)
ek hastaliginin olmadidi; kontrol grubunun 58’inin (%72,5) ek hastaliginin
oldugu, 22’'sinin (%27,5) ek hastaliginin olmadigi belirlenmistir. EK hastalik
acisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildijinda gruplar arasinda
istatistiksel acidan anlamli fark saptanmamistir(p=0.861). Ek hastaliklarin alt
grup analizlerinde de her iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamistir.
Tablo 3’te Parkinson ve kontrol grubunun bedensel komorbiditeleri

O0zetlenmistir.

Parkinson grubunun 29'unun (%36,3) Hipertansiyon ek hastaligi oldugu,
571’inin (%63,8) Hipertansiyon ek hastaligi olmadigi; kontrol grubunun 38’inin
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(%47,5) Hipertansiyon ek hastaligi oldugu, 42’sinin (%52,5) Hipertansiyon ek
hastaligi olmadigi belirlenmistir. Hipertansiyon ek hastaligi agisindan
Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark saptanmamistir (p=0.149).

Parkinson grubunun 25’inin (%31,3) Diabetes Mellitus ek hastaligi oldugu,
55’inin (%68,8) Diabetes Mellitus ek hastaligi olmadigdi; kontrol grubunun
29'unun (%36,3) Diabetes Mellitus ek hastaligi oldugu, 51’inin (%63,8)
Diabetes Mellitus ek hastaligi olmadidi belirlenmistir. Diabetes Mellitus ek
hastali§i acisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmamistir (p=0.504).

Parkinson grubunun 6’sinin (%7,5) Kardiyak ek hastaligi oldugu, 74’Gndn
(%92,5) Kardiak ek hastaligi olmadigi; kontrol grubunun 4’Gnin (%5)
kardiyak ek hastaldi oldugu, 76’sinin (%95) kardiyak ek hastaligi olmadigi
belirlenmigtir. Kardiyak ek hastalii acisindan Parkinson ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel acgidan anlamli fark

saptanmamistir (p=0.744).

Parkinson grubunun 5’inin (%6,3) Pulmoner ek hastaligi oldugu, 75’inin
(%93,8) pulmoner ek hastaligi olmadigi; kontrol grubunun 7’sinin (%8,8)
pulmoner ek hastaligi oldugu, 73’Gnun (%91,3) pulmoner ek hastalgi
olmadigi belirlenmistir. Pulmoner ek hastaligl agisindan Parkinson ve kontrol
grubu kargilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir (p=0.764).

Parkinson grubunun 11’inde (%13,8) tiroid hastaligi oldugu, 69’unun
(%86,3) tiroid hastaliginin olmadigi; kontrol grubunun Qunun (%11,3) tiroid
hastaldi oldugu, 71’inin (%88,8) tiroid hastaligi olmadidi belirlenmistir. Tiroid
hastali§i acisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmamistir (p=0.811).

Parkinson grubunun 2’sinde (%2,5) Hiperlipidemi tanisi oldugu, 78’inde

(%97,5) Hiperlipidemi tanisi olmadidi; kontrol grubunun 4’Gnde (%5)
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Hiperlipidemi tanisi oldugu, 76’sinda (%95) Hiperlipidemi tanisi olmadigi
belirlenmigtir. Hiperlipidemi ek hastaligi agisindan Parkinson ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir (p=0.681).

Parkinson grubunun 4’Gnde (%5) Onkolojik ek hastalik tanisi oldugu,
76’sinda (%95) onkolojik ek hastalik tanisi olmadigi; kontrol grubunun
2’sinde (%2,5) Onkolojik ek hastalik tanisi oldugu, 78’inde (%97,5) Onkolojik
ek hastalik tanisi olmadigi belirlenmistir. Onkolojik ek hastalik agisindan
Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark saptanmamistir (p=0.681).

Parkinson grubunun 2’sinin (%2,5) Dermatolojik ek hastaligi oldugu,
78’inin (%97,5) Dermatolojik ek hastaligi olmadigi; kontrol grubunun 80’inin

(%100) dermatolojik ek hastaligi olmadigi belirlenmisgtir.

Parkinson grubunun 3’Unde (%3,8) Romatolojik ek hastalik oldugu,
77’sinde (%96,3) Romatolojik ek hastalik olmadidi; kontrol grubunun 2’sinde
(%2,5) Romatolojik ek hastalik oldugu, 78inde (%97,5) Romatolojik ek
hastalik olmadigi belirlenmistir. Romatolojik ek hastalik acisindan Parkinson
ve kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan

anlamh fark saptanmamistir (p=1).
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Tablo 3. Parkinson ve Kontrol Grubunun Bedensel Komorbiditeleri

Parkinson Kontrol p
Grubu Grubu

Ek hastalik oykiisii  Var 56 (%70) 58 (%72,5) .861
Yok 24 (%30) 22 (%27,5)

Hipertansiyon Var 29 (%36,3) 38 (%47,5) 149
Yok 51 (%63,8) 42 (%52,5)

Diabetes Mellitus Var 25 (%31,3) 29 (%36,3) .504
Yok 55 (%68,8) 51 (%63,8)

Kardiyak hastalik Var 6 (%7,5) 4 (%5) 744
Yok 74 (%92,5) 76 (%95)

Pulmoner hastalik Var 5 (%6,3) 7 (%8,8) .764
Yok 75 (%93,8) 73 (%91,3)

Tiroid hastalig Var 11 (%13,8) 9(%11,3) 811
Yok 69 (%86,3) 71 (%88,8)

Hiperlipidemi Var 2 (%2,5) 4 (%5) .681
Yok 78 (%97,5) 76 (%95)

Onkolojik hastalik Var 4 (%5) 2 (%2,5) .681
Yok 76 (%95) 78 (%97,5)

Romatolojik Var 3 (%3,8) 2 (%2,5) 1

hastalik Yok 77 (%96,3) 78 (%97,5)

*p<0.05; Ki-kare testi

Parkinson grubunun 52’sinde (%65) sigara dykusu oldugu, 28’inde (%35)
sigara oOykusu olmadigi; kontrol grubunun 38’inde (%47,5) sigara Oykusu
oldugu, 42’sinde (%52,5) sigara oykislu olmadig belirlenmistir. Sigara
Oykusu agisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastinldiginda gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmistir (p=0.026) (Tablo 4).
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Tablo 4. Parkinson ve kontrol grubunun sigaraya gore incelenmesi

Parkinson Kontrol p
Grubu Grubu
Sigara Var 52 (%65) 38 (%A47,5) .026
Yok 28 (%35) 42 (%52,5)

*p<0.05; Ki-kare testi

Parkinson ve kontrol grubunda higcbir katilimcinin alkol ve madde

kullaniminin olmadidi saptanmistir.

Parkinson grubun FDB ortalama degeri 13.95 + 2.23; kontrol grubunun
FDB ortalama degeri 15.08 + 1.84 olarak bulunmustur. FDB ortalama
degerleri agisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda, gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmigtir (p=0.001).

Parkinson grubun 14’Gndn (%17,5) FDB toplam puaninin kesme degerin
altinda oldugu, 66’sinin (%82,5) FDB toplam puaninin normal oldugu; kontrol
grubunun 3’Unun (%3,8) FDB toplam puaninin kesme degerin altinda oldugu,
77’sinin (%96,3) FDB toplam puaninin normal oldugu belirlenmigtir. FDB
toplam puaninin kesme puani altinda olmasi agisindan Parkinson ve kontrol
grubu karsilastiriildiginda, gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamh fark

saptanmistir (p=0.010).

Parkinson ve kontrol grubunun FDB’ye gore ozellikleri Tablo 5 ve 6’da

O0zetlenmistir.
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Tablo 5. Parkinson ve Kontrol Grubunun FDB Puanlarinin Kesme

Puanina Gore Karsilastiriimasi

Parkinson Kontrol p
Grubu Grubu
FDB <12 puan 14 (%17,5) 3 (%3,8) .010

>12 puan 66 (%82,5) 77 (%96,3)

FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, %: yuzde, Ki-Kare Testi, p < 0.05.

Tablo 6. Parkinson ve Kontrol Grubunun FDB ve yas 6zellikleri

n Ort SS Medyan Min Maks p
Yas Parkinson 80 67,30 7,40 67,50 52,00 82,00 .387

Kontrol 80 6640 6,92 66,00 52,00 80,00
FDB Parkinson 80 13,95 2,23 14,00 10,00 18,00 .001
Kontrol 80 15,08 1,84 15,00 10,00 18,00

FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, Min: minimum,
Maks: maksimum, Mann Whitney U testi, p < 0.05.

Parkinson grubunda Parkinson hastaliginin sdresi 5,11 + 3,87 yil olarak

bulunmustur.

Parkinson grubunun 41’inde (%51,3) Parkinson Hastaligi'nin viicudun sag
tarafindan, 39’unda (%48,8) Parkinson Hastaligi’'nin vicudun sol tarafindan

basladigi belirlenmistir.

Parkinson grubun L-dopa gunlik esdeder doz (LEDD) degerleri 710,44 +
365,23 mg olarak bulunmustur.

Parkinson grubun PHA-39 toplam puanlan 36,63 + 21,41 olarak

bulunmustur.

72



PHA’nin alt parametrelerinde puanlar; hareketlilikte 11.40 + 10.18, gunlik
yasam aktivitelerinde 6.15 + 5.82, emosyonel iyilik halinde 6.51 £ 4.11,
stigmatizasyonda 1.81 = 2.99, sosyal destekte 0.90 = 1.27, biliste 3.98 +
2.86, iletisimde 1.25 = 2.05, bedensel rahatsizlikta 4.63 + 2.71 olarak

bulunmustur.

Parkinson grubun 571’inin (%63,8) Hoehn-Yahr Evre 1 oldugu, 2’sinin
(%2,5) Hoehn-Yahr Evre 1,5 oldugu, 13’Unin (%16,3) Hoehn-Yahr Evre 2
oldugu, 2’sinin (%2,5) Hoehn-Yahr Evre 2,5 oldugu, 12’sinin (%15) Hoehn-

Yahr Evre 3 oldugu belirlenmistir.

Parkinson grubun BPHDO 1. bdliim puanlari 7,83 + 4,20 oldugu, BPHDO
2.b6lim puanlarinin 7,29 + 7,13 oldugu, BPHDO 3. bélim puanlarinin 17,20
+ 14,20 oldugu belirlenmistir. Parkinson grubunun hicbirinde tedaviye bagl

motor komplikasyon olmadigi icin BPHDO 4.bollim hesaplanmamistir.

Tablo 7’de Parkinson grubunun Parkinson Hastaldi ile ilgili Klinik

Ozellikleri belirtilmistir.
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Tablo 7. Parkinson grubunun Parkinson Hastaligi ile ilgili klinik
ozellikleri
Ort £SS Min-Maks
Hastalik suresi 511 +3,87 1,00-17,00
LEDD 710,44 + 365,23 100-1706
BPHDO 1 7,83 £4,20 1-21
2 7,29+7,13 0-31
3 17,20 £ 14,20 0-73
PHA-39 1 11,40 £ 10,18 0-37
2 6,15 + 5,82 0-23
3 6,51 + 4,11 0-18
4 1,81 £ 2,99 0-11
5 0,90 + 1,27 0-6
6 3,98 + 2,86 0-12
7 1,25+ 2,05 0-8
8 4,63 £ 2,71 0-12
total 36,63 + 21,41 5-87
n %
Hoehn-Yahr 1 51 63,8
1,5 2 25
2 13 16,3
2,5 2 25
3 12 15

BPHDO : Birlesik Parkinson Olgegi Hastaligi Degerleme Olgegi, PHA-39: Parkinson
Hastalik Anketi- 39, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS: standart sapma,

Min: minimum, Maks: maksimum %: yuzde

Parkinson ve kontrol grubuna uygulanan YBOKO’nde obsesyon alt

Olcedini temsil eden ilk bes sorudan puan alanlar herhangi bir obsesyonu

olan; kompulsiyon alt olgegini temsil eden 6-10. sorulardan puan alanlar

herhangi bir kompulsiyonu olan seklinde degerlendirilmigtir.
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Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcegi ile degerlendirilen Parkinson
grubunun 26’sinin (%32,5) herhangi bir obsesyonu oldugu, 54’Unun (%67,5)
herhangi bir obsesyonu olmadigi; kontrol grubunun 18’inin (%22,5) herhangi
bir obsesyonu oldugu, 62’sinin (%77,5) herhangi bir obsesyonu olmadigi
belirlenmigtir.  Obsesyonlar acisindan Parkinson ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir (p=0.215).

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi ile degerlendirilen Parkinson
hastalarinin 23’Gndn (%28,8) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 57’sinin
(%71,3) herhangi bir kompulsiyonu olmadigdi; kontrol grubunun 17’sinin
(%21,3) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 63’Unun (%78,8) herhangi bir
kompulsiyonu olmadidi belirlenmistir. Kompulsiyonlar agisindan Parkinson ve
kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli

fark saptanmamistir (p=0.361).

Parkinson grubunun 19unda (%23,8) Biriktiricilik Bozuklugu oldugu,
61’'inde (%76,3) Biriktiricilik Bozuklugu'nun olmadigi; kontrol grubunun
12'sinde (%15) Biriktiricilik Bozuklugu oldugu, 68inde (%85) Biriktiricilik
Bozuklugu olmadigi belirlenmistir. Biriktiricilik Bozuklugu agisindan Parkinson
ve kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan

anlamh fark saptanmamistir (p=0.230).

Parkinson grubunun 10’unda (%12,5) Deri Yolma Bozuklugu oldugu,
70’inde (%87,5) Deri Yolma Bozuklugu olmadigi; kontrol grubunun 4’Gnde
(%5) Deri Yolma Bozuklugu oldugu, 76’sinda (%95) Deri Yolma Bozuklugu
olmadigi belirlenmigtir. Deri Yolma Bozuklugu agisindan Parkinson ve kontrol
grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir (p=0.162).

Parkinson ve kontrol grubunda higbir katilimcida Vicut Dismorfik

Bozukluk olmadidi saptanmistir.
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Parkinson grubunun 2’sinde (%2.5) Sa¢ Yolma Bozuklugu saptanmistir.

Kontrol grubunda hicbir katiimcida Sa¢ Yolma Bozuklugu olmadigi
saptanmistir. Tablo 8.’de Parkinson ve kontrol grubunun Obsesif Kompulsif

Spektrum 6zellikleri belirtiimigtir.

Tablo 8. Parkinson ve kontrol grubunun Obsesif Kompulsif Spektrum

ozellikleri
Parkinson Kontrol p
Grubu Grubu
Herhangi bir obsesyon var 26 (%32,5) 18 (%22,5) .215
yok 54 (%67,5) 62 (%77,5)
Herhangi bir kompulsiyon var 23 (%28,8) 17 (%21,3) .361
yok 57 (%71,3) 63 (%78,8)
Biriktiricilik Bozuklugu var 19 (%23,8) 12 (%15) .230
yok 61 (%76,3) 68 (%85)
Deri Yolma Bozuklugu var 10 (%12,5) 4 (%5) 162
yok 70 (%87,5) 76 (%95)
Sag¢ Yolma Bozuklugu var 2 (%2,5) 0 (%0)
yok 78 (%97,5) 80 (%100)
Viicut Dismorfik Bozukluk var 0 (%0) 0 (%0)
yok 80 (%100) 80 (%100)

%: yuzde,Ki kare, p<0.05

Parkinson grubunda 17 kiside (%21.3) bulas obsesyonu, 14 kiside
(%17.5) emin olamama, 7 kiside (%8.8) simetri, 2 kiside (%2.5) dini
obsesyon, 2 kiside (%2.5) cinsel obsesyon, 1 kiside (%1.3) saldirganlk
obsesyonu; kontrol grubunda 13 kiside (%16.3) bulas obsesyonu, 4 kiside
(%5) emin olamama, 1 kiside (%1.3) dini obsesyon ve 1 kiside (%1.3) cinsel

obsesyon bulunmustur.
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Parkinson grubunda 11 kiside (%13.8) temizlik kompulsiyonu, 10 kigide
(%12.5) kontrol etme kompulsiyonu, 4 kiside (%5) siralama kompulsiyonu, 4
kiside (%5) tekrarlayici torensel davraniglar (ritiel), 4 kiside (%95) sayl sayma
kompulsiyonu; kontrol grubunda 7 kiside (%8.8) temizlik kompulsiyonu, 6
kiside (%7.5) kontrol kompulsiyonu, 2 kiside (%2.5) siralama kompulsiyonu

bulunmustur.

Erkek Parkinson hastalarin (N=50) 13’Unun (%26) herhangi bir obsesyonu
oldugu, 37’sinin (%74) herhangi bir obsesyonu olmadigi; kadin Parkinson
hastalarin (N=30) 13’Gnun (%43,3) herhangi bir obsesyonu oldugu, 17’sinin
(%56,7) herhangi bir obsesyonu olmadidi belirlenmistir. Obsesyonlar
acisindan erkek ve kadin Parkinson grubu karsilastirildiginda istatistiksel

acidan anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.175).

Erkek Parkinson hastalarinin (N=50) 171’inin (%22) herhangi bir
kompulsiyonu oldugu, 39'unun (%78) herhangi bir kompulsiyonu olmadigi;
kadin Parkinson hastalarinin  (N=30) 12’sinin (%40) herhangi bir
kompulsiyonu oldugu, 18’inin (%60) herhangi bir kompulsiyonu olmadigi
belirlenmigtir. Kompulsiyonlar skoru agisindan erkek ve kadin Parkinson
grubu karsilastinildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamistir
(p=0.142).

Soygecmisinde Parkinson Hastaligi olanlarin  (N=20) 11’inin (%55)
herhangi bir obsesyonu oldugu, 9unun (%45) herhangi bir obsesyonu
olmadidi; soygecmisinde Parkinson Hastaligi olmayanlarin (N=60) 15’inin
(%25) herhangi bir obsesyonu oldugu, 45’inin (%75) herhangi bir obsesyonu
olmadi§i belirlenmistir. Obsesyonlar agisindan Parkinson hastalarinin
soygecmisinde Parkinson Hastaligi olanlar ile olmayanlar karsilastiriidiginda

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir(p=0.027), (Tablo 9).

Soygecmisinde Parkinson Hastaligi olanlarin (N=20) 11’inin (%55)

herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 9'unun (%45) herhangi bir kompulsiyonu
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olmadidi; soygecmisinde Parkinson Hastaligi olmayanlarin (N=60) 12’sinin
(%20) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 48’inin (%80) herhangi bir
kompulsiyonu olmadigi belirlenmigtir. Kompulsiyonlar agisindan Parkinson
hastalarinin soyge¢cmisinde Parkinson Hastaligi olanlar ile olmayanlar

karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p=0.007)
(Tablo 10).

Tablo 9. Parkinson grubunda soyge¢misinde Parkinson oykiisii ile

herhangi bir obsesyonu olma durumunun karsilagtirmasi

Herhangi bir Herhangi bir p

obsesyonu olan obsesyonu

n=26 olmayan
n=54
Soygecmiste Parkinson Var 11 (%42,3) 9(%16,7) .027
oykisti Yok 15 (%57,7) 45 (%83,3)

%:yuzde Ki kare, p<0.05

Tablo 10. Parkinson grubunda soyge¢misinde Parkinson oykiisu ile

herhangi bir kompulsiyonu olma durumunun karsilagtirmasi

Herhangi bir Herhangi bir p
kompulsiyonu olan kompulsiyonu
n=23 olmayan
n=57
Soygecmiste Parkinson  Var 11 (%47,8) 9 (%15,8) .007
oykusi Yok 12 (%52,2) 48 (%84,2)

%: yuzde,Ki kare, p<0.05

Ek hastaligi olanlarin (N=56) 271’inin (%37,5) herhangi bir obsesyonu
oldugu, 35’inin (%62,5) herhangi bir obsesyonu olmadigi; ek hastalig
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olmayanlarin (N=24) 5’inin (%20,8) herhangi bir obsesyonu oldugu, 19’unun
(%79,2) herhangi bir obsesyonu olmadigi belirlenmistir. Obsesyonlar
acisindan Parkinson hastalarinin ek hastaligi olan veolmayan grubu
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamigtir
(p=0.231).

