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ÖZET 

 
Yüksek Lisans Tezi 

 

Fatma Nur SAVRAN 

Manisa Celal Bayar Üniversitesi 

Lisansüstü Eğitim Enstitüsü 

Fizyoloji Anabilim Dalı 

 

Danışman: Prof. Dr. Necip KUTLU 

 

İkinci Danışman: Doç. Dr. Melike BATUM 

 

 

Amaç: Çalışmamızda, Parkinson hastalığı (PH) tanısı almış bireylerin serebral 

lateralizasyon öngörüsüyle kognitif fonksiyonları, duygusal durum ve yaşam 

kalitesinin hastalık seyrine göre değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma 18-70 yaş arasındaki PH tanısı almış 37 hasta ve 35 

sağlıklı birey üzerinde gerçekleştirildi. Tüm katılımcılara kognitif beceri testlerinden 

muhakeme yeteneği testi (SPMIQ), sürekli dikkat testi (COG), stres altında tepki 

verme hızı ve kalitesi testi (DT-DTsüre) ve görsel hafıza testi (TAVTMB) 

uygulanmıştır. El tercihi Edinburg Lateralizasyon Anketi ile belirlenmiştir, duygusal 

durum Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) ile değerlendirilmiştir. Parkinson hastalarının 

yaşam kalitesi PDQ-39 anketi, hastalık evreleri Hoehn Yahr Evrelemesi, motor ve 

nonmotor etkilenimleri Birleşik Parkinson Hastalığı Değerlendirme Ölçeği 

(BPHDÖ) ile belirlenmiştir, hastaların kullandıkları ilaçların levodopa eşdeğer dozu 

(LEDD) hesaplanmıştır. Tüm veriler IBM SPSS 22.0 istatistik programı ile analiz 

edilmiştir. 

Bulgular: Hasta grubunda SPMIQ ve DT doğru sayısı kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak düşüktü. Dikkat, hastalık evresi 1 olan grupta anlamlı olarak daha 

yüksekti. Donma fenomeni olan grupta PDQ, BDÖ, BPHDÖ-1, BPHDÖ-2 ve 

BPHDÖ-Toplam skorları anlamlı olarak daha yüksekti ve COG değeri anlamlı 

olarak daha düşüktü. ‘on’ dönemindeki hastalarda anlamlı olarak COG değeri daha 

yüksek, DTsüre (ms) daha kısa, BPHDÖ-2, BPHDÖ-3 ve BPHDÖ-Toplam değerleri 

daha düşüktü.  Sol tutulum grubunda PDQ ve BDÖ değerleri anlamlı olarak daha 

yüksekti.  BDÖ değerleri LEDD değeri düşük grupta anlamlı olarak daha yüksekti.  

Sonuç: Parkinson hastalarının kognitif fonksiyonlarının,  duygusal durum ve 

yaşam kalitelerinin olumsuz yönde etkilendiği, beyindeki dopamin düzeyinin 

kognitif fonksiyonlar üzerinde etkisi olabileceği görüşüne varılmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastalığı, Kognitif Fonksiyonlar, Yaşam 

Kalitesi, Serebral Lateralizasyon, Levodopa 

 

2025, 121 sayfa 
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ABSTRACT 
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Manisa Celal Bayar University 
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Supervisor: Prof. Dr. Necip KUTLU 

 

Co-Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Melike BATUM 

 

 

Objective: The aim of this study was to evaluate the cognitive functions and quality 

of life of individuals diagnosed with Parkinson's disease (PD) using cerebral 

lateralisation prediction, to compare them with healthy individuals and to examine 

their relationship with the disease. 

Materials and Methods: The study was conducted on 37 patients diagnosed with 

PD and 35 healthy subjects aged 18-70 years. All participants underwent cognitive 

skills tests including the reasoning ability test (SPMIQ), sustained attention test 

(COG), speed and quality of response under stress test (DT-DTduration) and visual 

memory test (TAVTMB). Hand preference was determined with the Edinburg 

Lateralisation Questionnaire, and emotional state was assessed with the Beck 

Depression Inventory (BDI). The quality of life of the patients with Parkinson's 

disease was determined by PDQ-39 questionnaire, disease stages were determined 

by Hoehn Yahr Scale, motor and nonmotor effects were determined by the Unified 

Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS), and the levodopa equivalent dose 

(LEDD) of the drugs used by the patients was calculated. All data were analysed 

with IBM SPSS Statistics 22.0 statistical software. 

Results: The number of correct DT and SPMIQ was significantly lower in the 

patient group compared to the control group. Attention was significantly higher in 

the group with disease stage 1. PDQ, BDI, UPDRS-1, UPDRS-2 and UPDRS-Total 

scores were significantly higher and COG value was significantly lower in the group 

with freezing phenomenon. COG value was significantly higher, DT duration (ms) 

was shorter, UPDRS-2, UPDRS-3 and UPDRS-Total values were significantly 

lower in patients in the on period.  PDQ and BDI values were significantly higher in 

the left involvement group.  BDI values were significantly higher in the group with 

low ledd value. 

Conclusion: It was concluded that cognitive functions of PD patients decreased, 

emotional state and quality of life were also negatively affected, and dopamine level 

in the brain may have an effect on cognitive functions. 

 
Keywords: Parkinson's disease, Cognitive functions, Quality of life, Cerebral 

lateralisation, Levodopa 

2025, 121 pages 
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1. GİRİŞ 

 

Parkinson hastalığı (PH), substantia nigra pars kompaktadaki 

dopaminerjik nöronların harap olması sonucu ortaya çıkan ve dünya 

genelinde 1000 kişide 1-2 oranında görülen, en yaygın nörodejeneratif 

hastalıklardan biridir (Mak & Wong-Yu, 2019). Parkinson hastalığı 

hem motor hem de non-motor semptomlarla karakterize progresif bir 

hastalıktır. Motor semptomlar arasında bradikinezi, yürüme ve denge 

bozuklukları, tremor ve rijidite yer alırken non-motor semptomlar 

arasında yorgunluk, kognitif disfonksiyon ve depresyon yer alır 

(Schootemeijer, van der Kolk, Bloem, & de Vries, 2020). Parkinson 

hastalığında etkilendiği gözlenen kognitif fonksiyonlar dikkat, hafıza, 

görsel-uzaysal yetenekler, plan yapma ve sorunları çözmeyi içeren 

yönetici işlevler gibi bilişsel fonksiyonlardır. Bilişsel gerileme 

genellikle yavaş ve sinsidir, ancak bazı durumlarda hızlı 

olabilmektedir. PH’li bireylerde bilişsel bozukluğun doğru teşhisi 

klinik yönetim için önemlidir (Aarsland ve ark., 2021). Parkinson 

hastalığında bilişsel bozukluklar yaygın olmasına rağmen çoğunlukla 

yeterince tanınmamakta ve yeterince tedavi edilmemekte, bu da 

hastaların yaşam kalitesini olumsuz etkilenmesine yol açmaktadır. 

Nöropatolojik çalışmalar, Lewy cisimciklerinin hastalığa katkıda 

bulunan başlıca patoloji olduğunu göstermektedir. Asetilkolinerjik, 

dopaminerjik ve norepinefrinerjik yollardaki bir dizi nörotransmitter 

eksikliği de PH bilişsel bozukluğu ile ilişkilidir (Weintraub ve ark., 

2022). Yaklaşık 50 milyon olduğu düşünülen kognitif bozuklukla 

yaşayan kişi sayısının, Dünya Sağlık Örgütü’ne göre 2050 yılında 150 

milyona çıkacağı tahmin edilmektedir (Eccleston ve ark., 2019). 

Parkinson olgularında yaklaşık %20-30’unda erken evrede kognitif 

bozulmalar olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (Poletti, Emre, & 

Bonuccelli, 2011). Serebral lateralizasyon; beynin iki hemisferi 

arasındaki morfolojik ve fonksiyonel farklılıklar anlamına 

gelmektedir. El tercihi fonksiyonel bir serebral lateralizasyon olarak 

kabul edilmektedir. El tercihiyle ilgili birçok çalışma yapılmış ve 

nöropsikiyatrik hastalıkların el tercihiyle ilişkileriyle ilgili anlamlı 
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sonuçlar bulunmuştur (Yıldırım & Dane, 2007). Sol hemisfer, 

kompleks kognitif süreçlerden daha fazla sorumlu olduğu düşünülerek 

dominant (baskın) hemisfer olarak isimlendirilmiştir (Ağar, 2021). 

Parkinsonda kognitif bozukluğa ek olarak lateralizasyonun etkisi 

tartışılmaktadır. Vücudumuzda sağ ve sol taraf arasındaki fonksiyonel 

farka lateralizasyon denir. Nöropsikolojik işlevler söz konusu 

olduğunda, ağırlıklı olarak sağ taraflı motor semptomları olan 

hastalarda, ağırlıklı olarak sol taraflı motor semptomları olan hastalara 

kıyasla daha düşük bilişsel fonksiyonlar göstermiştir. Sol taraflı motor 

semptomları olan hastalarda ise depresif ve anksiyete semptomları 

zamanla daha fazla görülmüştür (Voruz, Constantin, & Péron, 2022). 

Parkinson hastalığının kesin tedavisi olmamakla birlikte semptomları 

azaltmak için farmakolojik tedaviler uygulanmıştır. Tedavide en çok 

kullanılan Levodopa uygulamalarına rağmen motor bozukluklar 

artmaya devam etmektedir ve ilaçların diskinezi gibi yan etkileri 

sebebiyle düşük yaşam kalitesine yol açmaktadır (Kalia & Lang, 

2015). Parkinson hastalığı klinik denemelerinde, ilaç rejimlerini 

karşılaştırabilmek için antiparkinson ilaçları arasında dönüşüm 

formülleri geliştirilmiştir. Bu formüller, PH tedavisinde referans ilaç 

olarak kabul edilen levodopa ile ilişkilendirilerek 'levodopa eşdeğer 

dozu' (LEDD) olarak ifade edilmiştir (Jost ve ark., 2023).  

Tüm bu bilgiler ışığında Parkinson hastalarında kognitif 

fonksiyonlarına etki eden faktörlerin daha detaylı bilinmesi hastaların 

yaşam kalitesini artırmada etkili olabilir.  

Çalışmamızda; Parkinson tanısı almış bireylerin serebral 

lateralizasyon öngörüsüyle dikkat, hafıza, stres altında doğru tepki 

verebilme ve muhakeme yetenekleri gibi bilişsel becerileri ve 

duygusal süreçlerinin hastalık seyrine göre incelenmesi amaçlanmıştır.  
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BİRİNCİ BÖLÜM 

GENEL BİLGİLER 

 

1.1. MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ 

       1.1.1. Tanım 

Merkezi sinir sistemi (MSS) beyin ve omurilikten oluşur ve vücudun 

tüm fizyolojik işlevlerinin kontrolünü sağlar (Guyton & Hall, 1996). Bu iki 

ana yapıdan biri olan beyin, bilinçli düşünme, hareket kontrolü ve duygusal 

süreçlerin yönetilmesinden sorumludur. Omurilik, beyinle vücut arasındaki 

sinirsel iletimi sağlayan, refleksleri yöneten bir yapı olarak önemli bir rol 

üstlenir (Widmaier, Raff, & Strang, 2018).  MSS, temel olarak özgül işlevsel 

özelliklere sahip üç ana düzeyde işlev görür; medulla spinalis (omurilik 

seviyesi), subkortikal seviyeler (alt beyin) ve kortikal seviyeler (yüksek 

beyin).  Sinir sisteminin üst seviyeleri uyarıları omurilikte bulunan kontrol 

merkezlerine ileterek yaşam için kritik olan temel fonksiyonları (solunum, 

kalp atışı, kan basıncı) düzenler. Bilinçdışı gerçekleşen çoğu aktivite, beyin 

sapı ve subkortikal yapılar tarafından kontrol edilir. Bu yapılar arasında 

medulla, pons, mezensefalon, hipotalamus, talamus, serebellum ve bazal 

gangliyonlar yer alır (Guyton & Hall, 1996). Beynin subkortikal yapıları, 

vücut homeostazını ve temel hayatta kalma reflekslerini yönetir (Kandel, 

2000). Bellek deposu olarak adlandırılabilecek olan korteks ise beynin alt 

bölgeleriyle iş birliği içerisinde çalışır. Kortekste depolanan bilgiler, amacına 

uygun şekilde işlevsel hale gelir (Guyton & Hall, 1996). Beynin üst düzey 

kortikal yapıları, düşünme, hafıza ve karar verme gibi daha karmaşık bilişsel 

işlevlerin gerçekleştirildiği alanlardır (Ağar, 2021). 

 

1.1.2. Serebral Korteksin Yapısı ve Fonksiyonları 

Serebral korteks, beynin dış katmanıdır ve genellikle beyin kabuğu olarak 

adlandırılır. Bu yapı, yaklaşık 2-4 mm kalınlığındadır ve beynin tüm işlevsel 

alanlarını kapsar. Serebral korteks, üst düzey bilişsel işlevlerin merkezidir. Tüm 

motor, duyu ve daha karmaşık işlemler burada başlar ve işlenir (Guyton & Hall, 



4 
 

1996; Kandel, 2000). Serebral korteks, dört ana lobdan oluşur: frontal lob, pariyetal 

lob, temporal lob ve oksipital lob. Her bir lob kendine özgü belirli fonksiyonlarla 

ilişkilidir (Widmaier, Raff, & Strang, 2018). 

Frontal Lob: Düşünme, karar verme, problem çözme, motor kontrol ve kişilik 

özelliklerinin merkezidir. Prefrontal korteks, yürütme fonksiyonları ve kişilik 

özelliklerinden sorumludur (Guyton & Hall, 1996; Kandel, 2000). 

Pariyetal Lob: Duyusal algılarla ilişkilidir ve özellikle somatosensoriyel 

(dokunma, ısı, ağrı) işlevlerle bağlantılıdır (Kandel, 2000; Widmaier, Raff, & Strang, 

2018).  