Ek hastaldi olanlarin (N=56) 17’sinin (%30,4) herhangi bir kompulsiyonu
oldugu, 39’unun (%69,6) herhangi bir kompulsiyonu olmadidi; ek hastalig
olmayanlarin (N=24) 6’sinin (%25) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 18’inin
(%75) herhangi bir kompulsiyonu olmadidi belirlenmistir. Kompulsiyonlar
acisindan Parkinson hastalarinin ek hastaligi olan ve olmayan gruplari
karsilastirildiginda istatistiksel acgidan anlamli bir fark saptanmamistir
(p=0.829).

Sigara oykusu olanlarin (N=52) 13’Gnun (%25) herhangi bir obsesyonu
oldugu, 39'unun (%75) herhangi bir obsesyonu olmadigi; sigara 6ykusu
olmayanlarin (N=28) 13’Unun (%46,4) herhangi bir obsesyonu oldugu, 15’inin
(%53,6) herhangi bir obsesyonu olmadigi belirlenmistir. Obsesyonlar
acisindan Parkinson hastalarinin sigara oykusl olan ve olmayan grubu
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamigtir
(p=0.089).

Sigara 6ykusu olanlarin (N=52) 11’inin (%21,2) herhangi bir kompulsiyonu
oldugu, 471’inin (%78,8) herhangi bir kompulsiyonu olmadigi; sigara dykusu
olmayanlarin (N=28) 12’sinin (%42,9) herhangi bir kompulsiyonu oldugu,
16’sinin  (%57,1) herhangi bir kompulsiyonu olmadigi belirlenmistir.
Kompulsiyonlar acgisindan Parkinson hastalarinin sigara oykisi olan ve
olmayan grubu karsilastirildiginda istatistiksel acidan anlamli bir fark

saptanmistir (p=0.041).

FDB testi toplam puani, kesme puaninin altinda olanlarin (N=14) 6’sinin
(%42,9) herhangi bir obsesyonu oldugu, 8inin (%57,1) herhangi bir
obsesyonu olmadigi; FDB testi toplam puaninormal olanlarin (N=66) 20’sinin
(%30,3) herhangi bir obsesyonu oldugu, 46’sinin (%69,7) herhangi bir
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obsesyonu olmadigi belirlenmistir. Obsesyonlar agisindan hastalarin FDB
testi toplam puani, kesme puaninin altinda olan grubu ve normal olan grubu
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamigtir
(p=0.366).

FDB testi toplam puani, kesme puaninin altinda olanlarin (N=14) 5’inin
(%35,7) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, Qunun (%64,3) herhangi bir
kompulsiyonu olmadigi; FDB testi toplam puani normal olanlarin (N=66)
18’inin (%27,3) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 48’inin (%72,7) herhangi
bir kompulsiyonu olmadi§i belirlenmistir. Kompulsiyonlar acisindan hastalarin
FDB testi toplam puani, kesme puaninin altinda olan grubu ve normal olan
grubu karsilastirildiginda istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmamistir
(p=0.530).

Parkinson grubu icinde Biriktiricilik Bozuklugu olanlarin (N=19) 12’sinin
(%63,2) herhangi bir obsesyonu oldudu, 7’sinin (%36,8) herhangi bir
obsesyonu olmadigi; Biriktiricilik Bozuklugu olmayanlarin (N=61) 14’Unun
(%23) herhangi bir obsesyonu oldugu, 47’sinin (%77) herhangi bir obsesyonu
olmadigi belirlenmistir. Obsesyonlar agisindan Parkinson hastalarinin
Biriktiricilik Bozuklugu olan ve olmayan grubu karsilagtirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir fark saptanmistir(p=0.003).

Parkinson grubu icinde Biriktiricilik Bozuklugu olanlarin (N=19) 13’Unln
(%68,4) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 6’sinin (%31,6) herhangi bir
kompulsiyonu olmadigi; Biriktiricilik Bozuklugu olmayanlarin (N=61) 10’unun
(%16,4) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 51’inin (%83,6) herhangi bir
kompulsiyonu olmadidi belirlenmistir. Kompulsiyonlar agisindan Parkinson
hastalarinin Biriktiricilik Bozuklugu olan ve olmayan grubu karsilastirildiginda

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p<0.001).

Parkinson grubu iginde Deri Yolma Bozuklugu olanlarin (N=10) 8'inin
(%80) herhangi bir obsesyonu oldugu, 2’sinin (%20) herhangi bir obsesyonu
olmadidi; Deri Yolma Bozuklugu olmayanlarin (N=70) 18inin (%25,7)

herhangi bir obsesyonu oldugu, 52’sinin (%74,3) herhangi bir obsesyonu
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olmadigi belirlenmistir. Obsesyonlar agisindan Parkinson hastalarinin Deri
Yolma Bozuklugu olan ve olmayan grubu karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir fark saptanmistir (p=0.001).

Parkinson grubu icinde Deri Yolma Bozuklugu olanlarin (N=10) 8’inin
(%80) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 2’sinin (%20) herhangi bir
kompulsiyonu olmadigi; Deri Yolma Bozuklugu olmayanlarin (N=70) 15’inin
(%21,4) herhangi bir kompulsiyonu oldugu, 55’inin (%78,6) herhangi bir
kompulsiyonu olmadigi belirlenmistir. Kompulsiyonlar agisindan Parkinson
hastalarinin Deri Yolma Bozukludu olan ve olmayan grubu karsilastiriidiginda

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p=0.001).
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Tablo 11. Parkinson grubunun herhangi bir obsesyon a¢isindan klinik
ozellikleri

Herhangi bir obsesyon

n Ort. SS Medyan  Min. Maks. p

Yas Var 26 67,38 7,04 67,00 55,00 82,00

Yok 54 67,26 7,63 68,00 52,00 80,00 951

Parkinson Var 26 4 65 433 3,00 1,00 16,00
hastahginin Yok 54 5,33 3,65 4,50 1,00 17,00 .178

siresi (yil)
LEDD Var 26 68565 07964 651,00 13800 124000 _

Yok 54 72237 36112 699.00 100,00 1706,00
PHA1.Kisim Var 26 11,04 975 850 000 29,00

Yok 54 1157 1046 800 000 3700 '8
PHA2.Kism Var 26 604 474 400 000 14,00

Yok 54 620 632 400 000 2300 999
PHA3.Kisim Var 26 742 431 750 000 18,00

Yok 54 607 398 600 000 16,00 193
PHA4.Kism Var 26 177 279 000 000 11,00

Yok 54 183 310 000 000 1100 999
PHASKisim Var 26 085 149 000 000 600

Yok 54 093 116 000 000 400 ¥38
PHAG.Kism Var 26 396 276 350 000 10,00

Yok 54 398 294 400 000 1200 872
PHA-7.Kism Var 26 115 220 000 000 800

Yok 54 130 199 000 000 600 °%°
PHA8.Kism Var 26 531 256 500 000 9,00

Yok 54 430 274 400 000 1200 0%
PHA-39 Var 26 3754 2129 2900 1300 8200
Toplam Yok 54 3619 2166 2800 500 87,00 900
Hoehn-Yahr Var 26 138 064 100 100 3,00

Yok 54 157 080 100 100 300 02
BPHDO-1  Var 26 823 489 750 1,00 21,00

Yok 54 763 386 800 100 2100 o
BPHDG-2  Var 26 554 567 350 000 2100

Yok 54 813 764 500 000 3100
BPHDO3  Var 26 1619 1008 13,00 000 42,00

Yok 54 1769 1587 1250 000 73,00 00
FDB Var 26 1350 234 1350 1000 1800

Yok 54 14,17 2,17 14,50 10,00 18,00

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastaligi Degerleme Olgegi,
FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05
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Parkinson grubunda herhangi bir kompulsiyonu olanlarda (n=23) PHA-3
(p=0.001), PHA-6 (p=0.029) ve PHA-39 (p=0.029) arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (Tablo 12).

Parkinson grubunda Deri Yolma Bozuklugu saptananlarda (n=10) PHA-3
(p=0.027) ve PHA-8 (p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (Tablo 13).
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Tablo 12. Parkinson grubunun herhangi bir kompulsiyon ag¢isindan
klinik ozellikleri

Herhangi bir kompulsiyon

n Ort SS Medyan  Min. Maks. p

Yas Var 23 67,04 8,38 68,00 52,00 82,00 898
Yok 57 67,40 7,04 67,00 53,00 80,00

Parkinson Var 23 5,30 4,56 4,00 1,00 16,00
hastaliginin Yok 57 5,04 3,60 4,00 1,00 17,00 .814

siresi (yil)
LEDD Var 23 73096 35510 803,00 13800 124000 .

Yok 57 70216 37202 670,00 100,00 1706,00 °°
PHA-1Kisim Var 23 1335 897 11,00 100 29,00 .

Yok 57 10,61 1060 600 000 3700 'O
PHA2.Kism Var 23 674 489 700 000  14.00

Yok 57 591 618 400 000 2300 320
PHA3.Kisim Var 23 930 468 900 200 1800

Yok 57 539 328 600 000 1500 %01
PHA-4Kism Var 23 217 335 000 000 11,00

Yok 57 167 284 000 000 1100 ¥
PHAG.Kism Var 23 104 155 000 000 6,00

Yok 57 084 115 000 000 400 993
PHAG.Kisim Var 23 487 244 600 000 10,00

Yok 57 361 296 300 000 1200 ‘929
PHA-ZIKisim Var 23 130 220 000 000 800

Yok 57 123 200 000 000 700
PHA8.Kism Var 23 543 286 500 000 9,00

Yok 57 430 260 400 000 1200 993
PHA-39 Var 23 4422 1963 4700 1300 8200
Toplam Yok 57 3356 2150 26,00 500 87,00 929
Hoehn-Yahr Var 23 154 066 100 100 300

Yok 57 150 080 100 100 300
BPHDO-1  Var 23 922 473 900 1,00 21,00

Yok 57 726 387 800 100 2100 000
BPHDG-2  Var 23 596 574 500 000 2100

Yok 57 782 760 500 000 3100
BPHDO-3  Var 23 17,43 118 1400 000 4200

Yok 57 1723 1534 1200 000 7300 360
FDB Var 23 1322 198 1300 1000 1600

Yok 57 14,25 2,28 15,00 10,00 18,00

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastaligi Degerleme Olgegi,
FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05
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Tablo 13. Parkinson grubunun Deri Yolma Bozuklugu agisindan klinik

ozellikleri
Deri Yolma Bozuklugu
n Ort SS Medyan  Min. Maks. p

Yas Var 10 6750 778 6800 5500 7800

Yok 70 6727 740 6750 5200 8200
Parkinson Var 10 5,90 5,09 4,00 1,00 16,00
hastaliginin Yok 70 5,00 3,70 4,00 1,00 17,00 .719
siresi (yil)
LEDD Var 10 67630 41651 66550 138,00 124000 _

Yok 70 71531 36043 68050 100,00 170600
PHA-IKism Var 10 1150 861 950 100 2700

Yok 70 1139 1043 800 000 3700 046
PHA2.Kism Var 10 540 472 350 000 13,00

Yok 70 626 598 400 000 2300 %2
PHA3Kisim Var 10 90 360 9,00 400 1300

Yok 70 614 407 600 000 1800 9?7
PHA4Kisim Var 10 1,70 267 000 000 _ 800

Yok 70 183 305 000 000 1100 99
PHA5.Kisim Var 10 1,00 115 050 000 3,00

Yok 70 089 129 000 000 600 289
PHA-6.Kism Var 10 430 287 400 000 10,00

Yok 70 393 288 400 000 1200 O
PHA7Kisim Var 10 080 132 000 000 400

Yok 70 131 213 000 000 800
PHA-8.Kism Var 10 7,00 176 700 400 _ 900

Yok 70 429 266 400 000 1200 ‘001
PHA-39 Var 10 4080 17.60 3750 21,00 67,00
Toplam Yok 70 36,03 2195 27.00 500 87,00 28
Hoehn-Yahr Var 10 1,50 0,53 1,50 1,00 2,00 671

Yok 70 151 078 100 100 300
BPHDO-1  Var 10 900 240 900 600 14,00

Yok 70 7.66 438 800 100 2100 188
BPHDO2  Var 10 490 357 400 100 11,00

Yok 70 763 746 500 000 3100 470
BPHDO-3  Var 10 18,80 1040 1650 000 32,00

Yok 70 16,97 1471 1200 000 7300 183
FDB Var 10 1320 181 1300 1000 16,00

Yok 70 1406 228 1400 1000 1800 23

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastali§i Degerleme Olgegi,

FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05
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Tablo 14. Parkinson grubunun Biriktiricilik Bozuklugu agisindan klinik
ozellikleri

Biriktiricilik Bozuklugu

n Ort. SS Medyan Min. Maks p
Yas Var 19 67,06 8,55 70,00 52,00 82,00 955
Yok 61 67,38 7,08 67,00 53,00 80,00
Parkinson Var 19 4,79 4,13 3,00 1,00 14,00
hastahiginin Yok 61 5,21 3,82 4,00 1,00 17,00  .455
suresi (yil)
LEDD Var 19 657,42 359,59 632,00 138,00 1240,00 564

Yok 61 726,95 368,35 707,00 100,00 1706,00

PHA-1.Kisim Var 19 11,16 9,03 9,00 0,00 29,00

Yok 61 1148 1058 800 000 3700 70
PHA2.Kism Var 19 579 457 600 000 14,00

Yok 61 626 619 400 000 2300 209
PHA3.Kisim Var 19 742 482 700 000 16,00

Yok 61 623 386 600 000 1800 94
PHA-4.Kism Var 19 132 263 000 000 10,00

Yok 61 197 309 000 000 1100 32
PHASIisim Var 19 053 090 000 000 200

Yok 61 102 135 000 000 600 20
PHAG.Kism Var 19 389 240 400 000 800

Yok 61 400 301 400 000 1200 200
PHA-ZIisim Var 19 079 165 000 000 600 .

Yok 61 139 215 000 000 800
PHA8.Kism Var 19 421 259 400 000 9,00

Yok 61 475 275 500 000 1200 448
PHA-39 Var 19 3511 1653 30,00 1300 6500
Toplam Yok 61 3710 2282 2700 500 8700 268
Hoehn-Yahr Var 19 150 069 100 100 3,00 >

Yok 61 152 078 100 100 300 °
BPHDO-1  Var 19 832 444 900 100 21,00

Yok 61 7.67 415 800 100 2100 270
BPHDO-2  Var 19 589 510 500 000 1500

Yok 61 772 764 500 000 3100 %3
BPHDO3  Var 19 1416 1124 1200 000 42,00

Yok 61 1815 1496 1400 000 7300 329
FDB Var 19 1321 207 1400 1000 1600

Yok 61 14,18 2,25 15,00 10,00 18,00

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastali§i Degerleme Olgegi,
FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05
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Parkinson grubunda cinsiyet ile hastalarin PHA-39 toplam puan ve alt
puanlari, Hoehn-Yahr Evreleri, yas, LEDD, FDB degeri, Parkinson
hastaliginin siiresi ve BPHDO-3 skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamigtir (Tablo 15).

Tablo 15. Parkinson grubunun cinsiyet agisindan klinik 6zellikleri

Cinsiyet
n Ort SS Medyan Min. Maks. p
Yas Erkek 50 67,72  7.33 6800 5300 82,00
Kadn 30 6660 758 6650 5200 8000 7
Parkinson Erkek 50 4,86 3,56 4,00 1,00 14,00
hastahiginin  Kadin 30 553 4,38 5,00 1,00 17,00 599
siresi (yil)
LEDD Erkek 50 751,98 32574 761,00 100,00 1290,00
Kadin 30 64120 419,73 591,50 100,00 1706,00 128
PHA-1.Kisim Erkek 50 1210 1090 8,00 0,00 _ 37,00
Kadn 30 1023 889 700 000 3200 12
PHA-2.Kism Erkek 50 6,76 650 4,00 0,00 23,00
Kadn 30 513 439 400 000 1500 ¥
PHA-3.Kism Erkek 50 574 351 6,00 0,00 1500
Kadn 30 7,80 474 600 000 1800 119
PHA-4Kism Erkek 50 1,64 289 0,00 0,00 11,00
Kadn 30 210 347 000 000 1100 22
PHA-5.Kism Erkek 50 0,94 135 0,00 _ 0,00 6,00
Kadn 30 083 115 000 000 300 %
PHA-6.Kisim Erkek 50 412 2,95 4,00 0,00 12,00
Kadn 30 373 274 350 000 1000 9
PHA-7.Kisim Erkek 50 1,58 2,29 0,00 0,00 8,00
Kadn 30 070 144 000 000 600 08
PHA-8.Kism Erkek 50 428 273 400 0,00 1200
Kadn 30 520 262 600 000 9,00 992
PHA-39 Erkek 50 37,16 2341 2750 500 87,00
Toplam Kadn 30 3573 17,94 2000 600 8200 o8
Hoehn-Yahr Erkek 50 1,56 0,82 1,00 1,00 3,00
Kadn 30 143 063 100 1,00 300 /10
BPHDO-1  Erkek 50 842 457 800 100 21,00
Kadn 30 68 333 700 100 1200 549
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BPHDO-2 Erkek 50 8,70 8,01 5,50 0,00 31,00

Kadin 30 4,93 4,59 3,00 0,00 15,00 022
BPHDO-3 Erkek 50 18,60 16,40 13,00 0,00 73,00

Kadin 30 14,87 9,26 13,50 0,00 37,00 781
FDB Erkek 50 14,16 2,37 14,50 10,00 18,00 278

Kadin 30 13,60 1,98 14,00 10,00 16,00

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastaligi Degerleme Olgegi,
FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05

Parkinson grubunda ek hastalik ile hastalarin PHA-39 toplam puan ve alt
puanlari, Hoehn-Yahr Evreleri, LEDD, FDB degeri, Parkinson hastaliginin
suresi ve BPHDO skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamisgtir.

Parkinson grubunda ek hastalik ile hastalarin yaslari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.009).

Calismamizda Parkinson grubunda sigara oykusu ile PHA-39 (p=0.679),
Hoehn-Yahr Evresi (p=0.308), yas (p=0.739), LEDD (p=0.200), FDB
(p=0.375), BPHDO-1 (p=0.757), BPHDO-2 (p=0.863), BPHDO-3 (p=0.477)
ve Parkinson Hastaliginin siresi (p=0.094) arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 16).
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Tablo 16. Parkinson grubunun sigara agisindan klinik 6zellikleri

Sigara 6ykusu

n Ort SS Medyan Min. Maks. p

Yas Var 52 67,08 7,24 67,50 52,00 82,00 739
Yok 28 67,71 7,80 68,00 54,00 80,00 '
Parkinson Var 52 4,52 3,39 3,00 1,00 14,00
hastaliginin Yok 28 6,21 4,50 5,50 1,00 17,00 .094
suresi (yil)
LEDD Var 52 667,87 328,94 632,00 100,00 1265,00 200
Yok 28 789,50 41946 791,50 100,00 1706,00
PHA-1.Kisim Var 52 11,08 10,09 8,00 0,00 37,00 777
Yok 28 12,00 10,50 8,00 0,00 33,00 '
PHA-2.Kisim Var 52 6,67 6,43 4,00 0,00 23,00 623
Yok 28 5,18 4,41 4,00 0,00 15,00 '
PHA-3.Kisim Var 52 5,88 3,60 6,00 0,00 15,00 166
Yok 28 7,68 4,78 6,50 0,00 18,00 '
PHA-4.Kisim Var 52 1,46 2,65 0,00 0,00 11,00
Yok 28 2,46 3,49 0,00 0,00 11,00 243
PHA-5.Kisim Var 52 0,81 1,27 0,00 0,00 6,00 284
Yok 28 1,07 1,27 0,00 0,00 4,00 ’
PHA-6.Kisim Var 52 4,12 2,93 4,00 0,00 12,00
Yok 28 3,71 2,77 3,50 0,00 10,00 604
PHA-7.Kisim Var 52 1,38 2,21 0,00 0,00 8,00 642
Yok 28 1,00 1,72 0,00 0,00 7,00 ’
PHA-8.Kisim Var 52 4,56 2,75 5,00 0,00 12,00 819
Yok 28 4,75 2,68 4,00 0,00 9,00 ’
PHA-39 Var 52 35,96 22,26 27,00 5,00 87,00 679
Toplam Yok 28 37,86 20,07 38,00 11,00 82,00 ’
Hoehn-Yahr Var 52 1,47 0,77 1,00 1,00 3,00
Yok 28 1,59 0,73 1,00 1,00 3,00 308
BPHDO-1 Var 52 8,08 4,82 8,00 1,00 21,00 757
Yok 28 7,36 2,72 8,00 1,00 12,00 '
BPHDO-2 Var 52 7,67 8,02 4,00 0,00 31,00
Yok 28 6,57 5,14 5,00 0,00 17,00 863
BPHDO-3 Var 52 17,83 16,61 12,00 0,00 73,00 477
Yok 28 16,04 8,18 13,50 3,00 32,00 '
FDB Var 52 14,12 2,21 14,50 10,00 18,00 375

Yok 28 13,64 2,28 13,50 10,00 18,00

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastali§i Degerleme Olgegi,
FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LEDD: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05
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Parkinson grubunda soygec¢miste Parkinson hastaligi dykusu (n=20) ile

hastalarin PHA bilis skoru arasinda

saptanmistir (p=0.011) (Tablo 17).

istatistiksel

olarak anlamli fark

Tablo 17. Parkinson grubunun soyge¢miste Parkinson Hastaligi oykiisii

acisindan klinik ozellikleri

Soygecmiste Parkinson Oykiisii

n Ort SS Medyan Min. Maks. p

Yas Var 20 67,55 6,80 6850 56,00 79,00

Yok 60 67,22 7,64 67,00 52,00 82,00 263
Parkinson  Var 20 4,85 423 4,00 1,00 16,00
hastaliginin Yok 60 5,20 3,78 4,00 1,00 17,00 .527
suresi (yil)
LED Var 20 582,85 363,98 462,00 138,00 1240,00

Yok 60 752,97 35860 757,00 100,00 170600 082
PHA-1.Kism Var 20 9,15 7,84 7,50 1,00 27,00

Yok 60 12,15 10,80 8,00 0,00 37,00 410
PHA-2.Kissm Var 20 4,15 3,38 3,50 0,00 1200 o,

Yok 60 6,82 6,32 4,00 0,00 2300 2°
PHA-3.Kissm Var 20 6,90 3,84 6,00 0,00 13,00

Yok 60 6,38 422 6,00 0,00 1800 %2
PHA-4.Kissm Var 20 1,15 2,54 0,00 0,00 800 .,

Yok 60 2,03 311 0,00 0,00 11,00 -
PHA-5.Kism Var 20 055 089 0,00 0,00 2,00

Yok 60 102 136 000 000 600 197
PHA-6.Kissm Var 20 3,30 241 250 0,00 800 ..

Yok 60 420 298 4,00 0,00 12,00 -
PHA-7.Kism Var 20 0,30 092 0,00 0,00 400 .

Yok 60 1,57 222 0,00 0,00 8,00 -
PHA-8.Kisim Var 20 460 2,11 4,00 0,00 8,00

Yok 60 463 29 5,00 0,00 1200 966
PHA-39 Var 20 30,10 16,34 24,00 11,00 67,00
Toplam Yok 60 3880 2255 2950 500 87,00 1O
Hoehn-Yahr Var 20 1,30 0,47 1,00 1,00 2,00

Yok 60 158 082 1,00 1,00 3,00 .264
BPHDO-1 Var 20 6,75 352 7,00 1,00 14,00

Yok 60 818 437 800 1,00 21,00 232
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BPHDO-2 Var 20 4,85 3,60 4,50 0,00 14,00

Yok 60 810 7.82 500 000 3100 2
BPHDO-3  Var 20 1300 7.71 1250 300 3200

Yok 60 18,60 1559 1300 000 7300 333
FDB Var 20 1400 215 1400 1000 17,00

Yok 60 13,93 2,28 14,00 10,00 18,00

PHA:Parkinson Hastalik Anketi, BPHDO: Birlesik Parkinson Hastali§i Degerleme Olgegi,
FDB: Frontal Degerlendirme Bataryasi, LED: Levo-dopa esdeger dozu, Ort: ortalama, SS:
Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum p<0.05

Parkinson grubunda Parkinson Hastaldi’'nin siresi ile LEDD (r=0.535,
p<0.001), PHA hareketlilik alt baghgi (r=0.365, p=0.001), PHA gunlik yasam
aktiviteleri alt bashg (r=0.372, p=0.001), PHA-39 genel toplam puani
(r=0.395, p<0.001), Hoehn-Yahr Evresi (r=0.443, p<0.001), BPHDO-2 skoru

(r=0.442, p<0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

Parkinson grubunda LEDD ile PHA hareketlilik alt bashgr (r=0.472,
p<0.001), PHA gunluk yasam aktiviteleri alt baghgi (r=0.432, p<0.001), PHA
sosyal destek alt bashgl (r=0.364, p=0.001), PHA-39 genel toplam puani
(r=0.500, p<0.001), Hoehn-Yahr Evresi (r=0.561, p<0.001), BPHDO-1 skoru
(r=0.385, p<0.001), BPHDO-2 skoru (r=0.549, p<0.001) ve BPHDO-3

(r=0.452, p<0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

Parkinson grubunda Hoehn-Yahr Evresi ile PHA-39 genel toplam puani
(r=0.722, p<0.001), BPHDO-1 skoru (r=0.464, p<0.001), BPHDO-2 skoru
(r=0.699, p<0.001) ve BPHDO-3 (r=0.697, p<0.001) arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmistir.

Parkinson grubunda FDB puanlari ile PHA bilis alt parametresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (r=-0.359, p=0.001).
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V. TARTISMA

idiopatik Parkinson Hastaligi olan kisilerde OKB, OKB spektrumunda olan
Vucut Dismorfik Bozukluk, Biriktiricilik Bozuklugu, Deri Yolma Bozuklugu, Sacg
Yolma Bozuklugu ve obsesif-kompulsif semptomlari sendromal ve
subsendromal anlamda taramak, Parkinson Hastalarinin takibi sirecinde bu
yelpazede psikiyatrik tablolarin olabilecegine yonelik bakis agisi saglamak ve
gelecekte yapilacak c¢alismalara katki saglamak amaciyla planlamig
oldugumuz c¢alismamizda Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan
Hastanesi Hareket Bozukluklari Néroloji yan dal polikliniginde takip edilen ve
Noroloji servisinde yatan, en az alti ay sure ile duzenli takipleri yapilan ve
klinik, nérogorintileme ve laboratuar tetkikleri ile kesin idiopatik Parkinson
Hastaligi tanisi almig 80 hastada ve Noroloji poliklinigine bagvuran, Merkezi
Sinir Sistemi ile ilgili patolojisi olmayan, yas, cinsiyet ve sosyodemografik
olarak hasta grubu ile eslesen 80 kisilik kontrol grubuna SCID-5e uygun
olarak yapilan psikiyatrik goriismeler ile DSM-5 kriterlerine ve YBOKO'ne
gére OKB ve obsesif-kompulsif spektrum taramasi yapilmig, herhangi bir
obsesyonu olan, herhangi bir kompulsiyonu olan, Sa¢ Yolma Bozuklugu, Deri
Yolma Bozukludu, Biriktiricilik Bozuklugu ve Vicut Dismorfik Bozukluk tanilari
olan ve olmayan Idiopatik Parkinson olgulari ve kontrol grubu,
sosyodemografik ve Kklinik 6zellikleri, Parkinson tedavisi icin kullanilan
ilaclarin gunlik esdeger dozu, Parkinson hastalik siddeti, yasam Kkalitesi
acisindan karsilastirnimistir. Diglama kriterleri sebebiyle her iki gruba
Standardize Mini Mental Test ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi
uygulanmis; bilissel olarak yeterli olmayan hastalar ve Major Depresif
Bozukluk tanisini karsilayan hastalar ve kontrol grubu adaylari ¢alismaya

dahil edilmemistir. idiopatik Parkinson hastalarindan olusan grup ve kontrol
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grubunda néropsikiyatrik dlgcek ve testleri etkileyebilecek yas, medeni durum,

egitim suresi, meslek ve cinsiyetler eslestirilmistir.

Literatiir gozden gegirildiginde daha énce Iidiopatik Parkinson hastalarinda
eslik eden obsesif kompulsif semptomlar ve Obsesif Kompulsif Bozukluk
iliskisini inceleyen farkli yontemlerle yapilmis calismalara rastlanmistir.
Ancak bu calismalarda DSM-IV ve DSM-IV-TR kullaniimig olup, DSM-5 ile
OKB arastiran az sayida calisma bulunmaktadir. DSM-5 ile olusturulan OKB
ve obsesif kompulsif spektrum siniflandirilmasini (Vicut Dismorfik Bozukluk,
Sa¢ Yolma Bozuklugu, Deri Yolma Bozuklugu ve Biriktiricilik Bozuklugu)

idiopatik Parkinson Hastalarinda inceleyen bir calismaya rastianmamistir.

Parkinson hastaligi, Alzheimer Hastaligi’'ndan sonra ikinci en yaygin, yasa
bagli ndrodejeneratif bozukluktur ve 65 yasina kadar nufusun yaklasik
%3'Unu ve 85 yasin Uzerindeki kigilerin %5'ini etkiler. Parkinson Hastaligr’'nin
ana patolojik 6zelligi, Substantia Nigra Pars Compacta'daki Orta Beyin
dopaminerjik néronlarinin ilerleyici kaybi ve hayatta kalan néronlarda Lewy
cisimcikleri olarak adlandirilan a-sintklein igeren sitoplazmik inklizyonlarin
varligidir. Nigrostriatal dopamin yolunun dejenerasyonu bradikinezi, rijidite,
istirahat tremoru ve yldrime bozukluklarini iceren Parkinson Hastaligi’nin
birincil motor semptomlarina yol acar. Bozuklukla iliskili en yaygin motor
olmayan semptomlar otonomik islev bozukluklari, bilissel anormallikler,
anksiyete, depresyon ve apati gibi psikiyatrik semptomlar, uykusuzluk ve
REM davranis bozuklugu prevalansinin yuksek oldugu uyku bozukluklaridir.
Parkinson vakalarinin blyidk c¢ogunlugu sporadik olarak meydana gelir,
hastalarin sadece %10'u hastaliga neden olan genetik mutasyonlari tagir
(127).

Parkinson Hastaligi hem c¢evresel hem de genetik etmenlerin etkileri ile
olusan karmasik bir hastaliktir. Bu risk etmenlerini incelemek, altta yatan
hastallk mekanizmalarini ve fenotipik heterojenligi daha iyi anlamaya
yardimci olacaktir. PH'nin klasik motor belirtilerin baglamasindan yillar 6nce
basladigi artik tespit edilmistir ve buna gdre, preklinik veya premotor

donemde meydana gelen kisilik veya aligkanhklardaki degisiklikler tanidan
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once gelebilir ve ¢ok sayida cgevresel faktore (6rnegin alkol, tatun, kahve...)
maruz kalmayi etkileyebilir. Ayrica, PH'nin genetigi, karmagik patogenezini
vurgulamakta; hem Mendeliyen hem de non-Mendeliyen gen mutasyonlari
ailesel formlarda yer almaktadir. ilging bir sekilde, bazi polimorfizmler, PH

riskini artirmak icin gevresel faktorlerle etkilesime girer (128).

Calismamiz Parkinson Hastaliginin non motor semtomlarinda psikiyatrik
alt kimede obsesif kompulsif semptomlari ve Obsesif Kompulsif Bozukluk ve

iligkili bozukluklari taramaktadir.

Parkinson prevalansinin tim yaslarda %0.3 civarinda ve 70 yasindan
sonra %2 oldugu tahmin edilmektedir. Her yastaki insidansin yilda 100.000
kiside 8 ile 18 vaka oldugu tahmin edilmektedir. Parkinson prevalansi ve
insidansi yagla birlikte artar (129). Buglne kadar yapilan calismalarda,
yaslanma, Parkinson Hastaligi gelisimi i¢cin en énemli risk faktori olarak
kabul edilmektedir (130).

2017 yihinda 40 Parkinson hastasi ile yapilan bir calismada hastalarin yas
ortalamasi 67.2 yil; 2018 yiinda 194 Parkinson Hastasi ile yapilan bir
calismada hastalarin yas ortalamasi 66.51 yil; 2019 yilinda 158 Parkinson
Hastasi ile yapilan ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 66.4 yil ve ayni yil 64
Parkinson hastasi ile yapilan baska bir calismada hastalarin yas ortalamasi
69 bulunmustur (131,132,133,134). Calismamizdaki Parkinson grubunun yas
ortalamasi 67.3 = 7.4 olup, hastalar 52-82 yaslar arasindadir. Parkinson
grubunda idiopatik Parkinson Hastah@inin siresi 5.11 + 3.87 yil olarak
bulunmustur. Calismamizin verileri ile uyumlu olarak, literatirde Parkinson
Hastaligr’'nin insidansinin yagsamin altinci ve dokuzuncu dekatlarinda 5 ile 10
kat arttigi ve genel itibariyle Parkinson Hastaligi prevalansinin yasla birlikte
arttigi bildirilmektedir (3).

Yaslanma, genetik ve cevresel dediskenler ile biyolojik cinsiyetin PH
gelisiminde 6nemli bir roli oldugu bilinmektedir. Birgok calisma, erkek
cinsiyetin her yastan tium milletler ve populasyonlar icin PH gelisiminde bir

risk faktori oldugunu gostermistir. Rapor edilen erkek/kadin PH oranlari 1.37
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ile 3.7 arasinda degismektedir (135). Parkinson Hastaligi erkekleri
kadinlardan iki kat daha fazla etkilese de kadinlarda 6lim orani daha ylUksek
ve hastaligin ilerlemesi daha hizlidir. Yakin tarihli bir meta-analize gore,
erkeklerde 60-69 ve 70-79 yaslarda daha keskin bir artis olmakla birlikte, her
iki cinsiyette de yasa bagli artan bir PH insidansi gézlenmektedir (127).

Parkinson Hastaligi'nda cinsiyet etkisinin mekanizmasi belirsizligini
korumaktadir. Genel olarak farkin genetik, ¢cevresel ve hormonal faktorlerle
iligkili oldugu kabul edilmektedir. PH patogenezinde rol oynayan bazi genlerin
gen ekspresyon profillerinin cinsiyete 6zgl oldugu gosterilmistir. Benzer
sekilde, cok sayida kanit, dopaminerjik néronlarda proteoliz veya kodlanmis
protein kinaz aktivitesi ile iligkili genlerin ifadesinde olan degisikliklerin
kadinlarda daha yaygin oldugunu go&stermistir. Ayrica, yasam tarzindaki
cinsiyet farkhliklari ve emosyonel olarak stresli olaylara tepki, PH gelistirme
ihtimalini degistirebilecek yaygin gevresel faktérlerdir. Simdiye kadar, cinsiyet
hormonlari, beynin yapisi ve iglevindeki cinsiyet farkhliklari, PH duyarhhg igin

en 6nemli faktorler olarak kabul edilmektedir (136).

2017 yiinda yapilan bir galismada Parkinson grubunun %67,5’inin erkek,
ayni yiIl yapilan bagka bir galismada Parkinson grubunun %59,6’sinin erkek,
2019 yilinda yapilan bir calismada Parkinson grubunun %64,9’'unun erkek
oldugu bulunmustur (131, 137, 133). Bizim ¢calismamizda da literatire uygun
olarak Parkinson grubunun 30'u kadin (%37,5), 50’si erkek (%62,5) olup,
cinsiyet agisindan Parkinson ve kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli fark bulunmamistir. Calismalarda elde edilmis degerler
incelendiginde, c¢alismamizda da literatire paralel olarak Parkinson

Hastaligr’'nin erkek cinsiyetinde daha ylksek oranda oldugunu gérmekteyiz.

Birlesik Parkinson Hastaliyi Degerleme Olgegi (BPHDO), Parkinson
Hastaligi’'nda gunlik yasamdaki c¢esitli non motor ve motor deneyimlerin
degerlendiriimesi i¢in hastalarin ve bakim verenlerinin katihmini igeren bir
Olcektir (138).
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Guncel olarak, Hareket Bozuklugu Dernegdi, Parkinson Hastaligrnin
ilerlemesini  derecelendirmek igin hastalara BPHDO uygulanmasini
onermektedir. Hastalar bilis ve ruh hali (Kisim I: motor digi), glnlik yasam
aktiviteleri (Kisim Il: motor deneyimler), motor muayenesi (Kisim 1ll) ve motor
muayenelerde karsilasilan komplikasyonlar (Kisim IV) bazinda degerlendirilir.
Yanitlar buna gére O=normal, 1=hafif, 2=hafif, 3=orta, 4=siddetli seklinde

derecelendirilir (139).

2017 yilinda yapilan bir ¢calismada Parkinson grubunun BPHDO 3.kisim
ortalamasi 17.7 olarak bulunmustur (131). 2019 yilinda yapilan bir calismada
Parkinson grubunun BPHDO 3.kisim ortalamasi 16.2 bulunmustur (134).
2018 yilinda yapilan bir calismada Parkinson grubunun BPHDO 3.kisim
ortalamasi 17.8 olarak bulunmustur (140). Calismamizda BPHDO 1.kisim
ortalamasi 7.83; 2.kisim ortalamasi 7.29; 3.kisim ortalamasi 17.20

bulunmustur ve literatlirdeki ¢alismalarla uyumludur.

Frontal Degerlendirme Bataryasi (FDB), yurutlcu islevleri degerlendirmek
icin kullanilan noéropsikolojik bir aractir. Alti bélimden olugsmaktadir: 1-
kavramsallastirma; 2-zihinsel esneklik; 3-motor programlama; 4-girisime
kargi hassasiyet; 5-engelleyici kontrol ve 6-cevresel dzerklik. FDB, yurutticu
islevlerin performansi igin 6nemli olan beyin boélgelerinin isleyisini tespit eder
ve beyin patolojilerinin ayirici tanisinda faydalidir. En ylksek puan 18dir ve

yuruttcu iglevlerin korundugunu gosterir. Kesme noktasi 12 puandir (141).

Parkinson Hastaligindaki dopaminerjik tukenme, sirayla biligsel
yetenekleri etkileyebilecek olan frontostriatal devrelerin bozulmasina yol agar.
Parkinson Hastaligi'nda bilis Uzerine yapilan arastirmalar, hastaligin bellek,
dil, dikkat, gorsel-uzaysal ve gorsel-yapisal yetenekler ve yuriticu islevler de
dahil olmak Uzere her biligsel alani etkileyebilecegini gostermektedir (142).
Bu ydrutucu iglevler, gunluk aktivitelerde karar verme igin gerekli oldugu
bilinen planlama, izleme, bilgi ve dikkati yonlendirme ve kullanmay! igerir
(143). Birkag calisma, muhtemelen dopaminerjik frontostriatal aglarin
bozulmasiyla belirlenen yaraticu islev bozuklugunun ve dikkat eksikliginin

bile Parkinson Hastaligi’'nin erken motor olmayan semptomlari olarak kabul
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edilebilecegini bildirmigtir (142). Aslinda, Parkinson hastalarinin %30'undan
fazlasinda, "normal yaslanma" ile demans arasinda, genellikle yurGticu islev
bozuklugu ile giden bir Orta Derecede Bilissel Bozukluk ara durumu
gelisebilmektedir (144). Arastirmalardan elde edilen veriler dogrultusunda,
hasarli dopaminerjik devrelerin hem bilissel hem de davranissal
bozukluklarin belirlenmesinde gok énemli bir rol oynayabilecegdi varsayilabilir
(143). Bilissel Bozukluklar ve Demans, 15-20 yillik hastalik progresyonundan
sonra Parkinson hastalarinin  %80'inde rapor edilmigtir. Parkinson
hastalarinda ciddi bilissel bozukluklar, motor, depresif ve otonomik islev

bozukluklari ile 6nemli élgtde iliskilidir (139).