Temporal Lob: İşitme ve bellekle ilgili işlevlerin merkezi olup, ayrıca dil ve 

duygusal işlemelerle de ilişkilidir (Guyton & Hall, 1996; Widmaier, Raff, & Strang, 

2018).  

Oksipital Lob: Görsel işleme alanıdır ve görsel bilgilerin analiz edildiği yerdir 

(Guyton & Hall, 1996; Kandel, 2000). 

 

 

 

Şekil 1. İnsan serebral korteksi lobları. OpenStax College. (2015). 

 

1.1.3. Serebral Korteksin İşlevsel Alanları 

Beynin farklı alanları, belirli duyu ve motor fonksiyonlardan sorumlu olarak 

topografik bir organizasyon sergiler. Motor ve duyusal fonksiyonlar kontralateral 

Motor korteks 

Frontal Lob 

Olfaktör Bulbus 

Temporal Lob 

Beyin Sapı 
Spinal Kord 

Serebellum 

Oksipital Lob 

Pariyetal Lob 

Somatosensoriyel 

korteks 



5 
 

olarak beyin yarımküreleri tarafından kontrol edilir, yani sağ beyin yarımküresi 

vücudun sol tarafını, sol beyin yarımküresi ise sağ tarafını yönetir (Guyton & Hall, 

1996). 

Motor korteks: Beynin motor işlevleri precentral girusta yer alır. Burada, 

istemli hareketlerin planlanması ve uygulanması için gerekli nöral sinyaller 

oluşturulur (Guyton & Hall, 1996; Kandel, 2000). 

Somatosensoriyel korteks: Burada vücuda dair dokunma, sıcaklık, ağrı ve 

propriosepsiyon (vücut pozisyonu ve hareket algısı) gibi duyu bilgileri işlenir. 

Postcentral girus bu duyusal işlevlerden sorumludur. Primer işitme korteks: işitme ile 

ilgili bilgilerin işlendiği bölgedir ve temporal lobda yer alır. Burada, ses dalgaları 

beyin tarafından anlamlı seslere dönüştürülür (Widmaier, Raff, & Strang, 2018). 

Limbik asosiasyon korteks: duygular, motivasyon ve hafıza gibi önemli 

bilişsel süreçlerin merkezidir. Bu bölge, öğrenme ve bellekle bağlantılıdır ve 

hipokampus ile etkileşimde bulunarak uzun süreli bellek oluşturulmasına yardımcı 

olur. Ayrıca, bu korteks, kişinin duygusal yanıtlarını koordine eder, bu da duygusal 

hafıza ve davranışsal motivasyon arasındaki ilişkiyi güçlendirir (Kandel, 2000). 

Prefrontal korteks ise, daha karmaşık bilişsel işlevlerin gerçekleştirildiği bir 

bölgedir. İstemli hareketler, yürütme işlevleri, davranışların koordinasyonu ve kişilik 

özellikleri bu korteks tarafından yönetilir. Bu alan aynı zamanda karar verme, dikkat 

ve problem çözme gibi işlevleri de koordine eder. Prefrontal korteksin limbik 

sistemle olan bağlantıları sayesinde, duygusal motivasyon ve davranışsal kontrol 

arasındaki denge sağlanır (Ağar, 2021). 

 

1.1.4. Serebral Korteksin Asosiasyon Alanları 

Serebral kortekste, duyusal ve motor alanlar dışında asosiasyon alanları 

bulunur. Bu geniş asosiasyon alanları, farklı türdeki bilgileri entegre eder ve soyut 

düşünme, dil, hafıza ve problem çözme gibi kompleks bilişsel işlevleri gerçekleştirir. 

Bu sebeple insan beyninin bilişsel işlevleri gerçekleştirebilmesi için kritik öneme 

sahiptir (Kandel, 2000; Widmaier, Raff, & Strang, 2018). Parietal-temporal-oksipital 

asosiasyon korteksi görsel, işitsel ve somatosensoriyel bilgileri birleştirir ve bilgilerin 

daha yüksek düzeyde işlenmesini sağlar. Soyut düşünce, sembolik düşünce ve 
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karmaşık motor beceriler gibi bilişsel süreçler, bu geniş ve entegre alanlar 

aracılığıyla koordine edilir (Rhoades & Bell, 2013). 

 

1.1.5. Kognitif Fonksiyonlar 

Bilişsel fonksiyonlar, çevreden alınan bilgilerin işlenmesi, depolanması, 

gerektiğinde hatırlanması ve uygulamalı şekilde davranışlara dönüştürülmesi 

süreçleridir (Kandel, 2000). İnsan beyni, bu fonksiyonları gerçekleştirmek için 

karmaşık sinirsel ağlar aracılığıyla çalışır ve beynin farklı bölümleri, bu işlevlerin 

yerine getirilmesinde çok önemli roller üstlenir (Bear, Connors, & Paradiso, 2016). 

Düşünme, hafıza, dikkat, dil, problem çözme, algılama, karar verme ve öğrenme gibi 

bilişsel süreçler, beynin farklı yapılarının iş birliği yapması ile mümkündür (Fuster, 

2008). Bu bilişsel süreçlerin etkin bir şekilde işleyebilmesi için korteks, beyin 

hemisferleri, limbik sistem ve beyin sapının etkileşimi bilişsel işlevleri kontrol 

etmektedir (Nishijo, Rafal, & Tamietto, 2018). Ek olarak, yürütücü bilişsel işlevlerin 

duygu düzenleme süreçleriyle ilişkisi vardır (Rueda & Paz-Alonso, 2013). 

 

 

Şekil 2. Limbik sistem ve tüm ilişkili yapıların bir kesiti. (iStock, n.d.) 

 

1.1.5.1. Dikkat ve Uyanıklılık 

Dikkat, çevremizden gelen uyaranlar arasından belirli bir uyarana veya bir 

grup uyarana odaklanma yeteneğidir. Beyin, dikkatli bir şekilde odaklandığı uyarana 
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karşı daha yoğun bir sinirsel yanıt geliştirirken, diğer uyaranları baskılar ve ihmal 

eder (Zanto & Gazzaley, 2009). Odaklanmış dikkat, alternatif dikkat, seçici 

(selective) dikkat, bölünmüş (divided) dikkat ve sürekli (sustained) dikkat olmak 

üzere beş alt tipi mevcuttur.  Odaklanmış dikkat belirli duyusal uyaranlara ayrı ayrı 

yanıt verme becerisidir. Alternatif dikkat birden fazla bilişsel görev arasında geçiş 

yapabilme yeteneğidir. Seçici dikkat özel bir uyarana dikkatin odaklanması iken, 

bölünmüş dikkat aynı zamanda birden fazla uyaran arasında dikkatin toplanmasını 

ifade etmektedir. Sürekli dikkat ise kişinin zaman içinde performansını sürdürme 

yeteneğini ifade etmektedir (Lai & Chang, 2020).  Dikkat, posterior parietal lob, 

anterior singulat korteks, prefrontal korteks, bazal ganglionlar, talamus ve serebellum 

gibi birçok sinirsel yapı tarafından kontrol edilir (Grossberg, 2021). Dikkat, belirli 

bir uyarana odaklandığında, posterior pariyetal korteks ve prefrontal korteks gibi 

çeşitli asosiasyon alanlarında etkinlik artışı gözlemlenir. Ayrıca, dikkat odağının 

ventral tegmental alanda dopaminerjik nöronların aktivitesini artırdığı ve bazal 

çekirdeklerdeki kolinerjik nöronların da daha aktif hale geldiği tespit edilmiştir 

(Lockhofen & Mulert, 2021). Beyin sapı, uyanıklık ve uyku arasındaki geçişin 

kontrolünü sağlar. Bu yapının en önemli kısmı olan retiküler aktivasyon sistemi 

(RAS), beyin korteksine uyararak, uyanıklık durumunu sağlar (Steriade & McCarley, 

2005). Uyanıklık durumunun sürdürülebilmesi için çeşitli nörotransmitterlere ihtiyaç 

vardır (Tononi & Cirelli, 2006). Bu nörotransmitter maddelerden biri olan dopamin, 

uyanıklık sırasında ödüllendirme, motivasyon ve duygusal durumları düzenler. 

Ayrıca, öğrenme ve dikkatle ilgili beyin yollarının aktivasyonunda aktif rol oynar 

(Speranza, di Porzio, Viggiano, de Donato, & Volpicelli, 2021).   

 

1.1.5.2. Hafıza ve Öğrenme 

Hafıza (bellek) öğrenilen bilginin uzun veya kısa süreli depolanması ve 

ihtiyaç halinde tekrar kullanma becerisidir (Eichenbaum, 2021). Bellek süresine, 

zamanına ve bilgi türüne göre gruplandırılır. Süre yönünden duyusal bellek, kısa 

süreli (çalışma) bellek ve uzun süreli bellek olarak üçe ayrılır. Çevremizden 

aldığımız uyarıcılar geçici olarak ilk önce duyusal bellekte depolanır. Duyusal bellek 

genellikle 1 saniyeden daha kısa süreliğine bilgiyi depolar ve sonra unutulur. 

Duyusal bellekten gelen bilgiler daha sonra kısa süreli bellekte işlenir ve saklanır. 

Kısa süreli bellek yaklaşık 7±2 öğe depolayabilecek kapasiteye sahiptir. Bu bellek 
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türü, genellikle 30 saniye süresini korur ve daha ileri düzeyde işleme yapılacak 

bilgilere karar verilmesi için bir köprü işlevi görür (Atkinson & Shiffrin, 1968). 

Uzun süreli bellek ise sınırsız sayıda bilgi barındıran ve barındırdığı bazı bilgileri bir 

ömür boyu depolayabilen bir sistemdir. Depolanan bu bilgiler, kişisel deneyimler, 

genel bilgiler, beceriler ve öğrenilen bilgiler gibi çeşitli türlerden oluşabilir. Uzun 

süreli bellek,  deklaratif (bildirimsel) bellek ve prosedürel (işlevsel) bellek olarak iki 

gruba ayrılır. Deklaratif bellek, bilinçli olarak hatırlanabilen ve anlatılabilen sözel ve 

anlamlı bilgileri içerir. Prosedürel bellek ise, motor beceriler ve alışkanlıklar gibi 

bilinçsiz bilgileri içerir. Deklaratif bellek kendi içinde anısal bellek (episodik bellek) 

ve anlamsal bellek (semantik bellek) olarak iki alt gruba ayrılır. Anısal bellek, 

geçmişe dair bilgilerimizi ve anılarımızı depolar. Anılar, öznel bir şekilde hatırlanır 

(Tulving, 1972). Anlamsal bellek ise, daha çok genel bilgi ve kavramların 

depolandığı bellektir. Anlamsal bellek, kişisel deneyimlerden bağımsız olarak nesnel 

bir şekilde hatırlanır (Yee, Jones, & McRae, 2018). Öğrenme, bireylerin 

çevrelerinden aldıkları bilgileri işleyerek, eski deneyimlere dayalı yeni bilgiler 

edinmeleridir (Gazzaniga, Ivry, & Mangun, 2019). Beynin öğrenme kapasitesi, 

nöroplastisiteye bağlı olarak değişebilir. Öğrenme sürecinde sinaptik iletim ve 

nörotransmitterler önemli rol oynar. Nörotransmitterler, beyin hücreleri arasındaki 

iletişimi sağlarken, öğrenme ve bellek gibi bilişsel işlevlerin temelini atar (Bear, 

Connors, & Paradiso, 2016). Sinaptik bağlantılar, öğrenme ve belleği destekleyen bir 

diğer önemli yapısal değişikliklerdir. Beyinde sinapslar, nöronlar arasında elektriksel 

ve kimyasal iletişimi sağlar. Bu iletişim, öğrenme sırasında güçlenebilir, bu da 

sinaptik plastisite olarak bilinir (Kandel, 2000). Öğrenme sırasında, nöronlar 

arasındaki iletişimdeki güçlenme, uzun süreli potansiyasyon (LTP) olayını başlatır. 

LTP, sinaptik iletimin güçlenmesini ve bilgilerin daha uzun süreli belleğe 

aktarılmasını sağlar. Bu süreç, özellikle hipokampüs gibi bellekle ilgili beyin 

bölgelerinde yoğun bir şekilde gerçekleşir (Morris, 2003). Öğrenme, çalışma 

(working) belleği ve dikkat gibi bilişsel fonksiyonlarla da yakından ilişkilidir. 

Çalışma belleği, bilgilerin kısa süreliğine tutulduğu ve işlediği bir sistemdir. Bu 

sistem, öğrenme sürecinde oldukça kritik bir rol oynar çünkü yeni bilgiler, çalışma 

belleğine yerleştirilmeden kalıcı bellekle ilişkilendirilmez (Oberauer, 2019). Dikkat 

ise öğrenmenin ilk aşamasıdır, çünkü bilginin işlenmesi için odaklanmayı gerektirir. 

Dikkatle ilgili beyin bölgeleri, öğrenmenin temel motorlarını harekete geçirir (Posner 

& Petersen, 1990). 
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1.1.5.3. NONVERBAL ZEKA VE  IQ 

Non-verbal zeka, temelde sözlü dil üretimi gerektirmeyen görsel-uzamsal 

yetenekler, motor beceriler, düşünme becerileri ve problem çözme yetenekleri gibi 

bilişsel yetenekleri ifade eder. Muhakeme yeteneği olarak tanımlanır (Kuschner, 

2013). Fizyoloji açısından nörotransmitterlerin etkinliği ve sinaptik bağlantılar 

beynin öğrenme ve bellek süreçlerinde anahtar bir rol oynar. Özellikle hipokampüs 

ve serebellum gibi beyin bölgeleri nonverbal zekanın temelini oluşturarak bilgi 

işleme ve motor beceri gelişiminde etkilidir (Gazzaniga, Ivry, & Mangun, 2019). 