Parkinson hastalarinin FDB'da elde ettigi puanlarla ortaya konan frontal
lobda etkinlik zayifhdi, PH’'nda frontal lob tutulumunu bildiren birgcok arastirma
ile uyumludur. FDB, prefrontal alanlardaki disuk gri madde yogunlugunun
yansittigi gibi, PH’'ndaki frontal lob tutulumuna duyarlidir. Spesifik olarak,
sozcuksel akicilik, motor programlama ve engelleyici kontrol eksikligi, temel
olarak kendi kendine olusturulan biligsel stratejiler olusturamama (sirasiyla
semantik  bellek bilgisini, organizasyonu, birlestiriimis  eylemlerin
surddrdlmesini ve ydrutilmesini ve uygun olmayan yanitlari engellemenin
zorlugu) ile karakterize edilen, PH bilissel bozuklugunu agikga géstermektedir
(140).

Yuraticu iglevlerin néroanatomik baglantilari temel olarak ventromedial
prefrontal korteks, dorsolateral prefrontal korteks ve anterior singulat korteksi
icerir. Ventromedial prefrontal korteks agirlikli olarak yUrGticu islevlerin
duygusal/sosyal yonlerindeki eksikliklerle iligkilidir, oysa dorsolateral
prefrontal ve anterior singulat korteksler agirlikli olarak yuruticu iglevlerin
biligsel yonlerindeki eksikliklerle iligkilidir. Parkinsonlu kisiler, hastaligin erken
déneminde fonksiyonel sinirlamalar yasarlar. Literatire gore, otonomiyi
iceren bazi gunluk aktivitelerde zorluk yasadiklari ve bilissel islev

bozuklugunun bu degisikliklere sebep oldugu dugunulmektedir (140).

2019 yilinda yapilan PH ile ilgili bir calismada FDB ortalama degeri 11.6
4.43 olarak bulunmustur (141). PH ile ilgili 2018 yilindaki bir calismada FDB

97



ortalama degeri 14.7 £ 2.4 olarak (143); ayni yil yapilan bagka bir calismada
FDB ortalama degeri 13.9 olarak bulunmustur (140). 2022 yilinda yapilan
bagka bir PH c¢alismasinda FDB ortalama degeri 14.1 + 2.8 olarak
bulunmustur (145). Calismamizda Parkinson grubunun FDB ortalama degeri

13.95 olarak bulunmustur ve literatirdeki calismalarla uyumludur.

Calismamizda FDB ortalama degerleri Parkinson grubu ile kontrol grubu
arasinda karslilastirildiginda, Parkinson grubunun FDB degerlerinin
istatistiksel acidan anlamli olarak daha disik oldugu saptandi (p=0.001).
FDB puani kesme degerinin altinda olan Parkinson grubu ve kontrol grubu
karsilastirildiginda, Parkinson grubunda FDB puani kesme dederinin altinda
olmasi istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla saptandi. Literatirde
incelenen calismalarda Parkinson hastalarinin FDB skorlarinin saghkl
populasyona gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha digsuk oldugu
goérilmus (146), Parkinson Hastaligi’'nda ydruticli islev bozukluklarinin
saptanmasinda FDB'nin roline iligkin bir ¢alisma, Parkinson hastalarinda
kontrollere kiyasla tim alanlardaki puanlarda istatistiksel agidan anlaml bir
azalma oldugunu gdstermistir (147) ve ¢alismamizin sonuglarinin literatir ile

uyumlu oldugu goriimustar.

Calismamizda YBOKO ile degerlendirilen Parkinson grubunda, FDB
kesme dederi acisindan karsilastirildiinda herhangi bir obsesyonu olma
(p=0.366), herhangi bir kompulsiyonu olma (p=0.530) ve YBOKO sorularina

verdikleri cevaplar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Levodopa esdeder gunlik dozu (LEDD), bireysel antiparkinson ilaglari igin
olusturulan dontsum faktorlerine gore hesaplanir. LEDD, bir dopa
dekarboksilaz inhibitori ile birlikte 100 mg hizli salimh L-dopa ile ayni
semptomatik rahatlamayi gosteren bir ilacin L-dopa esdeger dozu olarak
tanimlanir (8). Toplam LEDD degeri, PH sirasinda belirli klinik sonuglarla
iliskilendirilebilecek bir parametre olarak da kullaniimaktadir. L-dopa PH'nda
en etkili tedavi olmasina ragmen, kronik oral kullanimi dalgalanmalar ve

diskinezi gibi motor komplikasyonlara sebep olmaktadir (148).
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2018 yilinda 194 Parkinson Hastasi ile yaptilan bir ¢alismada hastalarin
calisma sirasinda aldiklari LEDD degeri 694.32 + 376.22 mg olarak
bulunmus (132), ayni yil yapilan bagka bir ¢galismada LEDD degeri 460.4 +
380.7 mg olarak bulunmustur (143). 2017 yilinda 3206 Parkinson Hastasi ile
yapilan calismada hastalarin ¢alisma sirasinda aldiklari LEDD degeri 617.31
+ 424.01 mg olarak bulunmustur (149). Calismamizda Parkinson grubunun
LEDD degerleri 710.44 = 365.23 mg olarak bulunmustur ve literatlrdeki

¢alismalarla uyumludur.

Calismamizda Parkinson grubunun LEDD dozlari ile PHA-39 olceginin
hareketlilik (r=0.472), glnlik yasam aktiviteleri (r=0.432) ve iletisim (r=0.364)
alt bagliklari ve genel toplam puani (r=0.500), Hoehn-Yahr evreleri (r=0.561),
BPHDO-1 (r=0.385), BPHDO-2 (r=0.549) ve BPHDO-3 (r=0.452)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir. Arastirmalar,
motor komplikasyonlar icin bagslica risk faktorlerinin L-dopa tedavisinin suresi
ve/veya dozu ve hastalik suresi oldugunu belirtmektedir. Gunluk L-dopa
dozu, hastalik siddeti ve diger dngoricu faktérlerden bagimsiz olarak motor
komplikasyonlarin olusmasina sebep olmaktadir. Ayni zamanda L-dopa
tedavi suresi ve yuksek toplam LEDD, noropsikiyatrik ve motor olmayan
dalgalanmalarla iligkili énemli faktorlerdir. Motor bulgular yasam kalitesini
kétlulestirdiginden ve ileri agamalarda LEDD ile gugla bir sekilde baglantih
oldugundan, toplam LEDD ne kadar yuksekse, yasam kalitesi o kadar kétu
olmaktadir (148). LEDD degerleri arttikga PH’nin siddeti artmakta, hastanin
Hoehn Yahr evresi ilerlemekte ve PHA alt parametrelerinde 6zellikle motor
semptomlari temsil eden hareketlilik ve gunlik yasam aktivitelerinde artan

skorlar elde edilmektedir.

Ortalama baslangi¢ yas! yaklasik 50 ile 60 yas olan Parkinson Hastaligi
icin, en gugll risk faktord olan yastan sonra, iki risk faktorinin daha énemli
oldugu gosterilmigtir: aile Oykusu ve pestisit maruziyeti (150). Etkilenen
hastalarin birinci derece aile Uyelerinin, genel populasyondaki veya
kontrollerdeki deneklere kiyasla hastaldi geligtirme riski 2 ile 3 kat daha

fazladir. Genel olarak bilinen genetik nedenlerin toplam Parkinson hasta
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populasyonunun ortalama %5'i ile ilgili olabilecegi kabul edilir. Cevresel risk
faktorlerine iligkin verilerle birlikte PH'nin genetik risk faktorleri hakkindaki
bilgilerin artmasi, muhtemelen yakin gelecekte hastaligin nedeninin

anlagiimasini artiracaktir (151).

Calismamizda Parkinson grubunun soygec¢misinde PH Oykidsli %25
oraninda mevcut iken; kontrol grubunda bu oran %3,8 olarak bulunmustur ve
Parkinson ile kontrol grubu karsilastirildiginda iki grup arasinda anlaml fark
saptanmistir  (p<0.001). Soygec¢misinde Parkinson hastaligi 6ykusd,
Parkinson grubunda daha fazla bulunmustur. Calismamizda YBOKO ile
degerlendirilen Parkinson grubunda, soygec¢misinde Parkinson Hastaligi
Oykusu olanlarda herhangi bir obsesyon (p=0.027) ve herhangi bir
kompulsiyon (p=0.007) eslik etme durumu, istatistiksel agidan anlaml olarak
fazla bulunmustur. Elde ettigimiz bu sonuglar dogrultusunda arastirmamizin
“Parkinson hastaligl olan bireylerin soygec¢mislerinde Parkinson Hastalgi
olmasi ile herhangi bir obsesyonlarinin olmasi arasinda iligki vardir.” ve
“Parkinson hastaligi olan bireylerin soyge¢mislerinde Parkinson Hastaligi
olmasi ile herhangi bir kompulsiyonlarinin olmasi arasinda iligki vardir.”
seklindeki  hipotezlerimizin  dogrulandi§i  saptanmistir. ' YBOKO ile
degerlendirilen Parkinson grubunda, soygec¢misinde Parkinson Hastaligi
oykusl olanlarda YBOKO sorularina verilen cevaplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir.

Calismamizda soygecgmisinde Parkinson éykusu olan Parkinson grubunda
PHA-39 anketinin iletisim alt parametre puanlarinda istatistiksel olarak
anlamli  bir artig bulunmustur (p=0.011). PH ve OKB, dopaminerjik
sinyallesmedeki degisikliklerle iligkili olan noéropsikiyatrik bozukluklardir.
(152). PH'nda iletisim bozuklugu yaygindir ve bu bozulma hem motor
konusma kontrolu ile hem de biligsel-dilsel temeller ile iligkili olabilir (153).
iletisim guglikleri PH seyrinin erken ddénemlerinde ortaya gikabilir veya
sonraki agamalarda gelisebilir (154). PH olan birey siklikla gunluk iletisimde
zorluklar tarifler, ancak subjektif semptomlar standart klinik degerlendirme ile

tespit edilen objektif eksikliklerden farkli olabilir. iletisim bozuklugunun
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derecesi buyuk olglide degisir, ancak isitlemez ve anlagiimaz konusmaya
kadar ilerleyebilir ve aile ile, bakicilarla ve saglik hizmeti saglayicilariyla
iletisimi engelleyebilir. Fonksiyonel iletisim veya hastanin gercek hayattaki
gunlik iletisim deneyimleri, kontrolli arastirma ortamlarinda tespit edilen
iletisim eksikliklerinden farkli oldugu icin énemli bir kavramdir. islevsel
iletisim, cesitli fiziksel ortamlarda (6rnegin, telefonda ve yuzylze, sosyal ve
mesleki alanlarda) ¢esitli konusmacilarla (6rnegin tanidik ve tanidik olmayan)
karsilikli, hazirliksiz veya hazirlikli konusmayi icerebilir ve bu nedenle gunluk
yasam aktiviteleri icin kritik dneme sahiptir. PH'ndaki iletisim eksiklikleri
Ozellikle karmasiktir cinkii PH hem motor hem de biligsel islevi etkiler (153).
Kiguk bilissel degisiklikler, klinik olarak belirgin  motor &zelliklerin
gelismesinden o6nce bile ortaya cikabilir (155). Yapilan calismalar, PH’'na
genetik yatkinligi olan hastalarda néropsikiyatrik ve biligssel bozukluk riskinin
daha fazla olabilecegi varsayimini desteklemektedir (156). Bir calismada
PARKIN gen mutasyonu olan Parkinson Hastalari ve asemptomatiklerde
obsesif-kompulsif semptom dizeyi arasinda anlamli bir iliski bulunmustur, bu
da obsesif kompulsif semptomlarin erken dénemde non-motor semptomlarda
dopamine bagimli bir 6zelligi temsil edebilecedini dusundurmustir (157).
Biligssel bozulma, hastaligin seyrinde bazen erken donemde, hatta prodromal
dénemde motor semptomlarin baglamasindan dnce ortaya gikabilir. PH'nda
biligsel gerilemeye sebep olan ¢esitli mekanizmalar arasinda baglica a-
sindklein toksisitesi, mitokondriyal bozukluklar, inflamatuar degisiklikler,
genetik faktorler ve diger patolojilerin potansiyel katkilari sayilabilir (158). Bu
calismalar ve  bilgiler g6z 6nine alindiginda, calismamizdaki
soygecmislerinde PH olan Parkinsonlu bireylerde, muhtemelen dopaminerijik
bir noéropatolojik mekanizma, bu grupta obsesif-kompulsif davranislara
(semptomlara) sebep olabilir. Calismamizda soygecmislerinde PH &ykisu
olan Parkinson hastalarinin PHA-39 6lgedi iletisim alt parametresinden daha
yuksek puan almalari, bu hasta grubunun iletisimsel ve bilissel olarak
soygecmisinde PH olmayan Parkinson hastalarindan daha fazla etkilenmis

olduklarini gdsterebilir. Calismamizda soygecmisinde PH olanlarin sayisi 20
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olmakla birlikte, gelecek calismalarda denek sayisi artirilarak obsesyon ve

kompulsiyon semptomatolojisi tekrar aragtirilabilir.

Cesitli prospektif aragtirmalarda sigara kullanicilari arasinda dusuk bir PH
riski rapor edilmistir ve ayrica bu durum inhale edilmeyen tatin (6rnegin,
titiin cigneme) kullanicilarinda da bildirilmistir. Bu arastirmalarin sonuglari,
sigara icme suresi arttikga PH riskinin %70'e varan oranda azaldigini ve
sigarayl birakanlarda sigarayl biraktiktan sonra zamanla arttigini
gostermistir. Parkinson hastalari sigara icmeye bagslama veya sigara
kullanimini sirdirmeye daha az egilimlidir. PH’nin prodromal fazi sirasinda
nikotine karsl azalan bir yanit oldugu dne surulmustar, bu nedenle sigarayi
birakma preklinik PH’nda miUmkin olabilir. Ancak bu hipotez, hi¢ sigara
icmeyenlere kiyasla sigara icenler arasinda PH riskinin daha dusik oldugunu
aciklamaz; c¢unkl ilk sigara igme yasi agirhkh olarak 30 yasin altinda
oldugundan, bu iligskiyi aciklamak icin PH’nin prodromal evresinin 20'li
yaslarda baslamasi gerekirdi. Alternatif olarak, 20'li yaslarda zaten ortaya
clkan rastgele meydana gelen yapisal farkhliklar belki de hem nikotin
bagimlihdina duyarihgi hem de dusuk PH riskini belirleyebilir. Bu
argumanlarin higbiri kendi iginde tartigsiimaz kesin bir kanit saglamasa da,
sigara kullaniminin PH riskini azalttigina dair kanitlar ikna edici niteliktedir
(159). Ancak altta yatan mekanizma bilinmemektedir. Daha dusik sigara
icme egilimine katkida bulunan Kisilik faktorleri veya nikotine verilen o6dul
tepkisinin  kaybi nedeniyle sigarayl birakmaya yol agan PH'nin
nérodejeneratif sureci, nikotinin dogrudan koruyucu etkisine yonelik 6nerilen
alternatif aciklamalar arasindadir (160). Epidemiyolojik calismalarin ¢ogu,
PH gelistirme riskinin azaldigini gosteren vaka kontrol galigmalaridir ve daha
blyldk kohort calismalari da ayni sekilde sonuclanmistir. Yapilan
calismalarda, paket yili sayisi, sigara icilen yil sayisi ve PH riski arasinda
ters bir iligki oldugunu ve sigara icmeyenlere kiyasla agir veya uzun sureli
sigara igenlerde PH gelistirme riskinin dnemli dl¢ide azaldig bildiriimigtir. Bu
iligkili azaltilmis riskin altinda yatan nedenler tam olarak anlagiimamistir.
Dopaminerjik néronlar Uzerindeki nikotinik asetilkolin reseptoérlerinin nikotin

veya segici agonistler tarafindan aktivasyonunun, deneysel PH modellerinde
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noroprotektif oldugu gosterilmigtir. Yine de nikotin, 6dul mekanizmalarinda
yer alan dopamin salinimini da uyarabilir; bu nedenle sigara igmenin PH’ni
onleyip 6nlemedigini veya PH’nin sigaranin alisiimis kullanimini énlemeye
yardimci olup olmadidini dogrulamak zordur. Parkinson hastalarinda
dopamin azalmasinin bir sonucu olarak, hastalar bagimhliik yapan
davraniglara daha az egilimli olabilir ve bu nedenle sigara igme olasiliklari
daha dusuUk olabilir. Bu hipotez, prodromal PH ve Parkinson hastalarinin
kontrollere gbre c¢ok daha kolay sigarayl birakabildikleri gercegiyle
desteklenir ve bu iligkinin nikotine kargi azalan yanittan kaynaklanabilecegini
disundurir (161). Ozetle, sigara icmenin dogrudan koruyucu roli

belirsizligini devam ettirmektedir (160).

Calismamizda sigara OykiusU agisindan hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel acgidan anlamli fark
saptanmis (p=0.026) ve sigara icme oykusu kontrol grubuna gére Parkinson
grubunda daha fazla bulunmustur. Calismamizdaki hasta ve kontrol
grubunda sigara kullaniminin suresi, miktari, daha 6nce sigarayr birakma
girsimlerinin  olup olmadigi, olduysa ne kadar surdugu gibi bilgiler

sorgulanmamisgtir.

Calismamizda YBOKO ile degerlendirilien Parkinson grubunda sigara
Oykusu olanlarda herhangi bir kompulsiyon (p=0.041) eslik etme durumu,
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla bulunmustur. Gulncel literatir
incelendigi kadariyla bu konu ile alakal bir bilgi bulunamamistir. YBOKO ile
deg@erlendirilen Parkinson grubunda sigara dykuslU olanlarda herhangi bir
obsesyon (p=0.089) eslik etme durumu, istatistiksel olarak anlamli
bulunmamigtir. YBOKO ile degerlendirilen Parkinson grubunda, sigara
oykusl olanlarda YBOKO sorularina verilen cevaplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir.

Calismamizda hasta grubunda Parkinson hastaliginin suresi ortalama
5.11 yil olarak bulunmustur. 2021 yilinda yapilan bir ¢alismada PH suresi

ortalama 6.9 yil, 2018 yilinda yapilan bir ¢alismada hastalik suresi ortalama
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4.6 = 3.4 yil olarak, ayni yil yapilan bir bagka ¢alismada hastalik suresi 3.3 +
2.8 yil olarak bulunmustur (162, 143, 140).

Parkinson hastalari ylksek oranda c¢oklu morbiditeye sahiptirler.
Komorbidite Uzerine yapilan gesitli ¢alismalarda, hastalarin %80'inde bes
veya daha fazla eslik eden hastalik vardir. Bunun énemi, sadece hasta igin
daha yuksek stres derecesi degil, ayni zamanda bu tibbi hastaliklarin birlikte
tedavisinde de yatmaktadir, ciinkl bunlar genel tedavi basarisini veya 6lim
oranini ciddi sekilde etkileyebilir. Bu calismalarin sonuglarina bakildiginda,
Parkinson hastalarinin en azindan ilk vyillarinda tipik tibbi hastaliklarin
(Diabetes Mellitus gibi) kontrol gruplarina kiyasla Parkinson hastalarinda
daha sik bulunmadidi gorulmektedir. Yasa bagli komorbiditede bir artig,
PH’nin ilerleyen dénemlerinde daha fazla goérilmektedir ve acikca PH'nin
komplikasyonlari ve sekelleriyle iligkilidir (163). Buna paralel olarak
calismamizda Parkinson grubunda ek hastalik ile hastalarin yaslari arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmisg (p=0.009), hastalarin yaslari

arttikca ek hastaliklarinin sayisinin arttigi bulunmustur.

Parkinson hastalarinda komorbiditeler arasinda en sik goruleni eklem
hastaliklari ve kiriklardir. Buna karsilik, pndmoni veya kardiyovaskuler
hastalik gibi diger ek hastaliklar, tim 6lim arastirmalarinda baslica 6lim
nedenidir. Diabetes Mellitus, Obezite, Hiperlipidemi, Hipertansiyon,
Kardiyomiyopati, Obstriktif Uyku Apne Sendromu, Gastrointestinal
hastaliklar, Kardiyak aritmi, Kalp yetmezligi gibi baslica komorbiditeler
Parkinson Hastaligi’'nda gorilmektedir (163). Calismamizda Parkinson
grubunun 56’sinin  (%70) ek hastaliginin oldugu, 24’Gnin (%30) ek
hastaliginin olmadidi bulunmustur. Ek hastalik agisindan hasta ve kontrol
grubu kargilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmamistir (p=0.861). Alt grup analizlerinde de gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamigtir. Hastalarin %36.3’Unde
Hipertansiyon, %31.3’Unde Diabetes Mellitus, %13.8’inde Tiroid Hastaliklari,
%7.5inde kardiyak ek hastaliklar, %6.3’'Unde pulmoner ek hastaliklar,

%5%’inde onkolojik ek hastaliklar, %3.8'inde romatolojik ek hastaliklar,
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%2.5’'inde Hiperlipidemi, %2.5’'inde Dermatolojik ek hastaliklarin oldugu

bulunmustur.

Parkinsonlu bireylerde yasam kalitesini degerlendirme amaciyla
calismamizda PHA-39 anketi kullaniimistir. PHA-39, her biri 3-10 sorudan
olusan sekiz alani temsil eden 39 maddeden olusan PH'na 6zgu bir saghk
durumu ve yasam kalitesi anketidir. Katilimcilardan, PH nedeniyle son bir ay
icinde her bir madde tarafindan tanimlanan sorunu ne siklikta (hicbir
zaman'dan her zaman'a) yasadiklarina gore bes yanit kategorisinden birini
segcmeleri istenmektedir. Sekiz PHA-39 anketi alt parametre puani, Likert'in
toplam derecelendirme yontemiyle Uretilir (yani, madde vyanitlari
agirhklandirma veya standardizasyon olmadan toplanir). Alt parametre
puanlari daha sonra toplam skor elde etmek icin toplanir, daha yuksek
puanlar belirli bir alandaki yasam kalitesinde daha fazla zorlugu gosterir
(164). Hareketlilik, gunlik yasam aktiviteleri, emosyonel iyilik hali,
stigmatizasyon, sosyal destek, bilig, iletisim ve bedensel rahatsizligi iceren 8
alt parametreden olugsmaktadir (165). PHA-39’un Parkinson hastalarinin
saglik durumlarini degerlendirmesi, PH’'na spesifik olmasi, son bir aylik
sureyi kapsamasi ve galismalarda sikga kullaniimasi sebebiyle ¢galismamizda
tercih edilmigtir. Parkinson grubunun PHA-39 genel toplam puani 36.63 +
21.41, PHAnin alt bagliklari olan hareketlilikte 11.40 £ 10.18, gunlik yasam
aktivitelerinde 6.15 + 5.82, emosyonel durumda 6.51 =+ 4.11,
stigmatizasyonda 1.81 £ 2.99, sosyal destekte 0.90 + 1.27, biliste 3.98 +
2.86, iletisimde 1.25 = 2.05, bedensel rahatsizlikta 4.63 + 2.71 olarak
bulunmustur. 2021 yilinda yapilan bir calismada Parkinson grubunun PHA-39
toplam puani 31.0 £ 13.2 bulunmustur (166). 2014 yilinda yapilan bir
calismada Parkinson grubunun PHA-39 toplam puani 29.5 = 16 olarak
bulunmustur (165).

Calismamizda Parkinson grubunda herhangi bir kompulsiyonu olanlarda,
PHA’nin emosyonel durum ve bilig alt parametreleri ve PHA-39 toplam puan
skorlari anlamh olarak ylksek bulunmustur. Elde ettigimiz bu sonuglar

dogrultusunda aragtirmamizin “Parkinson hastaligi olan bireylerin obsesif
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kompulsif spektrum ile yasam Kkalitesi arasinda iligki vardir.” seklindeki
hipotezimizin dogrulandigi saptanmigstir. OKB’de en sik eslik eden psikiyatrik
durum depresyon ve anksiyetedir. Duygudurum semptomlari, obsesyonlari
kiskirtan uyaranlara alismayi engelleyebilir, bu nedenle obsesif kompulsif
semptomlar icin olumsuz yobnde pekistirici bir etki olusturabilir (167).
Calismamizdaki sonugclar ile birlikte degerlendirildiginde, kompulsiyonlarin

emosyonel yasantilar Uzerinde olumsuz etkileri oldugu tespit edilmistir.

Bilissel esneklik, genis anlamda, degisen durumlarda ve olaylarda, gelisen
taleplere goére kisinin davraniglarini esnek bir sekilde ayarlama yetenegi
olarak tanimlanir ve etkili yurttticu iglevler icin gereklidir. Literatlirde, OKB’nin
bilissel esnekliginin yonleri ile ilgili ¢alismalar incelendiginde, OKB’li
bireylerde dedisen durumlara ve olaylara kargi yeterli bilissel esneklik
gOsteremedigi belirtilmistir  (168). Calismamizdaki sonuglar ile birlikte
degerlendirildiginde, obsesyonu olan hastalarda bilis alt parametresinde
anlamh  yuksek puanlar go6zlenmesi mevcut literatir  bilgilerini

desteklemektedir.

Sonug olarak hastalar, normal, istenmeyen, intruzif dusincelere tepki
olarak, bilissel gerileme gostermeden o6nceki doénemde bile beklenen
potansiyel islevsellik diizeyinin altinda kalabilirler. Oziinde, 6znel biligsel
sikayetler, saplantili inanclarin etkilerini siddetlendirir ve intruzif disuncelere
uyumsuz tepkileri tesvik eder. Duslince surecleri Uzerindeki kontroll
kaybetme duslncesi, tekrar tekrar kontrol edici eylemlere, glnlik yasamin
“dlzenini” saglamaya ve daha fazla istenmeyen dislincelere midahale etme
konusunda zorlantiya yol acabilir, bahsedilen faktorler obsesif kompulsif

semptomlari tesvik eder (8).

PHA-39 anketi, PH'na 06zgu saglkla ilgili yasam kalitesinin
degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak kullaniimaktadir. Daha yiksek puan daha
koti yasam Kkalitesini gosterir (169). PH, saglikla iligkili yasam kalitesini
onemli dlgude etkiledigi tespit edilen bilissel bozukluk, motor olmayan ve
motor semptomlardan sorumlu nérodejeneratif bir hastaliktir. Tim kronik

hastaliklarda ve 6zellikle Parkinson hastalarinda oldugu gibi, psikolojik yonin
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yasam Kalitesi icin blyiik énemi vardir. Diinya Saglik Orgiitii yasam kalitesini
“pbireylerin icinde yagadiklari kultur ve deger sistemleri baglaminda ve
amaclari, beklentileri, standartlari ve endigeleriyle ilgili olarak yasamdaki
konumlarina iligkin algilari” olarak tanimlamistir. Yasam kalitesinin
degerlendirilmesi farkli yonleri icerir: motor ve fiziksel beceriler, zihinsel
saglik, somatik algi ve sosyoekonomik kosullar. Genel popullasyona kiyasla
Parkinson hastalarinda bilissel disus daha belirgindir ve son calismalar,
Parkinson hastalarinin yaklasik %80'inin hastaliktan yirmi yil sonra demans
olaca@ini bildirmistir. Bilissel bozulma, Parkinson hastalarinda gunlik yasam
aktivitelerini bozabilir ve gdérev odakli basa ¢ikmayi azaltabilir, bu da daha
kot yasam Kkalitesi ile sonucglanabilir (170). Calismamizda herhangi bir
kompulsiyonu olan Parkinson grubunda PHA-39 genel toplam puanlarinin
anlamli olarak daha yuksek bulunmasi, kompulsif belirtisi olan Parkinson

hastalarinin yasam kalitesinin daha koéti oldugunu ifade etmektedir.

Obsesif Kompulsif Bozukluk, tekrarlayan obsesif ve/veya kompulsif
dislnce ve davraniglarin bireyde sikintiya neden olan ve gunlik yagsam
kalitesini 6nemli dlgide bozan kronik ve siddetli bir psikiyatrik hastaliktir
(171). OKB'nin baglica 06zellikleri obsesyonlar ve kompulsiyonlardir.
Obsesyonlar, kaygiy! tetikleyen ve bireyin bastiramadigi, araya giren
tekrarlayan duslnceler, durtiler veya imgeler olarak tanimlanir.
Kompulsiyonlar, bir obsesyona tepki olarak ortaya ¢ikan ve obsesyonlarin
neden oldugu sikintlyl azaltmaya yodnelik tekrarlayici davraniglar veya
zihinsel eylemlerdir. OKB heterojendir ve semptom profili tani kriterlerini
karsilayan hastalar arasinda buyuk farkhliklar gosterebilir. Tani koymak igin,
hastaligin énemli bir sikinti yaratan, ginde en az 1 saat zaman kaybina
neden olan veya islevsellikte dnemli bir bozulmaya neden olan boyutta
olmasi gerekir. DSM-5 ayrica OKB igin iki dnemli belirleyiciyi igerir. ilk olarak
OKB'si olan bireylerin, iyi ya da oldukga iyi icgoru ile kotu i¢gdru ve icgorusi
yok/sanrisal inaniglar (OKB dogrultusunda sahip oldugu distnce igeriklerinin
dogru olduguna dair tam inang) olmak lzere i¢cgdriisii belirtiimelidir. ikinci
belirleyici, tik ile iligkili semptomlarin varligini tanimlar ve komorbid tik

bozukluklari olan bireylerin, komorbiditeler, seyir, ailesel gegis, tedavi ve
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genetik calismalara dayali potansiyel etiyoloji ile ilgili olarak, diger OKB

hastalarindan farkl olduguna dair kanitlar mevcuttur (172).

Literatlr incelendiginde en sik gorulen obsesyon ve kompulsiyon turlerinin
bulags obsesyonu ve temizlik kompulsiyonu oldugu goértulmektedir (173).
Calismamizda hastalarin %21.3’Ginde bulas obsesyonu, %13.8’'inde temizlik
kompulsiyonu; kontrol grubunun %16.3’Ginde bulas obsesyonu, %8.8’inde
temizlik kompulsiyonu gozlenmis olup literatirle uyumludur. Calismamizda
Parkinson grubunda goérilen obsesyon cesitleri siklik sirasiyla bulas
obsesyonu, emin olamama, simetri, dini obsesyon, cinsel obsesyon ve
saldirganlik obsesyonu; kontrol grubunda goérllen obsesyon cesitleri siklik
sirasiyla bulas obsesyonu, emin olamama, dini obsesyon ve cinsel obsesyon
olarak bulunmustur. Calismamizda Parkinson grubunda goérilen kompulsiyon
cesitleri siklik sirasiyla temizlik kompulsiyonu, kontrol etme kompulsiyonu,
siralama kompulsiyonu, tekrarlayici térensel davranislar (ritiel), sayr sayma
kompulsiyonu; kontrol grubunda gdrulen kompulsiyon cesgitleri siklik sirasiyla
temizlik kompulsiyonu, kontrol kompulsiyonu, siralama kompulsiyonu olarak

bulunmustur.

Norolojik hastaliklarla iligkili obsesif  semptomlarin tanimi,
etiyopatogenezinde bazal ganglionlar ve frontal loblarin katiimiyla OKB’nin
néroanatomik modellerinin temelinde yer alir. Son yillarda, PH olanlarda,
kisilik 6zellikleri veya semptomlari dahil olmak Uzere obsesif-kompulsif
fenomenlerin ve spektrumun diger ucundaki durti kontrol bozukluklarinin
arttigi bildiriimektedir. Bu iligkinin, obsesif-kompulsif spektrum bozukluklarinin
karakteristik 6zelliklerinde bazal ganglionlarin rolinin bagka bir kaniti

olabilecegdi dne suralmastar (174).

Yapilan arastirmalar ve elde edilen literatlir verileri Parkinson hastalari
arasinda OKB’nin olasi bir artigina isaret etmektedir, ancak bugline kadar
yapilan c¢alismalarda, muhtemelen c¢alismalar arasindaki metodolojik
farkhliklar nedeniyle bu iligki tartismali olarak bulunmaktadir. PH, fronto-bazal
ganglion devrelerindeki iglev bozuklugu ile karakterizedir ve benzer bir devre,

OKB'nin patofizyolojisinde de rol oynamaktadir. PH’nda obsesif-kompulsif
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semptomlarin daha yuksek insidansinin, iki fenomen tarafindan paylasilan bir

devrenin katilmindan kaynaklandigina inaniimaktadir(175).

Obsesif-kompulsif semptomlarin prevalansi, Parkinson hastalarinin %10-
14'Unde rapor edilmistir. OKB noral devresi, obsesyon ve kompulsiyonlarin
gelisimini etkiledigi varsayilan kortiko-striatal-talamik-kortikal disfonksiyon ile
karakterizedir (176). Parkinsonizm ile ortaya cikan ge¢ baslangicli OKB
vakalarinda, bazal ganglionlari ve frontal-subkortikal aglari iceren bu néral
devre ile ilgili teoriler vurgulanmaktadir. OKB'nin dirtl kontrol bozukluklari ile
klinik 6zelliklerinde (ve belki de néropatolojisinde) kismi bir értisme, PH-OKB
baglantisini netlestirmeye yardimci olabilir. Durtl kontrol bozukluklari ve
OKB'nin daha o6nce benzer bir tani kategorisine (kompulsif-durtisel
davraniglar) girdigi disunuliyordu, ancak modern kavramsallastirmalar temel
Ozellikler, tedavi yontemlerine yanit ve genetik farkhliklari vurgulamaktadir.
Kompulsiyonlar sikintiy1 azaltmak amaciyla gergeklestiriimekte ve tipik olarak
riskten kaginma olan durumlarda olmaktayken; durti kontrol bozukluklari ise
o6dul arama amaciyla anlik zevk veren (hemen sonrasinda genellikle zarar
verici) tekrarlayan davraniglarn icerir. Parkinsonlu hastalar arasinda,
hiperseksualite, patolojik kumar oynama ve durtusel alisveris dahil olmak
Uzere bir dizi darti kontrol bozukluklari tanimlanmistir. PH tedavisinde
kullanilan ilaglar (6rnedin, L-dopa, Ropinirol, Selejilin), tikinircasina yemeye
ek olarak benzer bir dizi davranigi hizlandirmigtir. D3 reseptdr agonisti olan
Pramipeksol, 6zellikle hiperseksualite ve patolojik kumar oynama vakalarinda
bu durumlar ile iliskili oldugu bulunan bir ilactir. OKB'den farkli olarak,
hastalar genellikle yogun bir merak ve yatistirici bir 6znel deneyim
tanimlarlar. Dopamin agonistlerinin  Parkinson hastalarinda OKB'yi
indukledigi rapor edilmemekle birlikte, klinik 6ncesi, nérogoérintileme ve
ndrokimyasal c¢alismalar, obsesif-kompulsif semptomlari hizlandirma ve
siddetlendirmede dopamin aglarinin rolunud desteklemektedir. Bildigimiz
kadariyla, Pramipeksol kaynakli OKB vakasi bildiriimemistir. Son ¢alismalar
bu kavramsallastirmayr beynin diger norotransmitterlerini ve bdlgelerini
icerecek sekilde genigletmis olsa daPH'nin esas olarak Substantia Nigra'da

dopaminerjik tikenme bozuklugu oldugu digsunilmektedir (177).
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Obsesif Kompulsif Bozukluk hakkinda tartistigimizda, c¢alismamizda
sadece Olgekle arastirilan, tanimlanan semptomlarin tim yelpazesine atifta
bulunuyoruz. Yash populasyonlarda islevsiz inanglari obsesif kompulsif
semptomlara baglayabilen bir faktor, bilissel islevsellik ile ilgili endisedir.
Daha da 6nemlisi, 6znel bilissel sikayetler genellikle bilissel islevdeki gercek
degisiklikleri yansitmaz, ancak biligssel islevle ilgili endiseler muhtemelen
distincelerin daha fazla izlenmesine yol agabilir, bu durumla bas etmek igin
akilci dusunceler ile yapilan muadahaleleri daha belirgin hale getirerek
distince kontrol girisimlerini etkinlestirebilir (8). Arastirmamiza Standardize
Mini Mental Test puani 24 altinda olan ve biligssel bozuklugu olan hastalar bu

nedenle dahil edilmemisgtir.

Ulkemizde OKB ile ilgili yapilan bir epidemiyolojik calismada ortalama
hastalik baslangi¢ yasini 20.63 + 7.27 yil, ortalama hastalik suresini 7.88 %
4.72 vyl olarak bildirilmistir (178). 2022 yilinda dinya c¢apinda 192
epidemiyolojik ¢alismanin genis Ol¢ekli meta-analizi ile ruhsal bozukluklarin
baslangi¢ yaslarinin incelendigi bir gézden gecirmede OKB ve Obsesif
Kompulsif Spektrum’un genel populasyonda pik yaptigi yaglar 14.5 ve 49.5
olarak bulunmus (179).

Obsesif Kompulsif Bozukluk ¢ogu yas grubunda kapsamli bir sekilde
calisiimis olmasina ragmen, geriatrik populasyonda OKB'nin néropsikolojisi,
epidemiyolojisi veya klinik gérinimi hakkinda ¢ok az arastirma
bulunmaktadir. OKB'nin yasam boyu yayginligi %1,5 ile %3,5 arasinda
bildiriimistir. OKB prevalansinin yasla birlikte azaldigi, 60 yas Ustlu kisilerde
prevalansin %0 ile %0.8 arasinda oldugu bildirilmistir (180). Bununla birlikte
bir calismada geng ve yasli bireylerin (>65 yas) orta yastaki bireylerden daha
yuksek prevalans oranlarina sahip oldugu, 6z bildirime dayali olarak konulan
OKB 06n tanilarn icin genel %5.7'lik bir yayginlik bildirilmistir (181). Geg¢
baslangi¢li OKB ile ilgili mevcut bilgilerin ¢ogu vaka c¢alismalarindan
gelmektedir. 50 yasindan sonra OKB baglangici nadirdir ve meydana gelirse,
genel tibbi nedenlerin dikkate alinmasini gerektirir. Bununla birlikte, vaka

raporlari, beyin hasari yoklugunda stresli bir yasam durumundan sonra 65
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yas Ustl bireylerde OKB'nin baslayabildigini ortaya koymaktadir. Saglik
sorunlari veya kayiplar da dahil olmak Uzere, yasamin ileri dénemlerinde,
uyumu genis olgude etkileyebilecek ve ileri yaglardaki duygusal bozukluklarin
olusumunu etkileyebilecek 6nemli stres faktorleri ortaya c¢ikabilir. Sosyal
islevsellik, OKB'li yasl erigkinlerde anksiyete bozuklugu olanlara gére daha
fazla etkilenir (180). OKB'nin yasli erigkinlerde gen¢ yas gruplarina gére daha
az yaygin oldugu bildiriimis olsa da bu sonugclar, huzur evi ya da bakim evi
gibi tesislerde yasama ve birden fazla saglik sorununa sahip olma gibi yasa
6zgl sinirlamalar nedeniyle bireyleri ¢calismalara dahil etmenin zorluklarinin
bir sonucu olabilir (182). Ayrica bireylerin hastalik siddetinin azalmasi
nedeniyle takibe alinmamasi, etkili olmadigini distinmesi nedeniyle tedaviyi
birakmaya karar vermeleri veya eslik eden tibbi durumlarin baskin olmasi
gibi diger faktorlerin sonucu olarak, yaghlarda OKB prevalansinin diger ruhsal
hastaliklara gore ¢ok daha dusuk olmasi, gercek prevalansi yansitmayabilir
(183). Yash erigkinlerde, obsesif-kompulsif belirtiler, kronik psikiyatrik
hastaliklarin etkilesiminin ve biligsel bozukluklarin gelisiminin sonucu olabilir.
Bu, yasli bir yetigkinin zihinsel durumunu tehlikeye atabilecek ve semptomlari
glvenilir bir sekilde tanimlama ve dogru teshis koyma yetenegini bozabilecek
tibbi hastaliklarin varhgi ile daha da karmasgik hale gelebilir. Bu yas grubunda
OKB tanisi igin belirli bir psikometrik dlgegin olmamasi da klinik ortamlarda
yeterli aragtirma ve tani eksikligine neden olabilir. OKB'nin taninmasindaki bu
sinirlamalar, yasl erigkinlerde durumun biyolojik temellerinin sinirli bir sekilde
anlagiimasiyla birlestiginde, bozuklugu teshis etmeyi daha da sinirlamaktadir
(180).