Cattell-Horn-Carroll, birincil zihinsel yeteneklerini akışkan- kristalize zeka teorisi ile 

iki genel zeka türünde sınıflandırılabileceğini iddia etti. Akışkan zeka; yeni 

problemleri çözmek için kavram oluşturma, akıl yürütme, ilişkilerin algılanması ve  

değerlendirmesi , çıkarım oluşturma ve şekilsel, sembolik veya anlamsal içerikli 

görevlerde soyutlama süreçlerini içerir.  Kristalize zeka ise edinilen bilgi ve 

becerileri, dil ve kelime kullanımını içerir. İnsanların öğrenme deneyimleri ve bilgi 

birikimleri arttığı zaman kristalize zekası daha güçlü hale gelir (Kaya, Stough, & 

Juntune, 2017). Intelligence quotient  (IQ), bireylerin geniş bir yelpazede bilişsel 

becerilerini değerlendiren standart bir ölçüm yöntemidir. İnsanların öğrenme 

kapasitesi ve entelektüel yetenekleri, genellikle sözel (verbal) ve sözel olmayan 

(nonverbal) zekâ testleri aracılığıyla tespit edilebilir. Nörolojik hastalıklar veya 

dejeneratif süreçler olmadığı durumlarda, bir bireyin yaşam boyu farklı yöntemlerle 

ölçülen IQ düzeyinin genellikle sabit kalması beklenir. Ancak, IQ seviyeleri ile beyin 

yapısındaki değişimlerin zaman içinde güçlü bir korelasyon göstermesi, bireyler 

arasında belirgin farklılıkların varlığını ortaya koymaktadır (Ramsden ve ark., 2011). 

Nörogörüntüleme çalışmalarına göre IQ testi sorularını çözmek için gerekli tüm 

bilişsel aktivitelerde lateral prefrontal korteks (PFC) ve arka korteks (oksipital, 

temporal ve parietal loblar) öncü rol almaktadır . Aynı zamanda, yapılan birçok 

çalışmada bu kortikal alanların aktivasyon seviyesi ve test zorluk seviyesi arasında 

bir korelasyon saptanmıştır (Vyshedskiy, Dunn, & Piryatinsky, 2017).  En yaygın 

kullanılan IQ testleri Stanford-Binet Zeka Ölçeği ve Wechsler Zeka Ölçeğidir 

(Oommen, 2014). Raven’in Standart Matris (SPM) testi sık kullanılan bir diğer non 

verbal IQ testlerindendir. Çoğunlukla akıcı zekayı test eder (Lynn, Allik, & Irwing, 

2004). 
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1.1.6. Kognitif Fonksiyonların Analizi 

Beynin yüksek fonksiyonlarının analizinde çeşitli nöropsikolojik testler ve 

nörofizyolojik yöntemler kullanılır. Nöropsikolojik testler dikkat, bellek, yürütücü 

işlevler ve dil becerilerini değerlendiren testlerdir (Meca-Lallana ve ark., 2021). 

Bunun yanı sıra, beyin görüntüleme teknikleri (fMRI, PET vb.) ve elektrofizyolojik 

yöntemler (EEG, ERP) de beynin yüksek fonksiyonlarını incelemede kullanılan diğer 

analiz yöntemlerdendir. (Gazzaniga, Ivry, & Mangun, 2019). Örneğin, Alzheimer, 

Parkinson ve diğer nörodejeneratif hastalıklar, beynin yüksek fonksiyonlarını 

doğrudan etkileyerek bilişsel gerilemeye yol açabilir (Blazekovic, Gotovac Jercic, 

Devedija, & Borovecki, 2024). Bu hastalarda yapılan analizler, bilişsel bozuklukların 

erken dönemde tespit edilmesini sağlar ve tedavi süreçlerinde rehberlik eder (Alzola 

ve ark., 2024). Bu hastalıkların tedavisinde, bilişsel testler ve beyin fonksiyonlarının 

izlenmesi, tedavi stratejilerinin belirlenmesinde yardımcı olur (Gazzaniga, Ivry, & 

Mangun, 2019). Viyana Test Sistemi (VTS), bireylerin kognitif yetenekleri ve kişilik 

özelliklerini objektif bir şekilde ölçmek için kullanılan bilgisayar tabanlı bir 

nöropsikolojik değerlendirme aracıdır. Schuhfried GmbH (Mödling, Avusturya) 

tarafından tasarlanan bu sistem, sürekli dikkat, tepki süresi, çevresel algı, stres 

reaktivitesi ve zamansal hareket beklentisi gibi çeşitli bilişsel işlevlerin analizine 

olanak tanır (Ong, 2015). 

 

1.1.7. Serebral Lateralizasyon 

Serebral lateralizasyon, beynin iki hemisferinin belirli işlevlerde özelleşmesi 

anlamına gelir ve insan beyninin en temel özelliklerinden biridir (Wu ve ark., 2022). 

Beynin sol hemisferi genellikle dil, mantıksal düşünme ve analitik işlemlerle 

ilişkilidir. Broca alanı ve Wernicke alanı gibi dil işleme merkezleri sol 

yarımkürededir. Sağ hemisfer ise görsel-uzamsal algı, duygusal işleme ve 

yaratıcılıkla ilişkilendirilir. Sağ yarımkürede baskın olan işlevler, yer-yön 

farkındalığı ve yüz ifadelerinin algılanması gibi görevleri içerir (Duboc, Dufourcq, 

Blader, & Roussigné, 2015). Serebral lateralizasyon beynin çapraz kontrol 

mekanizmasıdır. Yani, sol yarımküre vücudun sağ tarafını, sağ yarımküre ise sol 

tarafını kontrol eder. Bu lateralizasyon, beynin işlevsel verimliliğini artırarak motor 
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kontrol, duyusal işleme ve reflekslerin koordinasyonunda önemli bir rol oynar. Aynı 

zamanda, her bir yarımküreye özgü uzmanlaşmış işlevlerin daha etkili bir şekilde 

gerçekleştirilmesini sağlar (Rogers, 2021). El tercihi, günlük aktivitelerde bir elin 

diğerine kıyasla daha sık kullanılmasına, örneğin yazı yazma veya kaşık tutma gibi 

işlevlerde belirginleşir ve bu da fonksiyonel serebral lateralizasyon olarak tanımlanır. 

İnsanlarda yaklaşık %95 oranında sol hemisfer baskındır. Motor becerileri yöneten 

alanların sol hemisferde daha yoğun olmasından dolayı bu yüzden sağ el tercihi daha 

yaygındır (Yıldırım & Dane, 2007).  El tercihi, hem genetik faktörler hem de cinsiyet 

ve ceninin rahimdeki pozisyonu gibi çevresel etkilerle şekillenir. Özellikle prenatal 

dönemdeki nörolojik gelişim süreci, el tercihini belirlemede kritik bir rol oynar 

(Fagard, De Agostini, Huet, Granjon, & Heude, 2021).  El tercihi, yalnızca motor 

kontrol açısından değil, bireyin bilişsel ve duygusal işlevleriyle de bağlantılıdır 

(Ocklenburg, Hirnstein, Beste, & Güntürkün, 2014). 

 

1.2. PARKİNSON HASTALIĞI 

1.2.1. PH Tanımı 

Parkinson hastalığı (PH), 1817’de ilk defa “An essay on shaking palsy” isimli 

makalede, altı vakalık bir seri olarak İngiliz doktor James Parkinson tarafından 

tanımlanmıştır (Parkinson, 2002). Alzheimer hastalığından sonra en yaygın görülen 

nörodejeneratif hastalıktır (Jankovic, 2008). PH, motor ve non-motor bulgular 

gösteren ilerleyici bir nörodejeneratif hastalıktır. Substantia nigra pars compacta'dan 

(SNpc) çıkan dopaminerjik nöronların kaybı ve Lewy cisimcikleri adı verilen 

sitoplazmik inklüzyonların birikimi ile karakterizedir (Balestrino & Schapira, 2020). 

Substansiya nigra bünyesinde yaklaşık 800.000 hücre barındırır. PH’nin belirtilerinin 

görülebilmesi için bu hücrelerin en az %60-80’inin kaybolması gerekir. Bu da, hücre 

kaybı yavaş ilerlediği için aslında Parkinson hastalığın belirtiler ortaya çıkmadan çok 

önce başladığı anlamına gelir (De Lau & Breteler, 2006). Parkinsonizm belirtilerinde 

istirahat tremoru, bradikinezi, rijidite, postural instabilite ve donma fenomeni gibi 

klinik motor bulgular görülmektedir (Fahn, 2003). Parkinson hastalığı, tipik motor 

semptomlarının yanı sıra, hastaların yaşam kalitesini belirgin şekilde etkileyen çeşitli 

non-motor semptomlarla da karakterizedir. Bu semptomlar arasında koku kaybı, 
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otonomik disfonksiyonlar, bilişsel bozukluklar, uyku düzensizlikleri, depresyon ve 

anksiyete gibi durumlar yer alır (Chaudhuri & Schapira, 2009).  

 

1.2.2. Parkinsonizm Sınıflandırılması 

Parkinsonizm klinik özelliklerine ve etiyolojisine göre dört ana gruba ayrılır 

(Tablo 1) (Genç, 2014). İdiyopatik Parkinson hastalığı (IPH) bu gruplar arasında en 

sık görülen tipidir. Dopaminerjik nöron kaybı sebebiyle tremor, bradikinezi, rijidite 

ve postüral instabilite gibi motor semptomlarla birlikte depresyon, anksiyete ve koku 

kaybı gibi non-motor bulgular içerir. İlaçlar, toksinler, enfeksiyonlar veya vasküler 

nedenler gibi dışsal faktörlere bağlı olarak gelişen grup Sekonder Parkinsonizm 

olarak adladırılır (Postuma ve ark., 2015). Multi sistem dejenerasyonu ise 

okülomotor disfonksiyon, piramidal ve serebellar bulgularla karakterize PH’den 

farklı olarak olgularda istirahat tremorunun nadir görüldüğü ve levodopaya hiç yanıt 

vermeyen hastalık grubudur. Heredodejeneratif Parkinsonizmde görsel 

halüsinasyonlar, bilişsel bozukluklar, uyku hali ve dikkat bozuklukları en 

karakteristik özelliklerindendir (Balestrino & Schapira, 2020). 

Tablo 1. Parkinsonizm Sınıflaması 

I. Primer (İdiyopatik) Parkinsonizm - Parkinson hastalığı 

- Juvenil parkinsonizm 

II Multi-Sistem Dejenerasyon -Progresif supranükleer felç 

- Multi sistem atrofisi 

- Striatonigral dejenerasyon 

- Olivopontoserebellar atrofi 

- Shy-Drager sendromu 

-Kortikobazal gangliyonik dejenerasyon 

- Progresif pallidal atrofi 

-Parkinsonizm-demans kompleksi 

III. Heredodejeneratif Parkinsonizm -Herediter jüvenil distoniparkinsonizm 

- Huntington hastalığı 

- Wilson hastalığı 

- Hallervorden-Spatz hastalığı 

- Spinoserebellar ataksi tip 2 ve 3 

IV. Sekonder (Semptomatik) 

Parkinsonizm 

- İlaçlar 

- Enfeksiyöz 

- Toksinler 

- Vasküler 

- Travma 

- Diğer 

 



13 
 

1.2.3. PH Tanı Kriterleri 

Günümüzde Birleşik Krallık Parkinson Hastalığı Derneği Beyin Bankası 

(UKPDSBB) İPH için ilk resmi tanı kriterlerini oluşturmuştur. Bu kriterler dahil 

edilme kriterleri, dışlama kriterleri destekleyici kriterler olmak üzere üç ana 

basamakta toplanır. Birleşik Krallık Parkinson Hastalığı Derneği Beyin Bankası 

klinik tanı kriterleri Tablo 2’de  gösterilmiştir (Malek ve ark., 2017). 

 

Tablo 2. UKPDSBB Parkinson Hastalığı Tanı Kriterleri 

Dahil 

Edilme 

Kriterleri 

 

Bradikinezi (mutlak kriterdir) 

Aşağıdakilerden en az birinin bulunması gerekir: 

Kas rijiditesi 

4-6 Hz istirahat tremoru 

Postural instabilite 

Dışlama 

Kriterleri 

 

Tekrarlayan inme anamnezi ve parkinsoniyen bulguların 

basamaklı ilerleyişi 

Tekrarlayan kafa travması varlığı, 

Kesin ensefalit öyküsü 

Okülerjik krizler 

Belirtilerin başlangıcında nöroleptik kullanım öyküsü olması, 

Birden fazla akrabada etkilenim bulunması 

Sürekli remisyon  olması 

Üç yıldan uzun süre belirtilerin tek taraflı olarak hala devam 

etmesi 

Supranükleer bakış felci 

Erken evrede ağır demans belirtileri 

Babinski semptomu 

Bilgisayarlı tomografide serebral tümör veya kommunikan 

hidrosefali tespiti 

Yüksek doz Levodopaya cevap alınamaması 

MPTP gibi toksik ajanlara maruz kalma 

Destekleyici 

Kriterler 

İPH tanısı için aşağıdakilerden üç ya da daha fazlası 

gereklidir: 

Unilateral başlangıç 

İstirahat tremorunun bulunması 

Progresif (ilerleyici) seyir 

Belirtilerin başladığı tarafta daha belirgin olmak üzere 

asimetrinin bozulmaması 

Levodopa’ya iyi yanıt alınması 

Levodopa’ya bağlı şiddetli kore oluşması 

Levodopa yanıtının beş yıl veya daha uzun sürmesi 

On yıl veya daha uzun süreli klinik seyir 
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1.2.4. PH Epidemiyolojisi 

Parkinson hastalığının dünya genelindeki prevalansı, yaş, cinsiyet ve coğrafi 

konum gibi faktörlere bağlı olarak farklılık göstermektedir (De Lau & Breteler, 

2006). Örneğin, Kuzey Amerika ve Avrupa bölgelerinde prevalansın daha yüksek 

oranda gözlemlenirken, gelişmekte olan ülkelerde bu oran daha düşüktür 

(Pringsheim ve ark., 2014). PH’nin yaygınlığı sanayileşmiş ülkelerdeki genel 

popülasyonda %0,3 olduğu tespit edilmiştir. Yapılan çalışmalarda yaşın ilerlemesiyle 

bu oranın artarak 60 yaşından büyük kişilerde %1 ve 80 yaşından büyük kişilerde %3 

oranında seyrettiği bulunmuştur (Balestrino & Schapira, 2020). Ülkemizdeki PH 

yaygınlığı bu verilere benzer şekilde genel popülasyonda %0,3 ve 65 yaş üzeri yaşlı 

popülasyonda %2’dir. PH’nin cinsiyet dağılımı incelendiğinde erkeklerde görülme 

sıklığının %0,3 olduğu görülürken kadınlarda bu oranın %0,2 olduğu bulunmuştur 

(Ünal ve ark., 2013). ABD'de yaklaşık bir milyon kişi Parkinson hastalığı ile yaşıyor. 