Arastirmamizda YBOKO ile degerlendirilen Parkinson grubu cinsiyetler
acisindan karsilastirildiginda, herhangi bir obsesyonu olma, herhangi bir
kompulsiyonu olma ve YBOKO sorularina verdikleri cevaplar agisindan
istatistiksel olarak anlamli  fark bulunmamistir. 2018 yilinda vyagh
populasyonda OKB’nin sosyodemografik 0Ozelliklerinin  arastirildigi  bir
calismada OKB sikligi agisindan cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptanmamigtir (184). Bu c¢alismanin sonucu ¢alismamizia

uyumludur.
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Arastirmamizda YBOKO ile degerlendirilen Parkinson ve kontrol grubu
arasinda herhangi bir obsesyonu olma (p=0.215) ve herhangi bir
kompulsiyonu olma (p=0.361) durumu agisindan, Parkinson grubunda daha
fazla olmakla birlikte, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. Parkinson ve kontrol grubu YBOKO sorulari agisindan
karsilastirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmamigtir. Elde ettigimiz bu sonuglar dogrultusunda arastirmamizin
“Parkinson hastahdi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda herhangi bir
obsesyonu olma durumunda anlamh bir fark vardir’ ve “Parkinson hastaligi
olan bireyler ve kontrol grubu arasinda herhangi bir kompulsiyonu olma
durumunda anlaml bir fark vardir” seklindeki hipotezlerimizin dogrulanmadigi

saptanmistir.

2020 yilinda 77 demansi olmayan yasl (65 yas ve uUzeri) Parkinson
hastasi ve vyaslari eslestirimis 57 saglhkh kisinin OKB agisindan
karsilastirilmasinin yapildigi bir galismada, Parkinson grubunun %30.7’si ve
kontrol grubunun %21.1'inde obsesif kompulsif semptomlar oldugu
bulunmustur. Calismada obsesyon ve kompulsiyonlari taramak amaciyla
Ozbildirim odlgegi kullaniimistir. Calismada Parkinson grubunda obsesif
kompulsif semptomlar arasinda biriktirme, kontrol grubuna gére daha yaygin

bulunmustur (8).

Parkinson Hastali§i ile obsesif kompulsif belirtilerin iliskisinin arastirildigi
bir galismada, her iki grubun YBOKO toplam puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir (185). Bu calismadaki sonug

arastirmamizin sonucunu desteklemektedir.

Ulkemizde 2008 yilinda 50 idiopatik Parkinson hastasi dahil edilerek
yapilan ve Leyton Obsesyon Envanteri kullanilan arastirmada, idiopatik
Parkinson hastalarinda yas ve cinsiyet agisindan benzer saglikli kontroller ile

karsilastirildiginda OKB ile ilgili skorlarda yUkseklik saptanmistir (10).

2022 yilinda Tayvan ¢apinda yapilan bir ¢alismalarinda, OKB tanili olan
28.722 hasta ve 287.220 eslestiriimis kontrol calismaya dahil
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edilmistir.Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, OKB'li hastalarda takip suresi
boyunca artan PH insidansi ve daha erken yasta PH tanisi kondugu, OKB
hastalarinin, 6zellikle = 50 yasindakilerin, takip slUresi boyunca, eslesen
kontroller ile karsilagtirildiginda artmisg PH riskine sahip oldugunu ve OKB
siddeti ile PH gelisme olasiliginin orantili olarak yiksek oldugu bulunmustur
(186). Bu arastirma genis bir populasyonda yapildigi igin, arastirmamizda

benzer bir iliski saptanmadidi dusuntlmustar.

Kesitsel ve kiiglk drneklem bayuklikleri kullanilarak yapilmis daha dnceki
calismalar, OKB ile PH arasinda bir iligki oldugunu ileri sirmustir. OKB ve
PH arasindaki iliski ilk kez 1988'de ortaya konmus ve Leyton Obsesyon
Envanteri kullanilarak, Parkinsonlu hastalarin yaklasik %15'inde obsesyonel
bir durum bildirilmistir (187). 2004 yilinda 90 Parkinson hastasi ile yas ve
cinsiyet agisindan uyumlu 100 kontrol arasindaki OKB prevalansini
karsilastiran bir calismada, Parkinson hastalarinin kontrol grubuna gére daha
yuksek OKB prevalansina (%5.5'e kargi %3.3) sahip oldugu gdsterilmigtir
(188). Bahsedilen bu kesitsel calismalar OKB ve PH arasinda zamansal
iligkiyi arastirmadidi gibi hangi durumun digerinden 6nce oldugunu da

netlestirememektedir.

Patolojik istifleme, asiri dadinikliga, sikintiya ve islevsel bozulmaya yol
acan, sahip olunan seylerden ayrilmada edinilen sirekli zorluk olarak
tanimlanir (8). Gegmiste, biriktirme tipik olarak OKB'nin bir semptomu olarak
siniflandiriirken; 2013 yilinda DSM-5te, BB, OKB ve ilgili bozukluklar
kategorisinde ayri bir klinik sendrom olarak adlandirdi (189). Son on yilda
yapilan aragtirmalar, biriktirme davraniginin klinik olarak anlaml obsesif
kompulsif semptomlari olan bireylerin sadece %20'sinde mevcut oldugunu ve
bunun tersine, klinik olarak anlamli birikme semptomlari olan bireylerin
yaklasik %83'Unde klinik olarak 6nemli obsesif kompulsif semptomlarin
mevcut olmadigini géstermigtir. Bu veriler, OKB'si ve BB olan bireylerin, BB
olan toplam 6rnegin sadece bir kismini temsil edebilecegini gostermektedir.
OKB vakalari arasinda, biriktiriciligi olanlar genellikle daha siddetli bir

hastaliga, tedaviye daha zayif yanita, kaygiya ve sizotipal, kagingan, bagimli
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ve obsesif-kompulsif kisilik 6zelliklerine sahiptir (8). Ayrica, bagka bir galisma,
yasla birlikte artan istifleme siddetini bildirmistir (190).

Arastirmacilarin istifleme davranisinin yagl Parkinson hastalarinda daha
yaygin oldugu bulgusu, BB’nun ayri bir hastalik olarak kabul edilmesindeki bu
degisiklikle birlikte, PHda obsesif kompulsif spektrum prevalansina iligkin
karigik bulgulari agiklamaya yardimci olabilir. Bu géz énidne alindiginda, PH
ve obsesif kompulsif semptomlar arasindaki iligkinin aslinda tek basina
obsesif kompulsif semptomlardan ziyade BB’na atfedilebilir olmasi
muimkindir. PH'da OKB prevalansina iliskin ¢cogu calisma, DSM-5'in 2013
sturiminden 6nce yapilmistir ve daha yeni olanlar bile, biriktirme ve obsesif
kompulsif semptomlarinin  farkh  olup olmadigini  belirlemek igin
standartlastiriimis metodolojiden yoksundur (189). Ornegin, DSM-5'te yapilan
degisiklikten sonra 2019'da yayinlanan 10.437 Parkinson vakasini temsil
eden veri tabanindan Parkinson fenotiplerine iligskin genis bir calisma, PH ile
0z bildirim dlgegi ile konulan OKB tanisi arasinda pozitif bir iliski bulmustur
(191). Ydurdtucu iglev bozuklugunun hem obsesif kompulsif semptomlarda
hem de istiflemede 6nemli bir rol oynadigi dusunulmektedir. YUuratlcu islev
bozuklugu yasli erigkinlerde daha olasidir ve en azindan kismen yasa bagli
bilissel gerilemeye bagli olabilir, ancak Parkinson gibi ndérodejeneratif
bozukluklarda ¢cok daha belirgindir. OKB'si olan, biriktiriciligi olan ve olmayan
yetiskinlerle ilgili, genis bir yelpazede 6z bildirim olarak bildirilen yuritme
islevlerini inceleyen bir arastirma, biriktiriciligi olan katihimcilarin bilissel
esneklik, planlama ve organizasyon ile ilgili dlgimlerinde biriktiriciligi

olmayanlardan énemli 6l¢clide daha kétu puan aldigini buldu (192).

GCalismamizda BB agisindan  Parkinson ve  kontrol  grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel acgidan anlamli fark
saptanmamis (p=0.230) olsa da Parkinson grubunda BB daha fazla
bulunmustur. Elde ettigimiz bu sonug¢ dogrultusunda arastirmamizin
“Parkinson hastaligi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda Biriktiricilik
Bozuklugu olma durumunda anlaml bir fark vardir.” seklindeki hipotezimizin

dogrulanmadigi saptanmigtir.
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Calismamizda Parkinson grubunda BB olanlarda herhangi bir obsesyon
(p=0.003) ve herhangi bir kompulsiyon (p<0.001) eslik etme durumu, anlamli
olarak fazla bulunmustur. Parkinson grubu BB olanlarda YBOKO sorularina
verdikleri cevaplar acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.
BB ve obsesif kompulsif semptomlar, obsesif kompulsif spektrum altinda

oldugu i¢in bu sonucun éngdrulebilir oldugu disunulmustar.

Deri Yolma Bozuklugu, 6nemli doku hasari, sikinti ve fonksiyonel bozulma
ile sonuglanan tekrarlayan, ritielistik ve durtUsel deri yolma ile karakterizedir.
Kadinlarda daha sik goérullr, ergenlik ddneminden baslayarak besinci dekatta
devam eder. Hastalar, saglikhi cildi veya akne, bdcek isiriklari, yara izleri
veya hasir gibi kidguk lezyonlari kasimak icin dnemli miktarda zaman
harcarlar. Genellikle dominant olarak kullanilan elin kolay ulasabilecegi
alanlar etkilenir ve en ¢ok yuz, sacli deri, sirtin Ustu, karin ve ekstremitelerde
goralir (193). Psikiyatrik bir hastalik olmasina ragmen hastalarin ¢ogu

oncelikle bir dermatologa bagvurmaktadir (195).

2013 yihinda DSM-5e ayri bir tani olarak dahil edilmistir ve cilt
lezyonlarina neden olan, cildi tekrarlayan yolma davranigi, yolmay1 durdurma
girisimleri ve Klinik acidan belirgin bir sikinti ve islevsellikte bozulma ile
karakterize edilmistir. (195). Baslangic¢ yasi ¢cocukluk, ergenlik veya yetiskinlik
déneminde olabilir, ancak genellikle 13 ile 15 yaslari arasindaki ergenlik
doneminde baslama egilimindedir. OKB, Alkol Koétliye Kullanimi, Vicut
Dismorfik Bozuklugu, Duygudurum Bozuklugu, Anksiyete Bozuklugu gibi
birkag psikiyatrik hastalik ile iligkilidir (195). OKB hastalarinda ve birinci
derece akrabalarinda yiuksek DYB oranlari oldugu, OKB vakalarinin yaklasik
%16,3 - %45,2'sine de eslik ettigi bildirilmigtir (196).

Calismamizda DYB acgisindan Parkinson ve  kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel acgidan anlamli fark
saptanmamis (p=0.162) olsa da Parkinson grubunda DYB daha fazla
bulunmustur. Elde ettigimiz bu sonug¢ dogrultusunda arastirmamizin
“Parkinson hastaligli olan bireyler ve kontrol grubu arasinda Deri Yolma

Bozuklugu olma durumunda anlamh bir fark vardir.” seklindeki hipotezimizin
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dogrulanmadigr saptanmistir. Calismamizda Parkinson grubunda DYB
olanlarda herhangi bir obsesyon (p<0.001) ve herhangi bir kompulsiyon
(p<0.001) eslik etme durumu, anlamli olarak fazla bulunmustur. Parkinson
grubu DYB olanlarda YBOKO sorularina verdikleri cevaplar agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. DYB ve obsesif kompulsif
semptomlar, obsesif kompulsif spektrum altinda oldugu igin bu sonucun
ongorulebilir oldugu dusundlmustar. Calismamizda Parkinson grubunda DYB
olanlar ile PHA emosyonel durum ve PHA bedensel rahatsizlik alt
parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli artis bulunmustur. DYB
olan Parkinson grubunda emosyonel durum ve bedensel rahatsizlik
bolimlerinden alinan puanlar, DYB olmayan Parkinson grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazladir.

Frontostriatal ve mezolimbik dopaminerjik sistemlerdeki dopamin
hipofonksiyonunun PH’nda depresif semptomlari ve apatiyi destekledigi ve
bagimlik davraniglariyla iligkili oldugu bildirilmistir. Rahatsizlik hissinden
kaynaklanan gerilimi azaltmak igin aralikli ve tekrarlanan deri yolma
davranigi, 6dul sistemini "hassaslastirabilir" ve 6dul arayisinda artisa ve
dopamin saliniminin tekrar tekrar uyarilmasina yol acarak iPH'nda oldugu
gibi bir dopamin eksikligi durumunun restorasyonu ile sonuglanabilir (197).
Aslinda, frontal loblardaki ve anterior singulat girustaki dopaminerjik
aktivitelerdeki bu telafi edici artis, erken PH'nin bir pozitron emisyon
tomografi calismasinda gosterilmistir (198). Deri yolma ve duygudurum
bozukluklari ortak bir nérobiyolojik ve davranigsal mekanizmayi paylasabilir
(199). Emosyonel diuzenleme ile ilgili zorluklar, disik durtl kontrold, artan cilt
hassasiyeti ve cilt duzensizliklerinin goérulmesine karsi dusuk tolerans,
DYB'na yatkinlik olusturabilecek faktorlerden bazilaridir.  Ozellikle
odaklanmig yolma, rahatsizlik hissi, toplama dulrtisli veya i¢ sikintisi
deneyimlerini azaltma veya bunlardan kaginma girisimi olarak anlasilabilir.
Arastirmalarda bu kaginmanin derecesi ile DYB’nun siddeti arasinda pozitif
bir iliski oldugu bildirilmistir. Otomatik yolma davranisi genellikle daha ¢ok bir
kendini uyarma bigimi olarak gorunur. Birgok insan, yerini hizla 6fke ve

utanca birakan ani bir rahatlamayi tarif eder (84).
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Calismamizda Parkinson ve kontrol grubundan hicbir katihmcida OKB
saptanmamistir. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki buytk olgekli, ulusal bir
epidemiyolojik arastirma olan Ulusal Komorbidite Anketi ¢alismasinda 2.073
katilimcidan olusan bir 6rneklem Uzerinde gercgeklestirilen yasam boyu
obsesif kompulsif semptomlar Uzerine genis bir epidemiyolojik ankette,
katilmcilarin yalnizca kiguk bir kismi yasam boyu (%2.3) veya 12 aylik
(%1.2) OKB igin DSM-IV kriterlerinin tamamini karsilamasina ragmen,
aslinda dortte birinden fazlasi hayatlarinin bir déneminde obsesyonlar veya
kompulsiyonlar yasamistir. Prevalans tahminleri tipik olarak sadece sendrom
dizeyinde tani kriterlerini karsilayan klinik durumlar icin rapor edilir, ancak
her ihtimalde subsendromal diuzeyde obsesyon ve kompulsiyon belirtilerinin
prevalansi daha yuksektir (200). Son on yilda OKB'yi arastiran birkag
epidemiyolojik ¢alisma olmasina ragmen, Parkinsonlu yagsl populasyonlarda
OKB ve BB'nun insidansi ve prevalansi hakkinda veri eksikligi vardir (8).
OKB'li yaslilar ve 6zellikle Parkinsonu olanlar, ginlik yasam aktivitelerinde
bozulma ve psikiyatrik ve tibbi komorbiditeler de dahil olmak Uzere benzer

zorluklarla karsi kargiya kalan dnemli bir populasyonu temsil etmektedir.

Obsesif Kompulsif Bozuklugun tipik baslangi¢ yasi 20 yas civarinda
olmasina ragmen, yasamin ilerleyen dénemlerinde 65 yas ve Uzerinde ikinci
bir zirve olduguna dair bazi galismalar mevcuttur. ileri yaglarda daha sik
gorilen PH'nin, OKB ve Obsesif kompulsif semptomlar ile iliskisi konusunda
calismalar karigik sonuclar vermigtir. Obsesif kompulsif semptomlarin
norobiyolojisi iyi anlasiimamis olsa dadzellikle biriktirme davraniglarinda

yuruticu islev bozuklugunun rol oynadigina dair klinik kanitlar vardir (189).

Beden imaji, bireylerin bedenlerinin gergekte nasil gdérinduginden
bagimsiz olarak, kendi bedenlerinin 6znel olarak algilanan halidir. Beden
imajl, kisinin bedeniyle ilgili dusunceleri, duygulari, degerlendirmeleri ve
davraniglari iceren karmasik bir yapidir. Beden imaji yanlis algilamasi genel
populasyonda yaygindir ve ayrica VDB, Anoreksiya Nervoza ve Bulimia
Nervoza dahil olmak Uzere bircok ciddi hastaligin temel bir bilegsenidir. Zayif

beden imaji, fiziksel ve psikolojik sagligi, benlik saygisini, ruh halini,
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yeterliligi, sosyal islevselligi ve mesleki islevselligi etkileyebilir. Cocukluktan
yetigkinlige gecis donemi olan ergenlik, fiziksel ve sosyal degisimlerle ilikili
ve beden imaji gelisiminde kritik bir ddnemdir (201). Ki¢lk ¢ocuklarda beden
imajl gelisiminde ailelerin etkisi arkadaglardan daha 6nemli olsa da gocuklar
blyludikce ebeveynlerin roli azalmakta ve akran tepkileri ailelerden daha
onemli hale gelmektedir. 14-27 yas arasi kisilerde beden imaji akranlarindan
blyulk oOlctide etkilenir. Alay etme ve reddetme gibi olaylar, beden imajinin

yanlis algilanmasina yol agabilir (202).

Vicut Dismorfik Bozukluk, genel vyetiskin populasyonun yaklasik
%1.9'unda ve genel ergen populasyonunun %?2.2'sinde yaygindir. Kozmetik
cerrahi kliniklerine (%9,2) ve dermatoloji kliniklerine (%13,2) basvuranlarda
VDB prevalansi gittikgce artmaktadir. Semptom baslangi¢ yasi arastirmalarda
ortalama 16.7 olarak bildirilmigtir. Erken baslangig, diger durumlarin yani sira
intihar girisimi, yeme bozukluklari, sinirda Kkisilik bozuklugu ve anksiyete
bozukluklari dykusu ile iligkilidir. Hastalik bir veya daha fazla, fiziksel kusur
olarak algilanan kronik ve zayiflatici bir megguliyet ile karakterizedir. Bireyler
gunde ortalama 3-8 saati, vicutlarinda kusurlu olarak algilanan ortalama 5-7
farkh alan ile (en sik cilt, sa¢ ve burun) mesgul olarak gecirirler. Hastalar
degisen derecelerde igcgoruye sahiptir. Sanrili olmayan VDB varyantina sahip
bireyler, algilarinin dogru olmadigini fark edebilirken, sanrili VDB varyantina
sahip olanlar, algiladiklari kusurun/kusurlarin dogru olduguna tamamen
inanirlar. Bireyler, algiladiklari kusurlarin gecmis, simdiki ve gelecekteki
etkileri hakkinda endiselenerek, bedenlerindeki bu bdlgeleri tekrar tekrar

degerlendirmek icin asiri miktarda zaman harcarlar (203).