Bu sayının 2030 yılına kadar 1,2 milyona çıkması bekleniyor. ABD'de her yıl 

yaklaşık 90.000 kişiye PH teşhisi konuyor. Dünya çapında 10 milyondan fazla insan 

Parkinson hastalığıyla yaşıyor (Parkinson’s Foundation, 2023).  

 

1.2.5. PH Etiyolojisi ve Patofizyolosi 

Parkinson hastalığının kesin nedeni hâlâ tam olarak anlaşılamamış olsa da, 

genetik, çevresel ve biyokimyasal faktörlerin bir etkileşimi sonucu ortaya çıktığı 

düşünülmektedir (Tysnes & Storstein, 2017). Yaşla birlikte farklı beyin bölgelerinde 

ortaya çıkan nörodejenerasyon, oksidatif stres, mitokondrideki işlev bozuklukları 

gibi birçok faktörün PH oluşumuna neden olabildiği düşünülmektedir (Rodriguez ve 

ark., 2015). Erkeklerin kadınlardan daha fazla etkilenmesi, hormonal faktörlerin de 

rol oynadığını düşündürmektedir (Pringsheim ve ark., 2014). Parkinson hastalığının 

genetik geçişli olması hastalığın bazı vakalarında önemli bir rol oynamaktadır. 

Özellikle erken yaşta gelişen Parkinson hastalığına LRRK2 (Leucine-Rich Repeat 

Kinase 2) ve SNCA (alfa-sinüklein) genlerindeki mutasyonlar yol açabilir (Zimprich 

ve ark., 2004). Çevresel faktörlerin etkisi incelendiğinde ise özellikle pestisitler, 

metaller, endüstriyel kimyasal maddelere maruz kalan bireylerde daha fazla 

gözlemlenmektedir (De Miranda ve ark., 2022). Parkinson hastalığının 

patofizyolojisi, beyinin substantia nigra bölgesindeki dopamin üreten nöronların 
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dejenerasyonu temeline dayanır (Jankovic, 2008). Dopamin eksikliği, striatum gibi 

motor kontrol alanlarındaki sinaptik iletimi bozarak motor semptomlara neden olur; 

bu semptomlar arasında tremor, rijidite, bradikinezi ve postural instabilite yer alır 

(Kasten ve ark., 2007). PH’deki dopaminerjik nöron kaybı sadece subtansia nigrada 

sınırlı kalmayıp, amigdala, lokus sereleus, hipotalamus, raphe nükleusu ve vagusun 

dorsal motor nükleusu gibi beynin farklı bölgelerinde de meydana gelebilmektedir 

(Dickson, 2012). Parkinson hastalığında bir diğer önemli patolojik bulgu, alfa-

sinüklein protein birikimidir. Alfa-sinüklein, dopamin üreten nöronlarda birikerek 

Lewy cisimcikleri adı verilen anormal yapıları oluşturur ve nöronların işlevini bozar 

(Mehra ve ark., 2019). Lewy cisimcikleri ilk olarak beyin sapı nöronları ve olfaktör 

sistem nöronlarında olmasına karşın hastalığın ilerleyen evrelerinde limbik sistem ve 

neokortikal bölgeler gibi merkezi sinir sisteminin farklı alanlarında 

görülebilmektedir (Iacono ve ark., 2015). Asetilkolin, serotonin ve noradrenalin gibi 

beyindeki diğer nörotransmitterlerin dengesizliği motor olmayan semptomlara neden 

olabilir. Bu semptomlar arasında depresyon, anksiyete ve uyku bozuklukları yer alır 

(Huot ve ark., 2011).  Görsel halüsinasyonların nöropatolojisinde de birden fazla 

nörotransmitter rol oynar. Özellikle, nörotransmitter asetilkolini içeren kolinerjik 

sistemdeki eksiklikler hallüsinasyonların ortaya çıkmasında önemli bir faktör olarak 

kabul edilmektedir (d’Angremont ve ark., 2024). Parkinson hastalığının 

patofizyolojik sürecinde nöroinflamasyon ve oksidatif stres gibi ikincil 

mekanizmalar da önemli rol oynamaktadır. Dopamin seviyesinin azalması mikroglia 

ve astrositleri aktive ederek beyinde iltihaplanmaya yol açar. Bu nöroinflamasyon, 

nöronları daha fazla hasar görmesine neden olur ve hastalığın ilerlemesine sebep olur 

(McGeer & McGeer, 2004). Oksidatif stres, dopaminin metabolik süreçlerinde 

oluşan reaktif oksijen türlerinin (ROS) birikmesiyle ortaya çıkar. Dopaminin 

metabolize olması serbest radikal üretimini artırır ve bu radikaller nöronların 

dejenerasyonunu hızlandırabilir (Ward ve ark., 2014).  
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Şekil.3 Parkinson hastalığının dopaminerjik yolları, nörokimyasal ve 

nöropatolojik temelleri (Raza ve ark., 2019) 

 

1.2.6. PH Klinik Belirtileri  

Parkinson hastalığı, motor ve non-motor semptomlarla karakterize edilen 

nörodejeneratif bir hastalıktır. Klinik belirtiler, hastalığın evresine göre değişiklik 

gösterir. Schapira ve arkadaşlarına göre klinik belirtilerde genellikle motor 

semptomlar öne çıkar. Ancak hastalığın ilerleyen dönemlerinde non-motor 

semptomlar da belirginleşebilir (Schapira ve ark., 2017).  Berg, Halli-Tierney ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmalara göre ise non-motor bulgular, Parkinson 

hastalığının erken döneminde motor semptomlardan daha önce ortaya çıkarak, 

hastalığın erken tanısında önemli bir rol oynayabilir (Berg ve ark., 2015; Halli-

Tierney ve ark., 2020). 

 

1.2.6.1. PH Motor Belirtileri 

1.2.6.1.1. Tremor 

Parkinson hastalığının en yaygın belirtisi istirahat tremorudur ve hastalık 

seyri sırasında hastaların %75'e kadarını etkilediği bildirilmektedir (Abusrair ve ark., 

2022). PH’deki istirahat tremor hastalar hareketsizken belirgin olacak şekilde distal 

ekstremitelerin 4-6 Hz asimetrik titremesidir. El, çene, dudaklar ve dil bölgelerinde 

de görülebilir. Bu titremeler bilişsel görevler ve stresle tetiklenebilir veya 

şiddetlenebilir. Parkinson hastalığının erken evrelerinde tremor daha çok tek 

taraflıdır (Pirker ve ark., 2023). 
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1.2.6.1.2. Bradikinezi 

Hareketlerin planlanması, istemli hareketi başlatma, hareketin yönünü 

değiştirme, devam etmekte olan hareketi durdurma, bir hareketten diğerine geçme, 

aynı anda iki hareketi yapmadaki zorluktur. Genel olarak aktiviteler ve reaksiyon 

süreleri yavaşlar. Hareketlerdeki yavaşlama, hastaların günlük aktivitelerini yerine 

getirmelerini zorlaştırır. Yavaş yürüme, yüz ifadesinin donuklaşması ve el- kol 

hareketlerinin yavaşlaması bradikineziye örnektir (Jankovic, 2008). Bradikinezi 

hareketlerin frekansının veya amplitüdünün giderek azalması olarak da 

tanımlanabilir  (Bologna ve ark., 2020). 

 

1.2.6.1.3. Rijidite 

Rijidite,  pasif harekete direnç olarak tanımlanır. Özellikle altta yatan bir 

tremor ile ilişkili olduğunda “dişli çark” fenomeni eşlik eder. Hastalar genellikle 

boyun, omuz, kalça, el ve ayak bileğinde sertlik hissedebilirler ve bu durum ağrıya 

yol açabilir (Jankovic, 2008). Spastisiteden farkı tüm hareket aralığı boyunca devam 

eder ve hıza bağlı değildir. Tamamen gevşemiş bir hastada Froment manevrası ile 

ortaya çıkarılabilir. Üç temel özellik (bradikinezi, rijidite ve tremor) asimetrik olarak 

ortaya çıkma eğilimindedir ve genellikle hastalık seyri boyunca asimetrik şekilde 

devam eder (Noyce & Bandopadhyay, 2017). Hastaların %44 kadarında akinetik-

rijitide görülebilir. Birçok PH hastası, asimetrik kas sertliğinin bir sonucu olarak tek 

taraflı sırt ve/veya omuz ağrısından şikayet eder. Diğer motor belirti gibi tek taraflı 

olarak başlar ve karşı tarafa yayılabilmektedir (Erro & Stamelou, 2017). 

 

1.2.6.1.4. Postural İnstabilite 

Postüral kontrol, vücudun düzgün bir şekilde konumlanabilmesi için duyusal 

bilgilerin toplanması, işlenmesi ve buna bağlı olarak motor yanıtların üretilmesini 

sağlayan karmaşık bir süreçtir. Bu mekanizma, hem statik hem de dinamik koşullar 

altında hareketin başlatılması ve devam ettirilmesi süreçlerinde postüral stabiliteyi 

korumak için gerekli düzenlemeleri yapar (Viseux ve ark., 2020). Parkinson 

hastalığının ilerleyen evrelerinde, hastalar öne doğru eğilme şeklinde görülen 
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postural bozukluk sebebiyle denge problemi yaşayabilirler. Buna bağlı olarak 

hastalar sık sık düşerler (Raza ve ark., 2019). İstatistiksel veriler, düşmelerin PH 

hastalarının %50'sinden fazlasını etkilediğini göstermektedir (Opara ve ark., 2017). 

 

1.2.6.1.5. Donma  

Akinezik (hareket kaybı) bir durumdur. Motor blokaj olarak da 

adlandırılabilir. Erkek hastalarda daha sık görülür.  Donma genellikle birkaç saniye 

süren ani ve geçici olarak ortaya çıkan tipik bir reaksiyondur. Harekete başlamada 

zorluk yaşanır ve topluluk içinde yürüme, dönme gibi durumlarda hareket edememe 

görülebilir (Virmani ve ark., 2015). 

 

1.2.6.1.6. Yürüyüş Bozuklukları 

 Hastalarda yürüyüş hızı ve adım uzunluğu azalır, aksiyel rijidite artar ve 

ritmiklik bozulur. Bununla birlikte, kol sallınımları azalır. Parkinson hastalığına 

özgüdür ve genellikle ilk motor semptomlardır. Hastalığın erken evrelerinde 

semptomlar genellikle tek taraflıdır ve asimetrik bazal ganglion nöropatolojisine 

karşılık gelir. Hastalık ilerledikçe yürüyüş bozuklukları kötüleşir ve buna ek olarak 

motor fonksiyon blokajları sıklaşır, denge ve duruş kontrolü azalır. Bu da hastaların 

bağımsızlığı ve yaşam kalitesini belirgin şekilde etkileyen önemli bir 

unsurdur. Dopaminerjik ilaçlar yürüyüşün hız ve adım uzunluğu gibi belirli yönlerini 

iyileştirse de, yürüyüşün donması gibi semptomlar devam edebilir. Altın standart 

dopaminerjik tedaviler ayrıca motor yanıttaki dalgalanmalar ve diskinezi dahil olmak 

üzere yürüyüşü daha da bozabilen birden fazla zorluk yaratır (Mirelman ve ark., 

2019).  

 

1.2.6.2. PH Nonmotor Belirtileri 

1.2.6.2.1. Depresyon ve Anksiyete 

Parkinson hastalarının sıklıkla yaşadığı ruhsal bozukluklardır ve tedavi 

edilmezlerse hastalığın seyrini olumsuz etkileyebilirler. Parkinson hastalığı olan 

bireylerin %45'inde depresyon görülebilmektedir. Bu hastalıkta depresyonun klinik 

tanımı karmaşıktır ve erken bilişsel değişiklikleri gösterebilecek özellikler içerir. 
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Limbik sistemdeki dopaminerjik, serotoninerjik ve norepinefrinerjik yolakların bir 

kombinasyonunun işlev bozukluğu söz konusudur. Parkinson hastalarında görülen 

anksiyete çeşitleri; panik bozukluğu, anksiyete bozukluğu ve fobik bozuklukları 

içermektedir. Anksiyete genellikle depresyon ve motor dalgalanmalarla birlikte 

görülür ve dopaminerjik tedaviye yanıt verebilir. Depresyon ve anksiyete, motor 

semptomlar ile birlikte erken evrelerde görülebilmektedir (Chaudhuri & Schapira, 

2009).  

 

1.2.6.2.2. Kognitif Disfonksiyonlar ve Demans 

Bilişsel gerileme en yaygın motor dışı semptomlar arasındadır. PH'nin en şiddetli ve 

sakatlayıcı motor dışı semptomlarından biridir. Hastalar, hafıza, dikkat, planlama, 

görsel-uzamsal işlevler ve yürütme işlevlerinde bozulmalar yaşayabilirler. Ayrıca, 

halüsinasyonlar ve delüzyonlar gibi psikotik semptomlar da gözlemlenebilir. Bilişsel 

gerilemenin zamanlaması, profili ve oranı PH'li bireyler arasında büyük ölçüde 

değişir ve normal bilişten hafif bilişsel bozukluğa ve demansa kadar değişebilir. 