2013 yilinda yapilan bir arastirmada hastalarin yaklagik Ugte ikisinin 18
yasindan 6nce VDB baslangicina sahip olmasi dikkat ¢ekici bulunmustur.
Baslangic yasi en yaygin 12-13 yas iken, arastirmadaki iki orneklem
grubunda hastalik baslangici 4-43 ve 5-49 arasinda degismektedir. Cok daha
kiguk ¢aph galismalar, VDB’nun baslangicinda ortalama yasi 17 ile 20 olarak
bildirmigtir. Bu arastirmanin sonucu olarak VDB genellikle ¢cocuk veya ergen

baslangigli bir bozukluk oldugu bulunmustur. Arastirmada higbir katilimcinin
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40'l yaslardan sonra hastalik baslangicinin olmadigi gorulmektedir. Beden
imaji ergenlerde psikolojik ve Kigilerarasi gelisimin ¢gok dnemli bir yénudur ve
ergenlik doneminde VDB’nun tipik baglangicina katkida bulunabilir. Ayrica,
sosyal statl (akran gruplarina dahil edilme veya diglanma gibi) bu dénemde
kritik derecede 6nemlidir (204). Calismamiza dahil edilen érneklem grubu 50
yas uzeri katilimcilardan olustugundan ve ileri yaglarda gorulmesi beklenen

bir tani olmadigindan VDB tespit edilemedigini dislinmekteyiz.

Sa¢ Yolma Bozukludu, sag ve kil dokilmesine neden olan, durdurma veya
azaltma girisimlerine ragmen devam eden ve sikinti ve/veya bozulma ile
sonucglanan tekrarlayan sa¢ ¢cekmeyi icerir. Tipik olarak ergenlik doneminde
(ortalama 12 yas) ortaya c¢ikar ve semptomlar kronik bir blylime ve
sonrasinda azalma seyrini takip eder. Bununla birlikte, bazi bireyler i¢cin SYB,
ergenlikten dnce veya sonra bagslayabilir. Ayrica, arastirmacilar, ergenlik
doneminden daha sonra, yetiskinlik déneminde baslayan SYB’nun diger
psikiyatrik durumlara ikincil olarak gelisebilecegini ve bireylerin potansiyel
altta yatan psikiyatrik durumun tedavisinden fayda godrebilecegini 6ne
surmuglerdir. 2019 yilinda yapilan bir arastirmada yasa gore iki gruba ayrilan
hastalarin SYB baglangi¢ yas ortalamalari 12 ve 36 bulunmustur (205).
Calismalarda yasam boyu yayginlik %0,6 ile %4 arasinda degismektedir ve
en yuksek insidans cocuklukta (7-12 yas) g6zlenmektedir. Agirlikli olarak
kadin bireyleri etkilemektedir (kadin/erkek orani 10/1). Sa¢ yolma davranisi
obsesif-kompulsif dislince veya durtllerin neden oldugu gerginligin
artmasina ve bunlarin kompulsif obsesif davranis yoluyla nétralize edilmesine
benzer. Bununla birlikte, bu eylemlerden 6nce i¢ sikintisi gibi diger duygusal
durumlar da hissedilebilir ve baz hastalar-rahatlama yerine- saglarini
cektikten sonra sucluluk ve utang duygulari bile yasarlar. Etkilenen Kkigiler,
ornegin uygunsuz bir sekilde peruk, gines goézlugu veya asiri miktarda
makyaj yaparak sag¢ dokilmesini veya kel olan bdlgelerdeki yamalari
gizlemeye veya kamufle etmeye calisirlar. Bazi durumlarda ortaya cikan
tuhaf gérinim g6z o6nlne alindiginda, hastalar daha fazla dikkat ¢eker ve
bagkalari tarafindan alay konusu olur. Sonug olarak, etkilenen bireyler siklikla

artan sosyal geri ¢cekilme ve depresyon belirtileri ile tepki verirler. (206). SYB
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olan bireylerde OKB'nin birlikte gorilme oranlari %13-27 olup, toplumdan
anlamh olarak daha ylUksektir. Tekrarlayan sa¢ yolma davraniglari, OKB'deki
tekrarlayan kompulsif rittellerle bazi benzerlikler paylasir. Bu bulgular, altta
yatan ortak bir noérobiyolojik yolun olasiigini artirmakta, ancak bazi dikkat
ceken durumlar, SYB’nun OKB'den farkh oldugunu géstermektedir. Sac
yolma semptomlari tipik olarak erken ergenlik déneminde baslarken, OKB

genellikle ge¢ ergenlik doneminde baslar (73).

Calismamizda SYB Parkinson grubunda iki hastada bulunmus,
sosyodemografik olarak istatistiksel agidan anlamh fark olmayan kontrol
grubunda ise hicbir bireyde saptanmamistir. Bu nedenle SYB istatistiksel
olarak arastinlamamigtir. Elde ettiimiz bu sonu¢ dogrultusunda
arastirmamizin “Parkinson hastaligi olan bireyler ve kontrol grubu arasinda
Sa¢ Yolma Bozuklugu olma durumunda anlamli bir fark vardir.” seklindeki

hipotezimizin dogrulanmadigi saptanmigtir.
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VI. SONUGLAR VE ONERILER

-Arastirmamizda elde ettigimiz verilere goére, Parkinson hastalarinda
Biriktiricilik Bozuklugu ve Deri Yolma Bozuklugu olanlarin, klinik olarak

obsesyon ve kompulsiyonlar acisindan dikkatli ele alinmalari gerekmektedir.

-Aragstirmamizda elde ettigimiz  verilerde  Parkinson hastalarinda
noropsikiyatrik belirti ve bulgular arasinda obsesyonlar ve kompulsiyonlarin,
Biriktiricilik Bozuklugu, Deri Yolma ve Sa¢ Yolma Bozukluklarinin klinik olarak
karsimiza c¢ikabilecegi gorulmustir ve klinisyenler olarak hastalarin

tedavilerinde bu durumlari g6z dnline alarak hareket etmemiz gerekmektedir.

-Arastirmamizdan elde etti§imiz sonuclar Parkinson Hastalii'nda aile
Oykusunun Parkinson Hastalarinda herhangi bir obsesyon ve kompulsiyon
olma durumunu artirdigi ve ailede hastalik ylkunin Parkinson hastaligini

olumsuz etkiledigi gdzlenmistir.

-Parkinson Hastalarinda yagsam kalitesinin baslica motor, emosyonel, iletisim,
bilis ve somatik rahatsizliklar alanlari olmak Uzere, OKB spektrumu ile iligkili

oldugu gozlenmisgtir.

-Yasl erigkinlere spesifik olarak, gelecekte obsesif kompulsif spektrum ve

semptomatoloji icin arastirma olcekleri gelistirilebilir.

-Gelecekte uzun doénem takipler ile daha fazla sayida Parkinson hastasinin
dahil edilerek olgularin irdelendigi arastirmalar yapilmali ve her bir
bozuklugun temellerinin ve tedavilerinin daha da netlestiriimesi

beklenmektedir.
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Arastirmanin Sinirliliklart:

Calismaya dahil edilen bireylerin tamamina yakini Parkinsonizme
yonelik ilag kullanmakta ve degerlendirme surecinde bireyler ilag
kullanimina devam etmekteydi. Bu durumun bireylerin mevcut

belirtilerinin bir miktar da olsa etkilemis olabilecedi kanisina varildi.

Arastirmamizin Ustln yonleri:

Calismada kullandigimiz birgcok test ve anketin PH’da gecerli ve
guvenilir olmasi calismamizdan elde edilen sonuclarin guvenirligini
artirdigl kanisina varildi.

Calismamizda Parkinson hastalarinda biligssel bozulmalarin psikiyatrik
semptomatolojiye etkisini en aza indirmek igin, Standardize Mini
Mental Test'ten 24 puan ve altinda alanlar galismaya dahil ediimemis
ve bu durum sonuglarin guvenilirligini artirmigtir.

Calismamiza benzer olarak daha énce Parkinson hastalarinda OKB
irdeleyen galigsmalarin ¢gogu, hem klguk 6rneklem boyutlarina sahipti
ve hem de yaygin olarak kullanilan ve guncel olarak ¢ok c¢esitli obsesif
kompulsif semptomlarini ve siddetini yakalamak igin altin standart olan
YBOKO'ni kullanmamistir.

YBOKO, OKB'nin siddetini degerlendirmek ve ayrica olasi tiim obsesif
kompulsif semptomlari ortaya c¢ikarmak icin yaygin olarak
kullanilmaktadir. YBOKO kontrol listesi, Maudsley Obsesif Kompulsif
Soru Listesi ve Leyton Obsesyon Envanteri gibi diger bazi araglarin
aksine, bir dizi obsesif kompulsif semptomlarinin kapsamli bir listesini
icermektedir ve 06z bildirim oOlgcedi degildir. Parkinson hastalarinin
bilissel esnekliklerinde azalma sebebiyle duslnce sureclerinde
olumsuz etkilenmeler olabilecegi icin 6z bildirim olarak yakinmalarini
ifade etmede guclik yasayabilecekleri distnulmustir. Hipotezlerimizi
arastirmada  Ozbildirim  dlgegi  kullanmamamizin, arastirmanin

gavenilirligini artirdigi kanisina variimistir.
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VIIl. EKLER

T.C.
MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI
BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU

CALISMANIN ADI (Arastirma bagvuru formunda bélim A.2'de yer alan

arastirma adi kullaniimalidir):

“Parkinson Hastalarinda Takinti Zorlanti Belirtileri, Takinti Zorlanti

Bozuklugu ve iliskili Bozukluklar”

Bir arastirma calismasina katilmaniz istenmektedir. Calismaya katilip
katilmama karari tamamen size aittir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden &6nce arastirmanin neden yapildigini  bilgilerinizin  nasil
kullanilacaginin ¢alismanin neleri icerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve
rahatsizlik verebilecek konulari anlamaniz énemlidir. Liitfen agagidaki bilgileri
dikkatlice okumak icin zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile
doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger c¢alismaya katilmaya karar
verirseniz imzalamaniz igin size bu Bilgilendirilmis Géndlli Olur Formu
verilecektir. Calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgdrsiiniiz. Eger
isterseniz, bu ¢alismaya katiliminizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz
bilgilendirilecektir. Calisma amaciyla yapilan normal muayeneniz sirasinda
istenilen tetkikleriniz disindaki tiim laboratuvar testleri ¢alisma destekleyicisi
tarafindan karsilanacak; size veya bagli bulundugunuz &zel sigorta veya

resmi sosyal glivenlik kurumuna &detilmeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI:
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Parkinson Hastaligi, beyinde bazi bodlgeleri etkileyerek titreme,
kaslarda sertlik, hareketlerde yavaglama ve yurime bozukluklari dahil olmak
Uzere birgok farkl sinir sistemi yakinmalarina sebep olan bir hastaliktir.
Parkinson hastaliginin hareketleri etkilemesi diginda kabizlik, koku kaybi,
hafiza sorunlari, normalden fazla kaygi, ¢okkunlik, uykusuzluk gibi etkileri de
olmaktadir. Genellikle surekli bir hastaliktir. Takinti Zorlanti Bozuklugu
(Obsesif Kompulsif Bozukluk) istenmeyen ve sikinti veren dustnceler
(takintilar) ve bireyin gergeklestirmeye zorlandigini hissettigi tekrarlayici
davraniglar (zorlantilar) ile karakterize; yaygin, uzun siren ve ¢ogu zaman
yeti yitimine neden olan bir bozukluktur. Takinti Zorlanti Bozuklugu ile ilgili 4
bozukluk tanimlanmigstir. Bunlar Biriktiricilik Bozuklugu (esyalari atmayla ilgili
sikintinin bir sonucu olarak, gercek degerlerine bakilmaksizin, sahip olunan
esyalari elden ¢ikarmada veya onlardan ayrilmada surekli zorluk ¢cekme),
Sa¢ Yolma Bozuklugu (kisinin sa¢ dokulmesine neden olan tekrarlayici sag
cekmesi ve koparmasi), Deri Yolma Bozuklugu (Tekrarlanan c¢abalara
ragmen deri yolmay! birakamama), Vicut Dismorfik Bozukluk (fiziksel
goérundste kusur olarak algilanan gérinum ile asirn ve surekli mesgul olma)

olarak tanimlanmistir.

Bu calismanin amaci Parkinson hastalarinda takinti zorlanti
belirtilerini, Takinti Zorlanti Bozuklugu ve lligkili Bozukluklarini (Sag¢ yolma
bozuklugu, Deri Yolma Bozuklugu, Vicut Dismorfik Bozukluk ve Biriktiricilik
Bozuklugu) tespit etmek ve Parkinson Hastaligi ile iligkilerini

degerlendirmektir.

CALISMA iSLEMLERI:

(Génlilliiden kan alinacak ise kan miktar 2 ml (bir cay kasigi) / 5 ml (bir tatli
kasigi) seklinde belirtiimelidir Calisma islemlerinin hasta agisindan yan

etkileri, riskleri ve rahatsizliklari agiklanmalidir.)

Calismaya etik kurul onayi alindiktan sonra, hasta grubu olarak,
gonulli 80 Parkinson Hastasi, kontrol grubu olarak gonulli 80 saghkh

alinacaktir. Tim hastalarla calisma dahilinde oncelikle Dr. Elif Cakiroglu
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tarafindan ayrintili psikiyatrik degerlendirme amaci ile gérisme yapilacaktir.
Sosyodemografik Veri Formu ardindan SCID-5, UPDRS, Standardize Mini
Mental Test, Hoehn Yahr Skalasi, Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi, Frontal Derecelendirme Bataryasi, Parkinson Hastali§i Anketi, Yale-
Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcedi uygulanacaktir. Bunlar anket seklinde
sorulan sorulara alinacak cevaplar seklinde uygulanan ve sayisal degerlerle
ifade edilen o6lgeklerdir. Testlerle ilgili detayli bilgilendirme Dr. Elif Cakiroglu
tarafindan yapilacaktir. Testler tahminen 45 dakikanizi alacaktir.

Yukarida aciklanan arastirma sirasinda uygulanacak olan islem ve
tedavilerin bana asagida belirtilen riskleri ve rahatsizliklari getirebileceginin

bilincindeyim.

CALISMAYA KATILMAMIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Bu calismaya katiimakla birlikte siz Parkinson tanili hastalarin
hastaliklarinin daha iyi anlasilmasina, klinik sureclerinin daha |iyi
ongorulebilmesine, bu sayede sagaltiminda ve es olarak takinti zorlanti
belirtilerine, Takinti Zorlanti Bozuklugu ve lliskili Bozukluklar (Obsesif
Kompulsif Bozukluk ve iligkili Bozukluklar)'a sahip olma konusunda daha iyi
bilgiye ulasma adina katkiniz olacaktir.Ayrica bu calismayla Parkinson
Hastaliginiz ile ilgili derecelendirmenizi 6drenmis olup, takinti Zzorlanti
belirtilerine, Takinti Zorlanti Bozuklugu ve iliskili Bozukluklardan birine ya da
birkacina sahip olup olmadiginizi da degerlendirmis olacagiz. Bu ¢alismanin
sonuglari yayin haline getirildiginde Takinti Zorlanti Bozuklugu ve iligkili
Bozukluklar olan Parkinson hastalarinda tedavi, hastaligin sikhgi, bu
hastaliklarin arasindaki iligki gibi konular daha net hale gelecektir. Bu
calismaya katiliminiz hem ulkemiz hem de dinya bilim dinyasina katkida

bulunacaktir.

GONULLUYE UYGULANACAK iSLEMLERIN OLASI ZARARLARI
NELERDIR?

Gondilltlere herhangi bir islem uygulanmayacaktir.
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KiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik Dbilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin
izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde
tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere

ulasabilirsiniz.

SORU VE PROBLEMLER iCiN BASVURULACAK KiSILER:

1. Dog. Dr. Erol OZAN
2. Dr. Elif CAKIROGLU
3. Dr. Ogr. Uyesi Melike BATUM

Calismaya Katilma Onayi

Yukaridaki bilgileri doktorumla ayrintili olarak tartisttim ve kendisi butin
sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu
arastirmaya katilmayi kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hir irademle
imzaliyorum. Bu onay, ilgili higbir kanun ve yonetmeligi gecersiz kilmaz.
Doktorum saklamam igin bu belgenin bir kopyasini ¢alisma sirasinda dikkat

edece@im noktalari da igerecek sekilde bana teslim etmigtir.

Gondillii Adi Soyadi: Tarih ve imza:

Adres ve Telefon:

Veli / Vasinin Adi Soyadi: Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

TanikAdi Soyadi: Tarih ve Imza:
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Adres ve Telefon:

Arastirmaci Adi Soyadi: Tarih ve imza:

Adres ve Telefon:
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SOSYODEMOGRAFIK VE KLINIK BILGI FORMU

Adi Soyadi
Dogum Yeri-Yih :
Adres :

Cinsiyet: (1) Erkek (2) Kadm
(1) Okur-yazar degil
Siire:...... yil (2) Okur-yazar
(3) Ilkokul mezunu
(4) Ortaokul mezunu
(5) Lise mezunu
(6) On lisans mezunu
(7) Lisans ve tlizeri

El dominansi: (1) Sag (2) Sol

Meslek: (1) Ev Kadmt

(2) Memur/Asker
(3) Isci

(4) Emekli

(5) Issiz

(6) Serbest

(7) Ciftgi

(8) Ogrenci

(9) Diger .............

Yetistigi yer: (1) Koy/Kasaba
(2) Ilge merkezi
(3) 1l merkezi

(4) Yurt dis1

Medeni durum:

Sosyoekonomik diizey:

Sosyal giivence:

Tarih :
Sira No

Telefon

(1) Hig evlenmemis
(2) Evli
(3) Esi olmtis

(4) Bosanmis/Ayr1 yasiyor

Adile tipi: (1) Cekirdek
(2) Genis

(3) Diger

(1) Gelir>Gider
(2) Gelir=Gider
(3) Gelir< Gider
(1) Yok

(2) SSK

(3) Emekli Sandigi

(4) Bag-kur

(5) Yesil kart

(6) Ozel

Yasadig1 yer: (1) Koy/Kasaba
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(2) llge merkezi
(3) 1l merkezi
(4) Yurt dis1



Tibbi éykii:

Ozgecmis (1) Yok  (2)Var.......ccceeeenenn
Soygecmis : () Yok (2)Var.......cooevinvnnnn.
Niorolojik Oykii:

Ozgecmis: ()Yok (2)Var........ccoeenenns
Soygecmis: ()Yok (2)Var............oouneen

Parkinson Hastaliginin baglama yasi: ...........

Parkinson Hastaliginin basladigi taraf: (1) Sag (2) Sol (3)Bilinmiyor

Ailede Parkinson hastalig1 veya hareket bozuklugu varmi: (1) Yok (2)Var.............
Anne-baba akrabaligi: (1) Yok (2)Var.............

Koku kaybi veya azalmasi var m1? (1)Yok (2)Var................ooenee

Konstipasyon var mi?: (1) Yok  (2) Var

Parkinson Hastaligi i¢in kullanilmakta olan ilaglar:

Psikiyatrik Oykii:
Ozgecmis @ (1) Yok (2) Var.......
Soygecmis : (1) Yok (2) Var...cocvvuenne.

Sigara kullanimi: (1) Yok (2) Var ......... /adet, ..... /yil - (3) Eski igici
Alkol kullanimu:
Madde kullanimi:

Siirekli kullanmak zorunda oldugunuz ila¢ var m?

(1) Hayir (2) Evet (Adin ..o
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SOSYODEMOGRAFIK VE KLINIiK BILGI FORMU (KONTROL GRUBU)

Ad1 Soyadi : Tarih
Dogum Yeri-Yih : Sira No
Adres : Telefon
Cinsiyet: (1) Erkek (2) Kadin Medeni durum: (1) Hi¢ evlenmemis
(2) Evli
Egitim: (1) Okur-yazar degil (3) Esi olmis
Siire:...... yil (2) Okur-yazar (4) Bosanmis/Ayr1 yasityor
(3) Ilkokul mezunu
(4) Ortaokul mezunu Aile tipi: (1) Cekirdek
(5) Lise mezunu (2) Genis
(6) On lisans mezunu (3) Diger

(7) Lisans ve lizeri

El dominansi: (1) Sag (2) Sol
Meslek: (1) Ev Kaduu Sosyoekonomik diizey: (1) Gelir>Gider
(2) Memur/ Asker (2) Gelir=Gider
(3) Isci (3) Gelir< Gider
(4) Emekli Sosyal giivence: (1) Yok
(5) Issiz (2) SSK
(6) Serbest (3) Emekli Sandig1
(7) Ciftci (4) Bag-kur
(8) Ogrenci (5) Yesil kart
(9) Diger ....ovee. (6) Ozel
Yetistigi yer: (1) Koy/Kasaba Yasadig1r yer: (1) Koy/Kasaba
(2) Tlge merkezi (2) Ilge merkezi
(3) 1l merkezi (3) Il merkezi
(4) Yurt dist (4) Yurt dist
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Tibbi oykii:

Ozge¢mis (1) Yok (2)Var..................
Soygecmis : (1) Yok (2)Var...........oceunenee
Nirolojik Oykii:

Ozgecmis: (1)Yok (2)Var....................
Soygecmis: ()Yok (2)Var.......cccoceunenn.