Özellikle de demans, istatistiksel olarak ölüm oranıyla ilişkilendirilmiştir. PH'deki 

bilişsel bozulmanın patofizyolojisi karmaşıktır ve muhtemelen zaman içinde 

meydana gelen birden fazla farklı sinir ağının bozulmasını içerir ayrıca oksidatif stres 

ve nöroinflamasyon bilişsel bozukluk için bildirilen risk faktörleridir (Gonzalez-

Latapi ve ark., 2021). PH öyküsü ile 20 yıldan fazla hayatta kalan hastaların yaklaşık 

%83’ünde demans görülmektedir (Hely ve ark., 2008). Parkinson hastalarında çok 

sık meydana gelen bellek bozuklukları; serbest hatırlama, çalışma belleği ve açık 

bellek işlevlerinde bozulmalar kapsamaktadır (Higginson ve ark., 2003). Hastaların 

üçte biri tanı anında hafif bilişsel bozukluk kriterlerini karşılayacaktır. Ek olarak, 

Parkinson hastalarının en az üçte birinde Alzheimer hastalığı ile ilişkili nöropatolojik 

veya nörogörüntüleme değişiklikleri vardır. Asetilkolinerjik, dopaminerjik ve 

norepinefrinerjik  yollardaki bir dizi nörotransmitter eksikliği de PH bilişsel 

bozukluğuyla ilişkilidir (Weintraub ve ark., 2022). Erken evre Demanslı PH’de daha 

çok geri çağırmada hafıza sorunları yaşanmaktadır yani hastalar ipucu yardımı 

olmadan serbest geri hatırlamada zorluk yaşamaktadır. Demanslı Parkinson 

hastalarında, demanslı olmayan hastalara kıyasla daha belirgin şekilde örtük bellekle 

ilgili zorluklar yaşandığı gözlemlenmektedir. Dikkat incelendiğinde ise genel olarak 

PH’de basit dikkat korunmuştur fakat ileri evrelerde veya demanslı hastalarda 

https://www.bmj.com/content/379/bmj-2021-068718.long#ref-102
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bölünmüş dikkat, seçici dikkat gibi karmaşık dikkat türlerinde bozulmalar görülür. 

Son yıllarda, limbik sistem temelli nöral yolaklardaki değişikliklerin, karar verme 

davranışını etkileyen önemli bir bilişsel işlev olarak incelendiği görülmektedir 

(Yıldırım, 2012).  Parkinson hastalığının yaygın bir diğer kognitif komplikasyonları 

apati ve muhakeme yeteneğinde bozulmadır. Apatinin, bir eylemin sonuçları 

hakkında frontal loblarda kodlanan bilgileri kullanma yeteneğinin azalmasıyla ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir (Gilmour ve ark., 2024).  Parkinson hastalığında dopamin 

tedavisinin bilişsel ve davranışsal bozuklukları düzeltmede tutarlı bir etkisi olmadığı 

için  görülen bilişsel bozuklukların tedavisinde kolinesteraz inhibitörlerine 

odaklanılmış ancak kesin bir yöntem olarak görülmemiştir (Pfeiffer, 2016). 

 

1.2.6.2.3. Uyku Bozuklukları 

Parkinson hastalığı olan bireylerde uyku bozuklukları yaygındır ve bu 

bireylerin yaklaşık %88’ini etkiler. Hastalarının %15-50'sinde değişen şiddet 

derecelerinde REM uyku davranış bozukluğu, %50'sinde uyku apnesi, yaklaşık 

%30'unun dopaminerjik tedaviler sırasında canlı rüyalar, %15-50 arasında aşırı 

gündüz uyku hali görülür. Bunlara ek olarak sık uyanmalar ve huzursuz bacak 

sendromu gibi semptomlar hastaların uyku kalitesini bozar.  Bu uyku sorunları hem 

hasta hem de bakıcı için düşük yaşam kalitesiyle ilişkilidir (Menza ve ark., 2010). 

 

1.2.6.2.4. Otonomik Disfonksiyonlar   

Parkinson hastalığı, otonom sinir sistemini etkileyerek hipotansiyon, 

termoregülasyon bozuklukları, ürogenital disfonksiyon ve kabızlık gibi semptomlara 

yol açabilir. Bu durumlar, hastaların günlük yaşamını kötü etkileyebilir (Chen ve 

ark., 2020). Aşırı terleme gibi termoregülasyon problemlerinin görülme sıklığı ise 

%30-50 arasındadır (Hirayama, 2006). PH’de poliüri (sık idrara çıkma), noktüri 

(gece idrara çıkma) ve ivedi (acil) idrara çıkma gereksinimi oldukça yaygın 

görülmektedir (Genç & Ertan, 2023). 

 

1.2.6.2.5. Anosmi 
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Parkinson hastalığının erken evrelerinde, koku alma duyusunda azalma 

görülebilir. Koku alma bozukluğunun motor semptomlardan yaklaşık dört yıl önce 

ortaya çıktığı ve erken evre PH vakalarının yaklaşık %90'ında görüldüğü 

bildirilmiştir. PH'deki koku alma bozukluğunun altında yatan patolojik 

mekanizmalar hala çözülemese de koku merkezlerinde alfa-sinüklein birikmesinden 

kaynaklanıyor gibi görünmektedir (Radad ve ark., 2023). Otonomik sistemin, koku 

alma üzerinde de kolinerjik, noradrenerjik ve serotonerjik mekanizma 

disfonksiyonları ile etki ettiği düşünülmektedir (Doty, 2012). 

 

1.2.7. PH Tedavisi 

Parkison hastalığının tedavisi, semptomların kontrol edilmesi ve yaşam 

kalitesinin artırılması amacıyla yapılır. Medikal tedavi, cerrahi müdaheleler ve 

rehabilitasyon gibi çeşitli yöntemleri içerir. PH'nin tedavisinde en çok dopaminerjik 

yola odaklanılır (Saba ve ark., 2022). 

 

1.2.7.1. Medikal Tedavi 

Günümüzde Parkinson hastalığının kesin tedavisi olmamakla birlikte 

semptomlarını yönetmek için çeşitli tedavi yaklaşımları mevcuttur. Bu tedavi 

yöntemleri dopamin seviyelerini düzenlemeye çalışarak beyindeki etkisini taklit 

etmeye odaklanmaktadır. PH’nin medikal tedavisinde kullanılan ilaçlar dopaminerjik 

yolu doğrudan veya dolaylı olarak etkilemesine göre gruplandırılmaktadır. 

Dopaminerjik tedavi yöntemleri, dopamin seviyelerini artırmaya yönelik ilaçlar, 

dopamin reseptörlerini aktive eden agonistler ve dopaminin yıkımını engelleyen 

ilaçları içerirken; dopaminerjik olmayan tedavi yöntemleri ise antikolinerjik ilaçlar 

ve dopamin sentezini dolaylı yollarla artıran ilaçları içerir (Jagadeesan ve ark., 2017). 

Bu ilaçlar, hastalığın motor semptomlarını kontrol altına alarak hastaların günlük 

yaşam aktivitelerini sürdürmelerine yardımcı olmaktadır. Bununla birlikte, tedavi 

planlaması süreçlerinde ilaç tedavilerinin yan etkileri ve uzun süreli kullanımlarında 

ortaya çıkabilecek komplikasyonlar dikkate alınmalıdır (Ahlskog & Muenter, 2001). 

Levodopa ve dopamin agonistleri gibi dopaminerjik tedaviler, Parkinson hastalığı 

olan bireylerin kognitif fonksiyonlarında değişken etkilere neden olabilir.  Bazı 

hastalarda yürütücü işlevlerde gelişme gözlemlenirken, diğerlerinde tedavi yetersiz 
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kalabilir veya yan etkilere yol açabilir. Bu durum, dopaminerjik tedavilerin kognitif 

fonksiyonlar üzerindeki etkilerinin bireyler arasında farklılık gösterebildiğini ve 

tedavi mekanizmasının çok sayıda faktörün etkileşimiyle şekillendiğini ortaya 

koymaktadır (Cools ve ark., 2001). 

 

1.2.7.1.1. Levodopa 

Parkinson hastalığının tedavisinde önemli bir gelişme, 1960'lı yıllarda 

levodopanın bilimsel alanda kullanılmaya başlanmasıdır. Bu dönüm noktası, çeşitli 

klinik çalışmalarla tedavinin etkinliğini ortaya koymuş ve levodopa tedavisi üzerine 

yapılan araştırmalar günümüze kadar devam etmiştir. 1970 yılında Amerikan Gıda ve 

İlaç Dairesi (FDA) tarafından tedavi amacıyla kullanımına onay verilen levodopa, o 

zamandan günümüze kadar, etkili ve iyi tolere edilebilen bir tedavi seçeneği olarak 

önemini korumaktadır (Hälbig & Koller, 2007). Levodopa, beyin hücreleriniz onu 

dopamine dönüştürdüğünde çalışır. Bu, beynin vücudunuzu hareket ettirmenize 

yardımcı olan sinyalleri göndermek için kullandığı bir kimyasaldır. Dopamin 

agonisti ilaçlar levodopanın aksine beyinde dopamine dönüşemezler. Beyindeki sinir 

hücrelerinde bulunan reseptörleri uyararak dopaminin yaptığı göreve benzer 

görevleri yerine getirmeye çalışırlar. 3-5 yıldan uzun süre Levodopa kullanan kişiler 

ilacı aldıktan sonra birkaç saat içinde huzursuzluk, kafa karışıklığı veya alışılmadık 

hareketler yaşayabilirler. Dozaj miktarındaki veya zamanlamasındaki değişiklikler 

genellikle bu yan etkilerin önlenmesini sağlar. Dopamin agonisti ajanlarda ise bu yan 

etkiler görülmez.  Bu yüzden Parkinson hastalığının tanısı yeni konmuş hastalarda 

eğer hastalık ilk evrelerinde ise birincil tedavi olarak levodopa tedavisi düşünülmez. 

Önce dopamin agonisti tedavisi uygulanır (Ratini, 2022). Levodopa Parkinson 

hastalığının motor semptomlarının tedavisinde en etkili ilaç olmasına rağmen, 

levodopa ile tedaviye başlanılan hastalarda bir süre sonra diskinezi ve on/off 

fenomenini motor dalgalanmalara sebep olması nedeniyle levodopanın etkililiğini 

sınırlı kalmaktadır (Arıcıoğlu & Yigit, 2015). Levodopa tedavisinin diğer yaygın yan 

etkileri arasında gastrointestinal rahatsızlıklar, ortostatik hipotansiyon ve uzun süreli 

kullanımda diskinezi gibi olumsuzluklar bulunmaktadır. Bu yan etkiler hastaların 

tedaviye uyumunu olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle, tedavi sürecinin yakından takip 

edilmesi, yan etkilerin gözlemlenmesi ve gerektiğinde doz ayarlamalarının yapılması 

https://www.webmd.com/brain/cm/rm-quiz-amazing-brain
https://www.webmd.com/brain/ss/slideshow-concussions-brain-injuries
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büyük önem taşımaktadır. Böylece tedavi sürecinin etkinliği ve hastaların yaşam 

kalitesi artırılabilir (Jankovic & Hunter, 2002). 

 

1.2.7.1.2. Dopamin Agonistleri 

Levodopa tedavisinin etkinliğinin azaldığı durumlarda dopamin agonistleri 

alternatif medikal tedavi olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu ilaçların en büyük avantajı 

Levodopa tedavisinde ortaya çıkabilen motor komplikasyonlarının daha az sıklıkla 

görülmesidir (Rascol, 2000). Dopamin agonistleri motor semptomların kontrolünde 

etkili oldukları için hastaların günlük aktivitelerinin kolaylaşmasına ve yaşam 

kalitelerinin artırmasına katkı sağlayabilir. Ancak, tedavinin hastaların genel sağlığı 

üzerindeki potansiyel yan etkilerinin göz ardı edilmemesi önem arz etmektedir (Cerri 

& Blandini, 2020). Kusma, bulantı, somnolans (uykuya eğilim), ortostatik 

hipotansiyon, psikolojik bozukluklar, uykuda istemsiz hareket etme ve kişinin 

kendini yorgun hissetmesi gibi durumlar dopamin agonisti ilaçlarda gözlemlenebilen 

yan etkilerdir  (Smith ve ark., 2012).  Nörotransmitter dopaminin, çalışma belleği ve 

bilişsel kontrol gibi karmaşık bilişsel işlevlerde önemli bir rol oynadığı 

bilinmektedir. Çalışma belleği, bilişsel kontrol işlevleri, muhakeme, dil anlama, 

planlama ve mekansal işleme gibi çok çeşitli bilişsel yetenekler yaygın olarak 

prefrontal korteks (PFC) ile ilişkilendirilmiştir. PFC çok sayıda dopamin reseptörü 

içerir. Dopamin reseptör agonistleri çalışma belleği bozukluklarına olumlu yönde 

etki etmektedir (Cools & D'Esposito, 2011). 

 

1.2.7.2. Cerrahi Müdahele 

Parkinson Hastalığı (PH) tedavisinde, ilaçlara yeterli yanıt alınamayan veya 

ilaç kaynaklı diskinezilerden muzdarip hastalar için cerrahi müdahaleler önemli bir 

alternatif tedavi yöntemi olarak öne çıkmaktadır. PH'nın cerrahi tedavi yöntemleri 

arasında öne çıkan iki ana yaklaşım olan Derin Beyin Stimülasyonu (DBS) ve lezyon 

cerrahisidir (Lee ve ark., 2018). 
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1.2.7.3. Rehabilitasyon              

PH progresif seyirli bir rahatsızlık olduğu içim mevcut medikal tedaviye ve 

beyin cerrahisi müdahalelerine rağmen birey günlük yaşamında zamanla bağımlı hale 

gelebilir. PH tanısı konulan bireylerde, tedavi sürecinin ilk aşamalarından itibaren 

hastaların semptomlarını kontrol altına almak amacıyla fizyoterapi ve rehabilitasyon 

tedavisi uygulanması büyük önem taşır (Magrinelli ve ark., 2016). Parkinson 

hastalığı tedavisinde fizik tedavinin amacı hastaların motor fonksiyonlarını 

iyileştirmek, günlük aktivitelerde kolaylık sağlamak ve yaşam kalitesini artırmaktır. 