Ailede Parkinson hastaligi veya hareket bozuklugu var mi: (1) Yok (2) Var.............

Anne-baba akrabaligi: (1) Yok (2)Var..............

Psikiyatrik Oykii:

Ozgecmis : (1) Yok (2) Var.....ccoeeenee.

Soygecmis : (1) Yok (2) Var...cccorvnenennnn

Sigara kullanimi: (1) Yok (2) Var ......... /adet, ..... fyil - (3) Eski icici
Alkol kullanimu:

Madde kullanimi:

Stirekli kullanmak zorunda oldugunuz ilac var mi?

(1) Haywr (2YEvet (AL o
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Hasta Adi veya Mumarasi

Merkez umarasi

Degerlendirenin Isminin Bas|

Degerlendirme Tarihi (ay/gun/yil) Harfleri

Hasta Adi ve Tarih

o Hasta 3.3b | Rijidite-SaUE
1.A | Bilginin esas olarak alindif kisi o Hasta bakicisi -
o Hasta+hasta bakicisi 33¢ Rijidite-SoUE
Bolum 1 3.3d | Rijidite-SaAE
11 Kognitif tutulum 3.3e | Rijidite-SoAE
12 Varsanilar ve psikoz 34a Parmak vurma- sag
1.3 | Depresyon 3.4b | Parmak vurma- sol
14 | Anksiyete 3.5a | El hareketleri- sag
15 | Apati 3.5b | El hareketleri- sol
16 | DDS 36a | Elin pronasyon supinasyonu- sad
o Hasta 3.6b | Elin pronasyon supinasyonu- sol
1.6a | Bilginin esas olarak alindidi kisi o Hasta bakicisi
o Hastathasta bakicisi 37a  Ayak vurma-sag
1.7 | Uyku sorunlan 37b | Ayak vurma- sol
18 Gindiz uyuklama 3.8a | Bacak hareketleri- sag
19 Agn ve diger duyusal sorunlar 3.8b | Bacak hareketlen- sol
1.10 | Uriner sorunlar 39 Sandalyeden kalkma
1.11 | Konstipasyon 3.10 | Yurayus
1.12 | Ayakta dururken i¢ gecme 3.1 Yururken donma
1.13 | Halsizlik 3.12 | Postiral stabilite
Boliim 2 313 | Postir
21 | Konusma 3.14 | Genel spontanlik
22 | Siyalore 3.15a | Ellerde postural tremor- sag
23 Cigneme ve yutma 3.15b | Ellerde postural tremor- sol
24 Yeme 3.16a | Ellerde kinetik tremor- sag
25 Giyinme 3.16b | Ellerde kinetik tremor- sol
26 | Hiyen 3.17a | lstirahat tremoru amplitidi- SalE
27 | Yazma 3.17b | Istirahat tremoru amplitidi- SoUE
28 Hobi ve diger ince motor etkinlikler 3.17c | Istirahat tremoru amplitidii- SaAE
29 Yatakta donme 3.17d | lstirahat fremoru amplitiidi- SoAE
210 | Tremorun gunlik etkinliklere etkisi 3.17e | Istirahat tremoru amplitudu- dudak/gene
211 | Yataga yatip kalkma, sandalyeye 3.18 Tremorun devamliig:
oturup kalkma
212 | Yurume ve denge Diskinezi var miydi1? o Hayir o Evet
213 | Donma Bu hareketleri muayeneyi engelledi mi? o Hayir o Evet
3a Hasta ilag kullaniyor mu? o Hayir o Evet Hoehn- Yahr evrelemesi
3b | Hastanin klinik durumu o Off o On Bdlim 4
3c Hasta levodopa aliyor mu? o Hayir o Evet 4.1 Diskinezilerle gegirilen zaman
3.ct E\re_tse, son {_mzun uzerinden kag 4.2 Diskineziden fonksiyonel etkilenme
dakika gegmis?
B&lim 3 4.3 | Off durumunda gegirilen zaman
31 Konusma 4.4 Motor dalgalanmalardan fonksiyonel etkilenme
32 Yiz ifadesi 45 Motor dalgalanmalann karmagiklig
33a | Rijidite- boyun 4.6 Off donemi agrih distonisi
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Mini Mental Durum Testi
Mini-MentPI State Exam_i__natinn (MMSE)

Hastarin Adi Soyadh; e Tarih: A

Puam
Oryantasyon (Her soru 1 puan, toplam 10 puan)
Hangi wil igindeyiz?

Hangl mevsimdeylz?

Hangl aydayiz?

Bu gn ayin kagi? ..
Hangi glindeyiz?
Hangi iilkede yasiyoruz?

Su an hangl gehirde bulunmaktasiniz?

Su an bulundufunuz semt neresidir?
Su an bulundufunuz bina neresidir?

$u an bu binada kaginei kattasiniz?

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)

= Slze birazdan styleyeceqim U lsmi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
{Masa, Bayrak, Eibise) (20 sn. stre taninir). Her dogru isim 1 puan,

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

= 100°'den gerlye dodru 7 gkartarak gidin, Dur deyinceye kadar devam edin,
{Her dogru iglem 1 puan: 100, 93, 86, 79, 72,65 ]

Hatirlama (Toplam puan 3)
= Yukanda tekrar ettiginiz kelimeler tekrar séiyleyin (Masa, Bayrak, Elbise) (Her kelime 1 puan) i

Lisan (Teplam puan 9)

a. Bugbrdiguniz nesnelerin isimlerl nedir?
{saat, kalem) 1'er puan toplam 2 puan (20 saniye stire vir)

b, Simdi size soyleyecedgim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin,
“Efer ve fakat istemiyarum® (10 saniye sire ver) 1 puan

¢, Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve styledigimi yapin,
*Masada duran kdgidi elinizle alin, ki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin lttfen”

Toplam puan: 3, siire; 30 sn, her bir dogru islem: 1 puan

d.  Simdi size bir cimle verecedim. Okuyun ve yazida sbylenen seyl yapin, - {1 puan)
-Bir kiigida "GOZLERINIZI KAPATIN® yazip hastaya gosterin-

e, Simdi verecedim kagida aklimza gelen anlamh bir elimleyi yazin (1 puan)
f.  Size gtsterecedim seklin ayrisim glzin; agadidakl yekil arka sayfaya (1 puan)

Foduinkn MF, Foluioin S5, HoHugh P QEES) 3 Peyohiair Bas, 1975 Mow, 11510554

Toplam Puan (0-30):

"n®

hrinad Tl DO
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Parkinson Hoehn - Yahr Evrelemesi
Modified Hoehn & Yahr Scale

Hastarnin Ad) Soyadi: N e Tarih: / /
Evre Aciklama
1 Tek tarafli tremar, rijidite, akinezi veya postral dengesizlik, Semptomlar hafiftir,

1 . 5 Tektaraflive aksiyel tutulum

Iki tarafli tremaor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma glcllkleri, aksiyel rijidite (8zellikle boyun), dne
2 egilmiy postir, yavag veya ayagini strliyerek ylrime ve genel katilik gibl aksiyel bulgularla birlikte veya
tek bagina postiral anormallikler, Minimal dzlrlGidk bulunabilir,

2 '5 Coekme testinde diizelme ile dimbh bilateral hastalik

Evre 2'deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklan vardir, ancak hastanin tim aktivitelerini
bagimsiz olarak yapabilir. Orta diizeyde fonksiyon bozuklugu meveuttur,

Hasta glinliik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima ihtiyag duyar, Ciddi semptomlar ve
belirgin dzdrldlik,

Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimh durumdadir,

n o W

Hunetiin MM, Yahd MO (00T Mouralogy, B6F, 1242742
Gty €0, Poews W {2004) Moy Disaid, 2004 fI020-1

Hastamin Evresl:

PT
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Parkinson Hastaligi Anketi
Parkinson Disease Questionnaire (PDQ-39)

T T T T —

o Tarlh: / /

o

S0n bir ay iginde Parkinson Hastalig nedeniyle asagidakileri hangi sikiikta yagadiniz? 71 Nadiwen  Bazen  (ogunika "'
1 Eskiden bos vaktinlzde yapmaktan hoslandidiniz seyler yapmakta gUclik cektinz mi? Oy [ [ 8 4, (A
2 Tamirat, ev islerl, yemek plsirme gibl isler yapmakta glclik cektinlz mi? By [ &y = A
3 Aligverly cantalann tasmakta giclilk cektiniz mi? m B = [ P s (=
A Yaklagik 1 km ylrirken glgluk ¢ektiniz mi? P (H [ = = A
5 Yaklagik 100 m yirlrken giclik celtiniz mi? 4. 0, a, s a.
& Evdiginda istedidginiz gibl dolasmakta glclik cektiniz mi? [ [ = 4, (H A
7 Toplum igine gkmakta glclik cektiniz mif Oy = B o, = .
8 Dugancikbidizda bagka birinin yardimina gerek duydunuz mua? B m [ 8 = A
9 Teplum iginde diyeceginizden korktunuz ya da endigelendiniz mit (m (= 1§ 18 [ [m A

10 lstediginizden dabha fazla eve bagl kaldinig mi? [ g, 0, o 0.
11 vikanmakta giclik cektiniz mi? Ly i o, By . B
12 Glyinmekte glclik cektiniz mi? By [ [ = (. A
13 Dugme lliklemek ya da ayakkabn baglamakta guglik gektiniz mi? = = B =l s (=
14  Okunakh yazn yazmakta gughik cektiniz mi? m m [ m = A
15 Yigecekler kesmekte glglik geltiniz mi? O, 0, o, Q, o,
16 lgeceklen dokmeden tutmakta guglik geltiniz mi [ [ O, a, 0.
17 Eendinkzl kederll hissettiniz mi? By = &, &, (= A
18  Kendinkzl terkedilmiy ve yalmz hissettiniz mif B m i m (= A
19 Kendinizl aglamakl hissettiniz ya da aglachmz mi? y m [ s = A
20  EKendinlzl kizgin va da huysuz hissettiniz mi? . ¥ [ [ a, (S A
21 Kendinlzl endisell hissettiniz mi? Oy o, [ |8 = (N A
22 Gelecedinizle gl endiseleriniz oldu mu? By i & = (=
2% Parkinson hastalima bagkalanndan glzlemek zorunda hssettingz mi? 2y m [ &, = A
24  Toplum iginde bir yey yemek ya da igmekten kaginginiz mi? m ¥ = P m (= A
25 Toplum igindeyken Parkinson hastaliginiz nedeni ile utang duydunuz mu? Q. o, m |f m 0.
26 Difer insanlann size gosterecedi tepkl nedeniyle endiselendiniz mi? 0, [ B o, = 0,
27 Yakin kigisel lliskilerinizde zorluk cektiniz mi? By [ & = (= A
28 Uyinlzden gerektigl kadar destek almadiginiz hissettiniz mit (yoksa 'vok' yazimz) (= = B o i (=
28 Alle yada yakin arkadaglanmizdan gerek duydugunug destegl alamadiums oldu mu? Ja (m [ m [m 8
20 Glndiz ansizin uykuya daldinz mif Uy 0, L Q. =7
X1 Kitap okur ya da televizyon seyrederken dikkatinizl toplamakta gclik cektiniz mi? [ O, 0, a, (N A
32 Hafzamzi zayil hissettiniz mi? Oy = B o, = (=
22X Kibus yada uyamikken hayaller gbrdinoz mi? B m [ m = A
B4 Konuyma gigliginiz aldu mu? = = B = =y Ly
35 Insanlarla diizgin iletigim kurmakta giglik cektiniz mi? 0; BE O EESN O
Z&  Insanlar tarafindan goz ardi edildiniz mi? [ O, [ |8 = [
7 Agnl kas kramp ya da kasilmas gegirdiniz mi? By [ [ = (. A
ZB  klemleriniz ya da bedeninizde agn ya da aci hissettinlz mi? Sy . [ &y = A
29 Sizirahatuz edecek kadar sicak ya da seguk hissettiniz mi? (hararet hissi/lgime) Dy m [ m s
Firaniine Paim V. Jenkinsgn C, Viiapatrick I8, Greanhall B Oual Lifs Res, 10005 Junal 302408

Teplam Puan: d" Tansim v dikbsndemat Or. Endier Salbay 2018
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EK1
FRONTAL DEGERLENDIRME BATARYASI (FDB)

1.Benzerlikler (Konseptualizasyon)
Birazdan sdyleyecedim 2 Kelime arasindaki en temel benzerlik (ya da ortak yon)
nedir?
Muz- Portakal
“benzemezler” tam basarisizlik, “her ikisininde kabugu vardir. “kismi bagarisizlik.” O
zaman hastaya muz, portakal her ikisi de ..... diyerek yardimci olun, fakat bu madde
igin puan vermeyin. Asagidaki kelime gruplar igin yardimei olmayin.
Masa ve sandalye
Lale, gul ve papatya
Skorlayin (sadece meyve, mobilya, cicek cevaplarini kabul edin.)
 3dogru: 3 puan
 2dogru: 2 puan

= 1dogru:1puan

2.Kelime Akicihig: (Mental Esneklik)
S harfi ile baslayan, ézel isim olmamak kaydiyla sayabildiginiz kadar ¢ok kelime
sayin.
Eger hasta ilk 5 saniye hi¢ cevap vermezse, soyle sdyleyin “drnedin sinek” Eder 10
saniye duraklarsa, hastayl “S harfiyle baslayan herhangi bir kelime” diyerek stimile
edin. Toplam slre 60 saniyedir.
Skorlayin (kelime tekrarlari ya da gesitlemeleri (sandalye, sandalyeci), adlar, soyadlar
ve tzel isimler dodru cevap olarak sayilmaz.

« 9 kelimeden fazla : 3 puan

s Bile9kelime: 2 puan

e 3Jile5kelime: 1 puan

e 3 kelimeden az : 0 puan
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3.Motor Seriler (Proglamlama)
* Ne yaptigima dikkatlice bakin”
Hekim hastayla karsi karsiya oturur iken, sol eliyle (i defa Luria’'nin styleyerek el
serilerini hastaya gosterir “yumruk kenar,avucici” ‘Simdi siz ayni hareketleri énce
benimle, sonra yalniz olarak yapin'. Hekim serileri (¢ defa hastayla birlikte yapar,
sonra hastaya “simdi siz bu hareketleri kendiniz yapin” der.
Skorlayin:

» Hasta 6 motor seriyi tek basina dodru olarak gerceklestirirse : 3 puan,

+ Hasta en az 3 ardisik motor seriyi dogru olarak gerceklestirirse : 2 puan

* Hasta tek basina higbir motor seriyi dogru olarak gerceklestirememis ancak

hekimle beraber 3 motor seriyi yapmayi basarmigsa : 1 puan
* Hasta ardisik 3 motor seriyi hekimle beraber yapmayi basaramamissa : 0

puan

4.Celigsen Yonergeler (interferansa duyarlilik)
“Ben elimi masaya bir defa vurdugumda siz iki defa vurun”
Hastanin ydnergeyi anladiindan emin olmak igin tg¢li seri yapilir. 1-1-1. “Ben elimi
masaya 2 kez vurdujumda siz bir defa vurun®. Hastanin ydnergeyi anladigindan
emin olmak igin Ugll seri yapilir 2-2-2.
Hekim asadidaki seriyi uygular : 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2
Skorlayin:
= Hata yok : 3 puan
= Bir veyaiki hata : 2 puan
s |ki hatadan fazla : 1 puan
» Hasta hekimin elini masaya vurdudu sayida en az 4 kez masaya vurur : 0
puan

5.Yap-yapma (inhibitér kontrol)
* Ben elimi masaya bir kez vurdugumda siz bir defa vurun”
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Hastanin yénergeyi anladigindan emin olmak igin ¢l seri yapilar.1-1-1. * Ben elimi
masaya iki kez vurdugumda siz elinizi masaya vurmayin” : Hastanin yénergeyi
anladigindandan emin olmak igin (gl seri yapilir 2-2-2.

Hekim asadidaki seriyi uygular.1-1-2-1-2-2-2-1-1-2

Skorlayin:
= Hata yok : 3 puan
= Bir veya iki hata : 2 puan
« |ki hatadan fazla : 1 puan
» Hasta hekimin elini masaya vurdugu sayida en az 4 kez masaya vurur : 0

puan

6.Yakalama Davranisi (gcevresel otonomi)

Hekim hastanin karsisindan otururken, hastanin elleri dizlerinin Gstine, avug igleri
yukar gelecek sekilde vyerlestirilir. Hekim hicbir sey sdylemeden ve hastaya
bakmadan ellerini hastanin elinin yakinina getirir ve hastanin her iki avug igine
dokunur, hastanin spontan olarak elini yakalayip yakalamadigina bakar. Eder hasta
hekimin elini yakalarsa (tutarsa), hekim style sdyler ve tekrar dener: “simdi ellerimi

tutmayin®

Skorlayin:
» Hasta hekimin elini yakalamaz (veya tutmaz) : 3 puan
* Hasta tereddit eder ve ne yapmasi gerektigini sorar : 2 puan
= Hasta teredditstz hekimin elini yakalar : 1 puan

= Hasta hekimin elini uyarilmasina ragmen yakalarsa : 0 puan
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Hastanin Adi,Soyadi: Tarih:

HastaninYasi ve Cinsiyeti: ‘ Degerlendirici:

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCEGI

(Y-BOCS)
Puan
1.0BSESIF DUSUNCELERLE GEGEN ZAMAN (0-4)
2.0BSESIiF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMESI (0-4)
3.0BSESIF DUSUNCELERLE BiRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSi (0-4)
4.0BSESIF DUSUNCELERE DIRENG GOSTERME (0-4)
5.0BSESIF DUSUNCELER UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI (0-4)
6.KOMPULSIF DAVRANISLAR ICIN HARCANAN SURE (0-4)
7.KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI (0-4)
8.KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSI (0-4)
9.KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENG GOSTERME (0-4)
10.KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI (0-4)
11.HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS ACISI (0-4)
12.KACINMA (0-4)
13.KARARSIZLIGIN DERECESI (0-4)
14.ASIRI SORUMLULUK DUYMA (0-4)
15.HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIK HiSSI (0-4)
16.PATALOJIK KUSKU (0-4)
17.GENEL SIDDET (0-6)
18.GENEL DUZELME (0-6)
19.GUVENILIRLIK (0-3)

TOPLAM PUAN
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Hastanin Adi,Soyadi:

Tarih:

Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: ‘ Degerlendirici:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1.DEPRESIiF (COKKUN)RUH HALI (1-5) D
2.CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5) D
3.GENiTAL SEMPTOMLAR (1-3) D
4.SOMATiK SEMPTOMLAR-GASTROINTESTINAL (1-3) D
5.KIiLO KAYBI
A.0ZGECMiSINI DEGERLENDIRIRKEN (1-4) ]
B.GERGEK KiLO DEGiSiMi (1-4) :
6.UYKUSUZLUK(BASLARKEN) (1-3) —
7.UYKUSUZLUK(ORTA) (1-3) h
8.UYKUSUZLUK(GEG) (1-3) —
9.SOMATIK BELIRTILER(GENEL) (1-3) i
10.SUCLULUK DUYGULARI (1-5) D
11.INTIHAR (1-5)
[]
12.PSiSiK KAYGI (1-5) T
13.SOMATIK KAYGI (1-5) —
14.HIPOKONDRI (1-5) —
15.1CGORU (1-3) :
16.YAVASLAMA (1-5) D
17.AJITASYON (1-5)
L]

TOPLAM
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