Fizik tedavi programları postüral instabilite, yürüme bozuklukları ve kas sertliği gibi 

semptomları hafifletmek için esneklik, denge, koordinasyon ve kas güçlendirme 

üzerine yoğunlaşır (Rutz & Benninger, 2020). 
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2.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

2.1. ARAŞTIRMANIN ÖZELLİKLERİ 

Çalışmamız Manisa Celal Bayar Üniversitesi Hafsa Sultan Hastanesi Nöroloji 

Anabilim Dalı Hareket Bozukları Yan Dal Polikliniğine tedaviye gelen gönüllü 18-

70 yaş arası Parkinson hastalığı tanısı konulmuş 37 birey ve 35 sağlıklı bireyin 

katılımı ile gerçekleştirilmiştir. Parkinson hastalarında Alzheimer demans, vasküler 

demans, normal basınçlı hidrosefali ya da sekonder parkinsonizmi bulunanlar, 

antikolinerjik ve benzodiazepin gibi kognitif fonksiyonları etkileyebilecek ilaç 

kullananlar, nöbet, inme, kafa travması olanlar, ciddi bir görme problemi, renk 

körlüğü ya da işitme problemi, kontrolsüz diyabet veya hipertansiyon gibi metabolik 

rahatsızlığı olanlar, düzensiz ilaç kullananlar, fiziksel veya psikolojik olarak 

araştırmada uygulanacak testlere uygun olmayanlar dışlanmıştır. Araştırma 

kapsamındaki bireylere çalışma hakkında bilgi verilmiş ve katılmayı kabul edenlere, 

gönüllük esasına dayanarak Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu imzalatılmıştır. 

Gönüllü katılımcılara Hareket Bozukları Yan Dal Polikliniğinde gerçekleştirilen 

hastaların motor ve nonmotor etkilenimlerinin kapsamlı değerlendirmesi için Birleşik 

Parkinsnon Hastalığı Değerlendirme Ölçeği (BPHDÖ), hastalık evrelerinin 

belirlenmesi için Hoehn Yahr Evrelemesi (HYE) ve kullandıkları ilaçların dozlarının 

hesaplaması için LEDD hesaplaması gibi nörolojik değerlendirmelerden sonra 

Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı Nörofizyoloji 

laboratuvarında kognitif yetenekleri belirlemek için standardize izole oda 

içerisindeki bilgisayarlı VTS testlerinden stres altında tepki verme hızı kalitesi (DT), 

muhakeme yeteneği (SPM), sürekli dikkat (COG) ve görsel hafıza (TAVTMB) 

testleri uygulandı. Katılımcıların mental durumunnu değerlendirmek için Beck 

Depresyon Anketi, yaşam kalitelerini değerlendirmek için Parkinson Hastalığına 

Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği (PDQ-39) ve el tercihlerinin tespiti için Edinburgh 

Inventory Oldfield Lateralizasyon Anketi kullanıldı. Sağlık kontrol grubu 

katılımcılarının değerlendirilmesinde de Parkinson Hastalarına özgü BPHDÖ 

(UPDRS), Hoehn Yahr Evrelemesi, LEDD hesaplaması ve PDQ-39 testleri hariç 

diğer tüm değerlendirme materyalleri kullanıldı. 
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2.2. ARAŞTIRMADA KULLANILAN ÖLÇEKLER 

2.2.1. Viyana Test Sisteminde Uygulanan Test Bataryaları 

Katılımcılara Avusturya'lı Dr. Schuhfried Ges. m.bH kuruluşunun geliştirdiği dış 

etkenlerden uzak ve uluslararası normlara uygun standartize edilmiş bilgisayarlı izole 

test odasında VTS’de bulunan bilişsel testler uygulandı. 

 

 

Şekil 4. Viyana Test Bataryası 

 

Cognitrone Testi (COG): Sürekli dikkat testidir. Bu teste katılımcıdan bilgisayar 

ekranında verilen seçili şeklin ekrandaki diğer şekiller arasında yön ve biçimce 

birebir aynısı varsa yeşil, yoksa kırmızı butona basmaları istendi. Verilen doğru 

cevaplar bilgisayar tarafından COG skoru olarak kaydedildi. 

 

Determinasyon Testi (DT): Stres altında tepki verme hızı ve kalitesi testidir. 

Katılımcılara işitsel ve görsel olmak üzere farklı 540 uyaran 834, 948 ve 1078 ms. 

hız ile sunuldu. Bilgisayar tarafından 540 uyarıda doğru tepki verilen uyaranların 

sayısı determinasyon testi (DT) doğru sayısı olarak, verilen doğru tepkilerin hız 

medyan değeri determinasyon tepki süresi (DT süre) olarak kaydedildi. 

Determinasyon tepki süresi milisaniye cinsinden elde edildi. 
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Standart Progresif Matris Testi (SPM): Muhakeme yeteneği testidir. 32 sorudan 

oluşan testte katılımcılardan bilgisayar ekranında gösterilen soyut görsel şekil ile 

arasında mantıksal ilişki olan diğer şeklin kavranması ve seçmesi istendi. Verdikleri 

doğru cevap sayısı bilgisayar tarafından değerlendirildi ve IQ puanı elde edildi. Bu 

çalışmada testin toplam 15 dakika süren S4- S5 formu kullanıldı.  

 

Görsel Hafıza Testi (TAVTMB): Görsel hafıza testidir. Bu testte katılımcıların 

görsel ve duyusal bellek performansı değerlendirildi. Bilgisayar ekranında trafiğe ait 

motorlu taşıtlar, trafik levhası, trafik lambası ve yayalar içeren görseller bir 

saniyeliğine gösterildi ve sonrasında katılımcılardan bu görsellerde neler gördükleri 

hatırlamaları istendi. Katılımcılar numaralandırılmış seçeneklerden hatırladıklarını 

işaretledi ve doğru verilen cevaplar bilgisayar tarafından görsel hafıza skoru 

(TAVTMB) olarak kaydedildi.  

 

2.2.2. Lateralizasyon Testi 

El tercihinin belirlenmesi için katılımcılara Edinburgh Inventory Oldfield 

Anketi uygulandı. Bu test bireyin çeşitli aktivitelerde hangi eli kullanmayı tercih 

ettiğine yönelik sorular içermektedir.   Ankette sırasıyla (1) yazı yazma (2) resim 

yapma (3) top atma (4) makas tutma (5) diş fırçalama (6) bıçak tutma (7) çatal tutma 

(8) kürek sapı tutma (9) kibrit çakma ve (10) bir kutunun kapağını açma 

aktivitelerinde hangi elin daha çok kullanıldığı ile ilgili soruları kapsamaktadır. 

Cevap seçeneklerinde daima sağ el ile, genellikle sağ el ile, her iki el ile, genellikle 

sol el ile, ve daima sol el ile bulunmaktadır.  Değerlendirmesi Geschwind’in skoruna 

göre daima sağ el 10 puan, genellikle sağ el 5 puan, her iki el 0 puan, genellikle sol el 

-5 puan, daima sol el -10 puan olarak hesaplandı. Bu skora göre (+) değerler 

sağlaklığı, (-) değerler solaklığı göstermektedir ve  (+) değer artışı sağlıktaki 

baskınlık derecesini, (-) değer  artışı solaklıktaki baskınlık derecesini göstermektedir.  

Elde edilen değerler lateralizasyon katsayısı (LKT) olarak incelendi (Oldfield, 1971).  

 

 

 



28 
 

2.2.3. Hoehn-Yahr Evrelendirme Ölçeği 

Parkinson hastalarının klinik durumunu ve bulgularını belirlemek için 1967 

yılında Hoehn ve Yahr tarafından geliştirilen bu ölçek ile hastalığın ilerleyişi ve 

şiddeti değerlendirilebilir (Hoehn & Yahr, 1967). Bu evreleme sistemi PH’li 

bireylerde görülen belirtiler ve fonksiyonel etkilenim düzeyine göre 5 farklı evreden 

oluşturulmuştur ve evre ilerledikçe etkilenim şiddeti de ilerlemektedir.  İlk 

geliştirilen evrelemede;  evre 0 klinik belirti yokluğunu, evre 1 yalnız tek taraflı 

belirti görülmesini,  evre 2 bilateral belirtileri, evre 3 orta düzeyde fonksiyon 

bozukluğunun varlığını,  postüral instabilite varlığını ve denge sorunlarını, evre 4 

fiziksel bağımsızlıkta yetersizliği ve evre 5 yatağa bağımlı olma halini ifade eder. 

Evre 1-2 erken, evre 3-5 ise ileri evre olarak tanımlanmıştır. Standart ölçek ile 

hastada var olan bozukluğun net ayrıştırılamadığı görülmüştür. Bu nedenle 1.5 ile 2.5 

evreleri eklenerek Modifiye Hoehn ve Yahr Ölçeği oluşturulmuştur. Ölçek Tablo 

3’te gösterildiği gibidir (Goetz ve ark., 2004). Araştırmamızda hastalığın şiddetini 

değerlendirmek için Modifiye Hoehn ve Yahr Evrelendirme Ölçeği kullanılmıştır. 

 

Tablo 3. Modifiye Hoehn ve Yahr Ölçeği 

Evre 1.0 Yalnızca tek taraflı etkilenim vardır. 

Evre 1.5 Tek taraflı ve aksiyal etkilenim vardır. 

Evre 2.0 Denge bozukluğu olmaksızın iki taraflı etkilenim vardır 

Evre 2.5 Çekme testine düzeltme yanıtıyla birlikte iki taraflı hastalık bulguları 

vardır. 

Evre 3.0 Hafif-orta dereceli iki taraflı hastalık bulguları ve postüral instabilite 

vardır, hasta fiziksel olarak bağımsızdır. 

Evre 4.0 Ciddi özürlülük vardır ancak hasta yardımsız ayakta durabilir ya da 

yürüyebilir.  

Evre 5.0 Hasta yardım olmaksızın yatağa ya da tekerlekli sandalyeye bağımlıdır. 

 

 2.2.4. Birleşik Parkinson Hastalığı Derecelendirme Ölçeği (BPHDÖ)  

BPHDÖ, hastaların motor ve nonmotor bulgularını, mental durumlarını, 

günlük yaşam aktivitelerini değerlendiren kapsamlı bir ölçektir. Ölçek birinci 

bölümde hastalıkla ilişkili günlük yaşam aktivitelerindeki nonmotor etkilenimleri (13 

madde), ikinci bölümde günlük yaşam aktivitelerindeki motor etkilenimleri (13 

madde), üçüncü bölümde çeşitli motor muayene bulguları (18 madde), dördüncü 

bölümde ise komplikasyonların (6 madde) değerlendirildiği dört bölümden 
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oluşmaktadır (Movement Disorder Society Task Force, 2008). Her bölüm 0 ile 4 

puan arasında derecelendirilmektedir. Toplam puanın artması hastalık şiddetinin 

arttığını göstermektedir (Ramaker ve ark., 2002). Ölçeğin Türkçe güvenirlik 

çalışması 2016 yılında yapılmıştır (Yılmaz, 2016).  

Hastalığın klinik şiddeti ve hastadaki non motor ve motor bulguların 

değerlendirilmesi amacıyla BPHDÖ kullanıldı.  Tüm hastaların “UPDRS” toplam ve 

dört tane alt grup puanları olarak kaydedildi.     

  

2.2.5. Levodopa eşdeğer dozu Değeri (LEDD) 

 

Hastaların teste dahil edildiği gün içerisinde aldığı ilaçların levodopa eşdeğer 

düzeyleri Uluslararası Hareket Bozuklukları Derneği Non-motor Semptomlar 

Çalışma Grubu’nun 2023’te sunduğu katsayılara göre hesaplandı (Jost ve ark., 2023). 

Ledd değeri olarak kaydedildi. 

 

2.2.6. Parkinson Hastalığına Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği (PDQ-39) 

 

Bu ölçek toplam 8 farklı bölümde 39 soru içerir; mobilite (10 soru), günlük 

yaşam aktiviteleri (6 soru), emosyonel durum (6 soru), toplumsal damga (4 soru), 

sosyal destek (3 soru), kognisyon (4 soru), iletişim (3 soru) ve bedensel rahatsızlık (3 

soru). Sorular son 1 ay dikkate alınarak cevaplanır. Her bir soru için 0 (hiçbir zaman) 

ile 4 (her zaman) arasında puan verilir. Toplamda alınan düşük puanlar daha iyi 

yaşam kalitesini göstermektedir (Kayapınar, 2018).  

Çalışmamızda Parkinson hastalığı için özel olarak geliştirilen PDQ-39 yaşam 

kalitesi anketi kullanılarak 156 puan üzerinden hastanın aldığı puan kaydedildi. 

 

2.2.7. Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 

 

1961 yılında Beck ve arkadaşlarının depresyonun kişilerde duygusal, bilişsel, 

motivasyonel ve psikomotor belirtilerinin varlığını ve şiddetini belirlemek için 

geliştirdiği ölçek, 1998 yılında Ulusoy ve ark. tarafından türkçeye uyarlamıştır 

(Ulusoy ve ark., 1998). Katılımcıların son 1 hafta içindeki duygu durumlarını 
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değerlendirmek amacıyla Beck Depresyon ölçeği kullanıldı. Toplam 21 soru oluşan 

ankette her soruda 0-3 aralığında puanlama yapıldı ve 63 puan üzerinden 

katılımcıların aldığı puan kaydedildi. Puanlar yükseldikçe depresyon ve kaygı şiddeti 

de yükselmektedir. 0-9 puan arası minimal depresyon, 10-16 puan arası hafif 

depresyon, 17-29 puan orta depresyon, 30-63 puan şiddetli depresyon olacak şekilde 

sınıflandırıldı (Kılınç & Torun, 2011).  

 

2.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Elde edilen veriler IBM SPSS (Statistical Package for Social Science, Chicago, II, 

USA) 22.0 Windows paket programı ile analiz edildi. Değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu çarpıklık (skewness) ve basıklık(kurtosis) değerlerinin (-1,5 - +1,5) 

değerleri arasında olmasına göre belirlendi.( Tabachnick and Fidell, 2013 B.G. 

Tabachnick, L.S. Fidell Using Multivariate Statistics (sixth ed.)Pearson, Boston 

(2013)) Demografik veriler için parametrik ve nonparametrik olarak incelendikten 

sonra parametrik veriler ve ordinal değişkenler için Bağımsız Örneklem T Testi, 

kategorik değişkenler için Ki-kare testi uygulandı. Diğer değerlendirme metodları 

için; PH ve sağlıklı kontrol grupları arası istatistiksel olarak anlamlı yaş ve eğitim 

farkı olması sebebiyle kognitif beceri testlerinin analizleri gruplarda yaşın ve eğitim 

düzeyinin etkisinden arındırılarak Multivaryans Analizi (MANCOVA) ile yapıldı. 

Diğer iki grup arasındaki verilerin analizlerde Mann Whitney U testi kullanıldı. Üç 

grup arasındaki verilerin değerlendirilmesi için Kruskal Wallis H testi yapıldı. 

Değişkenler arasındaki ilişkinin incelenmesi için parametrik verilerde Pearson 

Korelasyon Analizi ve nonparametrik verilerde Sperman Korelasyon Analizi 

kullanıldı. Verilere ilişkin değerler ortalama±standart sapma ve medyan, minimum, 

maksimum şeklinde verildi. Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak 

gösterildi. Veriler %95 güven aralığında ifade edildi. Çalışmadaki istatistiksel 

analizlerde anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

 

3.1. PARKİNSON HASTALARI (PH) VE KONTROL GRUBUNUN 

KARŞILAŞTIRILMASI  

Aşağıda verilen tablolarda hasta ve kontrol olarak ayrılan gruplarda bireylerin 

demografik özellikleri, kognitif beceri testi puanları, duygu durum, lateralizasyon ve 

gece ortalama uyku süreleri (saat) karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 4. PH ve Kontrol Gruplarının Yaş Özellikleri ve Karşılaştırılmaları 

 

 

PH grubu  

(n=37) 

(ort±std) 

Kontrol grubu 

(n=34) 

(ort±std) 

*p 

 

 

Yaş(yıl) 60,93±7,74 48,88±6,58 0,000* 
*p<0,05, Bağımsız Örneklem T Testi  

Tablo 4’te görüldüğü gibi çalışmamızda Parkinson hastası (PH) grubunun yaş 

ortalaması 60,93±7,74 yıl, sağlıklı kontrol grubunun yaş ortalaması 48,88±6,58 yıl 

idi. Yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,000, Tablo 3.1). Bu 

nedenle iki grup arasındaki kognitif fonksiyonların analizi yaşın etkisinden 

arındırılarak yapıldı.  

 

Tablo 5. PH ve Kontrol Gruplarının Demografik Özellikleri ve Karşılaştırılmaları 

Sosyodemografik Özellikler PH grubu              Kontrol grubu 

n (%) 

*p 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

16 (%43,2)                     19(%55,9) 

21 (%56,8)                     15 (%44,1) 

 

0,287 

Eğitim 

İlkokul 

Lise 

Üniversite 

 

28 (%75,7)                     13 (%38,2) 

6   (%16,2)                     9  (% 26,5) 

3   (%8,1)                       12 (%35,3) 

 

 

0,003* 

Meslek 

Çalışıyor 

Çalışmıyor 

 

11 (%29,7)                      23 (%67,6) 

26 (%70,3)                      11 (%32,4) 

 

0,001* 

Sigara 

Evet 

Hayır 

 

8  (%21,6)                      15 (%44,1) 

29 (%78,4)                      19 (%55,9) 

 

0,043* 

Alkol   
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Evet 

Hayır 

4   (%10,8)                      10 (%29,4) 

33 (%89,2)                      24  (%70,6) 

0,049* 

El Tercihi 

Sağ 

Sol 

 

35 (%94,6)                     31 (%91,2) 

2  (%5,4)                        3 (%8,8) 

 

0,574 

       PH süresi (yıl)   4,137± 4,28                              -  - 
*p<0,05, Ki kare Testi 

 

Tablo 5’te görüldüğü gibi PH grubundaki bireylerin 16’sı (%43,2) kadın, 21’i 

(%56,8) erkek idi. Sağlıklı kontrol grubundakilerin 19’u (%55,9) kadın, 15’i (% 

44,1) erkek idi. Gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (p>0,05). PH grubundakilerin eğitim düzeyi, 28’i (%75,7) ilkokul, 6’sı 

(%16,2) lise, 3’ü (%8,1) üniversite idi. Sağlıklı kontrol grubundakilerin eğitim 

düzeyi; 13’ü (% 38,2) ilkokul, 9’u (%26,5) lise, 12’si (% 35,3) üniversite idi. Gruplar 

arasında eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,003, 

Tablo 4.2). PH grubundaki bireylerin 35’i (%94,6) sağ el dominant, 2’si (%5,4) sol el 

dominant idi. Sağlıklı kontrol grubundakilerin 31’i (%91,2) sağ el dominant, 3’ü 

(%8,8) sol el dominant idi. Parkinson hastalarının hastalık süresi 4,137± 4,28 yıl idi.   

 

Tablo 6. PH ve Kontrol Grubunda Kognitif Beceri Testlerinin Değerlendirilmesi 

KOGNİTİF 

BECERİ 

TESTLERİ 
 

HASTA 

GRUBU(n=37) 

(ort±std) 

KONTROL 

GRUBU(n=34) 

(ort±std) 

F *p 

COG puanı 79,986 ± 17,1758 92,618 ± 4,8991 1,102 0,298 

DTdoğru sayısı 121,70 ± 46,458 202,41 ± 39,437 8,664 0,004* 

DTsüre (ms) 1,3500 ± 0,44368 0,9253 ± 0,17869 0,758 0,387 

SPMIQ 60,73 ± 9,602 80,82 ± 14,051 11,153 0,001* 

TAVTMB 28,16 ± 10,460 38,91 ± 7,051 0,587 0,446 
 *p<0,05, MANCOVA (multivaryans analizi) Testi 

 

Tablo 6’da görüldüğü gibi hasta ve kontroller karşılaştırıldığında; hasta grubunda 

SPMIQ ve DT doğru sayısı kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşüktü (p<0,05). 

COG ve TAVTMB puanı hasta grubunda kontrol grubuna göre daha düşük ve DT 

süre (ms) ortalaması hasta grubunda daha uzundu (p>0,05). 
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Tablo 7. PH ve Kontrol Grubunda Duygu durum, Lateralizasyon ve Gece 

Ortalama Uyku Sürelerinin Değerlendirilmesi  

 

Parametreler 

Hasta Grubu (n=37) 

medyan     min      maks 

Kontrol Grubu (n=34) 

medyan    min      maks 

*p 

BDÖ 11,0            2          43     7,00           0          19 0,001* 

LKT 100,00       -100        100  92,50      -70       100 0,868 

GeceOrtUyku (saat)  7,00            1,0        11,0    7,00        3,0       9,0 0,309 
*p<0,05, Mann Whitney U Testi  

 

Tablo 7’de görüldüğü gibi BDÖ skoru hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak daha yüksekti (p<0,05).  

 

3.2. PH GRUBUNUN EVRELERİNE GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI  

Aşağıda verilen tablolarda hasta grubu Hoehn Yahr Evresine göre evre 1 ve evre 

1’den büyük olarak iki gruba ayrıldı. Ayrılan gruplarda kognitif beceri testi puanları, 

yaşam kalitesi, duygu durum, ledd değeri, lateralizasyon ve Birleşik Parkinson 

Hastalığı Ölçeği skorları karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 8. PH Grubunda Evrelerine Göre Kognitif Beceri Testleri Değerlendirilmesi 

KOGNİTİF 

BECERİ 

TESTLERİ 

Evre 1 

  (n=25) 

medyan   min  maks 

Evre 1’den Büyük 

(n=12) 

  medyan   min    maks 

*p 

DTdoğru sayısı 133,00       39       224  117,00        29       164 0,052 

SPMskor 8,00         3        27   5,50          3        12 0,056 

TAVTMB 30,00       15       47    30,00       0         41 0,782 

COGhayır sayısı 107,00       51       117    93,50       49       116 0,048* 

DTsüre (ms) 1,1200     0,90     2,33   1,3750     0,99      2,86 0,058 
*p<0,05, Mann Whitey U Testi 

 

Tablo 8’de görüldüğü gibi evre 1 ve evre 1’den büyük grupları karşılaştırıldığında, 

COGhayır sayısı evre 1 grubunda anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). Evre 1 

grubunda DTdoğru sayısı, SPMskor ve TAVTMB değeri daha yüksekti ve DTsüre 

(ms) daha kısaydı (p>0,05). 
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Tablo 9. PH Grubunda Evrelerine Göre Yaşam Kalitesi,  Duygu durum, Levodopa 

Eşdeğer Dozları ve Lateralizasyon Testlerinin Değerlendirilmesi 

Parametreler Evre 1 Grubu (n=25) 

medyan     min   max 

Evre>1 Grubu (n=12) 

medyan    min       max 

*p 

PDQ-39 24,00        1        66 34,50           4          114 0,158 

BDÖ 10,00        2        28 12,00          6          43 0,235 

LEDD 632,00     100    1448 478,50         0         1155 0,658 

LKT 100,00     10     100 80,00       -100         10 0,254 
*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 9’da görüldüğü gibi PDQ ve BDÖ değerleri evre 1 grubunda daha düşüktü, 

LEDD ve lateralizasyon değerleri evre 1 grubunda daha yüksekti (p>0,05). 

 

Tablo 10. PH Grubunda Evrelerine Göre Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerlendirme Ölçeğinin Değerlendirilmesi 

 

BPHÖ Değerleri 

Evre=1 Grubu 

(n=25) 

medyan  min   maks 

Evre>1 Grubu 

(n=12) 

medyan  min   maks 

*p 

BPHDÖ-1 5,00       1        16 11,00        0        21 0,045* 

BPHDÖ-2 2,00       0        11 15,00        5        26 0,000* 

BPHDÖ-3 5,00       0        20 32,50       14       69 0,000* 

BPHDÖ-Toplam 15,00      4        40 60,50       27     110 0,000* 
*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 10’da görüldüğü gibi BPHDÖ değerleri evre 1 grubunda anlamlı olarak daha 

düşüktü (p<0,05).  

 

3.3. PH GRUBUNUN DONMA FENOMENİNE GÖRE 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Aşağıda verilen tablolarda hasta grubu donma fenomenine göre olan ve olmayan 

olarak iki gruba ayrıldı. Ayrılan gruplarda kognitif beceri testi puanları, yaşam 

kalitesi, duygu durum, ledd değeri, lateralizasyon ve Birleşik Parkinson Hastalığı 

Ölçeği skorları karşılaştırılmıştır. 
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Tablo 11. PH Grubunda Donma Fenomenine Göre Kognitif Beceri Testleri 

Değerlendirilmesi 

KOGNİTİF 

BECERİ 

TESTLERİ 

Donma Fenomeni 

Olan PH Grubu 

(n=18) 

medyan  min   maks 

Donma Fenomeni 

Olmayan PH Grubu 

(n=19) 

medyan  min   maks 

*p 

DTdoğru sayısı 129,50     29      224 118,00     39      193 0,976 

TAVTMB 27,50        0        47 31,00      15      41 0,513 

COG değeri 83,000    37,0    97,5 90,500   46,5    97,0 0,025* 

SPMIQ 55,00        55      100 55,00       55      73 0,694 

DTsüre (ms) 1,1900    0,91    2,86 1,1900    0,90   2,33 0,988 
*p<0,05, Mann Whitey U Testi 

 

Tablo 11’de görüldüğü gibi donma fenomenine göre gruplar karşılaştırıldığında, 

COG değeri donma fenomeni olmayan grupta anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). 

TAVTMB  değeri  donma olmayan grupta daha yüksekti ( p>0,05). Diğer değerlerde 

fark yoktu.  

 

Tablo 12. PH Grubunda Donma Fenomenine Göre Yaşam Kalitesi,  Duygu 

durum, Levodopa Eşdeğer Dozları ve Lateralizasyon  Testlerinin Değerleri  

 

Parametreler 

Donma Fenomeni Olan PH 

Grubu (n=18) 

medyan  min   maks 

Donma Fenomeni 

Olmayan PH Grubu 

(n=19) 

medyan  min   maks 

*p 

PDQ-39 42,00         14      114 22,00       1        59 0,01* 

BDÖ 14,00         6        43 10,00         2         28 0,05* 

LEDD 674,00       0      1448 375,00     100      97 0,230 

LKT 80,00      -100     100 100,00     -15      100 0,300 

**p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 12’de görüldüğü gibi PDQ ve BDÖ skorları donma fenomeni olan grupta 

anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). Donma fenomeni olan grupta LEDD değeri 

daha yüksekti ve lateralizasyon katsayısı  daha düşüktü (p>0,05).  
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Tablo 13. PH Grubunda Donma Fenomenine Göre Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerlendirme Ölçeğinin Değerlendirilmesi 

 

BPHÖ Değerleri 

Donma Fenomeni 

Olan PH Grubu 

(n=18) 

medyan  min   maks 

Donma Fenomeni 

Olmayan PH Grubu 

(n=19) 

medyan  min   maks 

*p 

BPHÖ-1 9,50          1        21 4,00         0        15 0,017* 

BPHÖ-2 9,50           1        26 2,00          0        13 0,003* 

BPHÖ-3 13,50         3        69 10,00        0        28 0,148 

BPHÖ-Toplam 33,00         8       110 17,00         4        41 0,045* 

*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 13’te görüldüğü gibi donma fenomenine göre gruplar arasında farklılıklar 

saptandı. BPHDÖ-1, BPHDÖ-2 ve BPHDÖ-Toplam değerleri donma fenomeni olan 

grupta anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). BPHDÖ-3 donma fenomeni olan 

grupta daha yüksekti (p>0,05).  

 

3.4. PH GRUBUNUN KLİNİK DURUMLARINA GÖRE 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Aşağıda verilen tablolarda hasta grubu klinik durumlarına göre on ve off olarak iki 

gruba ayrıldı. Ayrılan gruplarda kognitif beceri testi puanları, yaşam kalitesi, duygu 

durum, ledd değeri, lateralizasyon ve Birleşik Parkinson Hastalığı Ölçeği skorları 

karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 14. PH Grubunda Klinik Durumlarına (On/Off) Göre Kognitif Beceri 

Testleri Değerlendirilmesi 

KOGNİTİF 

BECERİ 

TESTLERİ 

ON Grubu (n=23) 

medyan  min  maks 

OFF Grubu (n=14) 

medyan  min   maks 

*p 

DTdoğru sayısı 132,00      39      224 112,50     29     175 0,125 

TAVTMB 32,00        15       47 28,00        0       41 0,272 

COG değeri 90,000     46,5    97,5 81,250   37,0   97,0 0,036* 

SPMIQ 55,00       55      100 55,00       55      66 0,101 

DTsüre (ms) 1,1200     0,90    2,33 1,4100    1,01    2,86 0,020* 
*p<0,05, Mann Whitney U Testi 
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Tablo 14’te görüldüğü gibi on ve off grupları karşılaştırıldığında, ON grubunda COG 

değeri anlamlı olarak daha yüksek ve DTsüre (ms) anlamlı olarak daha kısaydı 

(p<0,05). DTdoğru, TAVTMB ve  SPMIQ değerleri on grubunda daha yüksekti 

(p>0,05).  

 

Tablo 15. PH Grubunda Klinik Durumlarına (On/Off) Göre Yaşam Kalitesi,  

Duygu durum, Levodopa Eşdeğer Dozları ve Lateralizasyon  Testlerinin 

Değerlendirilmesi 

Parametreler ON Grubu (n=23) 

medyan  min   maks 

OFF Grubu (n=14) 

medyan  min   maks 

*p 

PDQ-39 254,00       1      66 39,00       14      114 0,121 

BDÖ   11,00       2      22 11,00        6        43 0,215 

LEDD 383,00    100    1448 775,00      0      1155 0,100 

LKT 100,00      10      100 87,50    -100     100 0,294 

*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 15’te görüldüğü gibi PDQ, BDÖ ve LEDD değerleri on grubunda daha 

düşüktü ve lateralizasyon katsayısı on grubunda daha yüksekti (p>0,05).  

 

Tablo 16. PH Grubunda Klinik Durumlarına (On/Off) Göre Birleşik Parkinson 

Hastalığı Değerlendirme Ölçeğinin Değerlendirilmesi 

 

BPHÖ Değerleri 

ON Grubu (n=23) 

medyan  min   maks 

OFF Grubu (n=14) 

medyan  min   maks 

*p 

BPHÖ-1 4,00        0       16 9,00         0        21 0,061 

BPHÖ-2 4,00        0       18 9,00         0        26 0,030* 

BPHÖ-3 6,00        0        27 26,00       4        69 0,003* 

BPHÖ-4 0,00        0         2 0,00        0         8 0,275 

BPHÖ-Toplam 17,00       4        60 38,00       12     110 0,004* 

*p<0,05, Mann Whitney U Testi 
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Tablo 16’da görüldüğü gibi BPHDÖ-2, BPHDÖ-3 ve BPHDÖ-Toplam değerleri on 

grubunda anlamlı olarak daha düşüktü (p<0,05).  BPHDÖ-1 ve BPHDÖ-4 değerleri 

on grubunda daha düşüktü (p>0,05).  

 

3.5. PH GRUBUNUN TUTULUM TARAFLARINA GÖRE 

KARŞILAŞTIRILMASI  

Aşağıda verilen tablolarda hasta grubu tutulum görülen taraflarına göre sağ tutulum, 

sol tutulum ve diffüz tutulum olarak üç gruba ayrıldı. Ayrılan gruplarda kognitif 

beceri testi puanları, yaşam kalitesi, duygu durum, ledd değeri, lateralizasyon ve 

Birleşik Parkinson Hastalığı Ölçeği skorları karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 17. PH Grubunda Tutulum Taraflarına Göre Kognitif Beceri Testleri 

Değerlendirilmesi 

 

*p<0,05, Kruskal Wallis H Testi 

 

Tablo 17’de görüldüğü gruplar arasında kognitif fonksiyonlarında anlamlı fark 

yoktu.  

 

 

 

KOGNİTİF 

BECERİ 

TESTLERİ 

Sağ tutulum Grubu 

(n=19) 

medyan min maks 

Sol tutulum Grubu 

(n=15) 

medyan  min  maks 

Diffüz Grubu 

(n=3) 

medyan min maks 

*p 

DTdoğru 

sayısı 

132,00     29    193 128,00     39        224 116,00     55      117 0,416 

TAVTMB 30,00       0       41 27,00        15        47 41,00        7         41 0,668 

COG değeri 87,000     25     78 83,500      39        79 90,500     44        78 0,687 

SPMIQ 55,00       55      78 55,00         55      100 66,00       55       69 0,513 

DTsüre (ms) 1,1200   0,90   2,86 1,2000      0,94     2,3 1,4400    1,21   2,07 0,330 
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 Tablo 18. PH Grubunda Tutulum Taraflarına Göre Yaşam Kalitesi,  Duygu 

durum, Levodopa Eşdeğer Dozları ve Lateralizasyon  Testlerinin Değerlendirilmesi  

*p<0,05, Kruskal Wallis H Testi 

 

Tablo 18’de görüldüğü gibi sol tutulum grubunda PDQ ve BDÖ değerleri anlamlı 

olarak daha yüksekti (p<0,05).  LEDD değerleri sol tutulum grubunda daha yüksekti 

ve lateralizasyon katsayısı sağ tutulum grubunda daha yüksekti (p>0,05).  

 

Tablo 19. PH Grubunda Tutulum Taraflarına Göre Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerlendirme Ölçeğinin Değerlendirilmesi 

BPHDÖ 

 

Sağ tutulum 

Grubu (n=19) 

medyan   min max 

Sol tutulum 

Grubu (n=15) 

medyan   min max 

Diffüz Grubu  

(n=3) 

medyan   min   max 

*p 

BPHDÖ-

1 

4,00         0         21 7,00          1         16 9,00          9        15 0,104 

BPHDÖ-

2 

5,00         0         20 4,00           0        26 5,00          0        26 0,984 

BPHDÖ-

3 

18,00        0         41 5,00          1        69 14,00        0        44 0,297 

BPHDÖ-

Toplam 

25,00       7         82 21,00         4      110 28,00       15       79 0,565 

*p<0,05, Kruskal Wallis H Testi  

 

Tablo 19’da görüldüğü gibi BPHDÖ ölçeklerinde gruplar arasında fark yoktu.  

 

 

Parametreler 

 

Sağ tutulum 

Grubu (n=19) 

medyan  min   max 

Sol tutulum Grubu 

(n=15) 

medyan  min   max 

Diffüz Grubu 

(n=3) 

medyan  min mak 

*p 

PDQ-39 28,00       4       109 43,00        11      114 19,00     1       20 0,031* 

BDÖ 10,00        4        43 16,00         5         33 9,00        2         9 0,040* 

LEDD 383,00     100   1155 699,00      0      1448 300,00    138    750 0,555 

LKT 100,00     10       100 80,00    -100      100 60,00     -15     100 0,182 
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3.6. PH GRUBUNUN LEVODOPA ALIMINA GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI  

Aşağıda verilen tablolarda hasta grubu levodopa alımına göre kullananlar ‘‘evet’’ ve 

kullanmayanlar ‘‘hayır’’olarak iki gruba ayrıldı. Ayrılan gruplarda kognitif beceri 

testi puanları, yaşam kalitesi, duygu durum, ledd değeri, lateralizasyon ve Birleşik 

Parkinson Hastalığı Ölçeği skorları karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 20. PH Grubunda Levodopa Alımına Göre Kognitif Beceri Testleri 

Değerlendirilmesi 

KOGNİTİF 

BECERİ 

TESTLERİ 

Evet Grubu 

(n=24) 

medyan  min max 

Hayır Grubu 

(n=13) 

medyan min  max 

*p 

DTdoğru sayısı 124,50     29     224 128,00     48     193 0,514 

TAVTMB 28,00        0       47 34,00       15       41 0,286 

COG değeri 86,00     37,0   97,5 90,00     47,5   96,0 0,454 

SPMIQ 55,00      55     100 66,00      55      78 0,066 

DTsüre (ms) 1,1950   0,94   2,86 1,1200   0,90   1,89 0,399 
*p<0,05¸Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 20’de görüldüğü gibi levodopa evet grubunda DTdoğru sayısı, TAVTMB, 

COG değeri ve SPMIQ değerleri diğer gruba göre daha düşüktü ve DTsüre (ms) daha 

uzundu (p>0,05).  

 

Tablo 21. PH Grubunda Levodopa Alımına Göre Hastalık Süresi, Yaşam Kalitesi,  

Duygu durum ve Lateralizasyon  Testlerinin Değerlendirilmesi  

Parametreler Evet Grubu (n=24) 

medyan   min    max 

Hayır Grubu (n=13) 

medyan   min    max 

*p 

PDQ-39 32,50         11      109 22,00         1      114 0,332 

BDÖ 11,00          4        43 8,00          2       33 0,599 

LKT 80,00       -15       100 100,00     -100    100 0,082 
*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 21’de görüldüğü gibi PDQ ve BDÖ değerleri levodopa evet grubunda daha 

yüksekti (p>0,05).  
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Tablo 22. PH Grubunda Levodopa Alımına Göre Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerlendirme Ölçeğinin Değerlendirilmesi  

BPHDÖ Evet Grubu (n=24) 

medyan   min    max 

Hayır Grubu (n=13) 

medyan   min    max 

*p 

BPHDÖ-1 6,50         0        21 5,00          0        15 0,836 

BPHDÖ-2 5,00          0        26 5,00           0        26 0,848 

BPHDÖ-3 7,00           1        44 18,00          0        69 0,679 

BPHDÖ-Toplam 22,50          4        82 25,00         7        110 0,644 

*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 22’de görüldüğü gibi BPHDÖ-3 ve BPHDÖ-Toplam değeri levodopa hayır 

grubunda daha yüksekti (p>0,05).  

 

3.7. PH GRUBUNUN LEDD DEĞERİNE GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI  

Aşağıda verilen tablolarda hasta grubu ledd değerlerinin ortanca değerine (632,00) 

göre yüksek ve düşük olarak iki gruba ayrıldı. Ayrılan gruplarda kognitif beceri testi 

puanları, yaşam kalitesi, duygu durum, lateralizasyon ve Birleşik Parkinson Hastalığı 

Ölçeği skorları karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 23. PH Grubunda Ledd Değerine Göre Kognitif Beceri Testleri, Yaşam 

Kalitesi ve Duygu durum Testlerinin Değerlendirilmesi   

Parametreler 

 

Ledd Yüksek Grubu 

(n=20) 

medyan   min    max 

Ledd Düşük Grubu 

(n=17) 

medyan   min    max 

*p 

DTdoğru sayısı 117,50       29       193 133,00       55       224 0,175 

COG puanı 86,750      46,5    97,0 86,000      37,0    97,5 0,879 

DTsüre (ms) 1,2400      0,90    2,86 1,1300      0,94    2,12 0,329 

SPMIQ 55,00         55       78 55,00        55      100 0,495 

TAVTMB 33,00          0         41 28,00         7        47 0,604 

PDQ-39 25,00         1       114 32,00        14      109 0,493 
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BDÖ 8,00          2        33 11,00         8        43 0,047* 
*p<0,05, Mann Whitney U Testi 

 

Tablo 23’te görüldüğü gibi BDÖ değerleri ledd düşük grupta anlamlı olarak daha 

yüksekti (p<0,05). Ledd düşük grupta DTdoğru sayısı daha yüksekti ve DTsüre (ms) 

daha kısaydı (p>0,05).  

 

3.8. PH GRUBUNUN EL TERCİHİ VE TUTULUM TARAFLARININ 

KARŞILAŞTIRILMASI  

 

Tablo 24. PH Grubunda  El Tercihi ve Tutulumun Değerlendirilmesi 

 El Tercihi Sağ 

n (%) 

El Tercihi Sol 

n (%) 

*p 

Tutulum Sağ  19 (%51,4) 0 (%0,0) 0,58 

Tutulum Sol 14 (%37,8) 1 (%2,7) 

Tutulum eşit/yok 2 (%5,4) 1 (%2,7) 
*p<0,05, Ki kare Testi  

 

Tablo 24’te PH grubundaki kişilerin 19’u (%51,4) sağ el dominant ve tutulum tarafı 

sağ olan, 14’ü (%37,8) sağ el dominant ve tutulum tarafı sol olan, 2’si (%5,4) sağ el 

dominant ve tutulum eşit veya yok olan, 1’i (%2,7) sol el dominant ve tutulum tarafı 

sol olan, 1’i (%2,4) sol el dominant ve tutulum eşit veya yok olan kişilerden 

oluşmaktaydı. Gruplar arasında anlamlı fark yoktu.  

 

3.9. PH GRUBUNDA KOGNİTİF FONKSİYONLAR İLE 

KORELASYONLAR 
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Şekil 5. PH Grubunda COG ve BPHDÖ-2 Arasındaki İlişki  

Şekil 5’te görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) COG değeri ile BPHDÖ-2 değeri 

arasında anlamlı negatif ilişki vardır (p=0,002, r= -0,487). 

 

 

Şekil 6. PH Grubunda DTYANLIŞ ve BECK Arasındaki İlişki 

Şekil 6’da görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) DTyanlış ile BDÖ değerleri 

arasında anlamlı negatif ilişki vardır (p=0,010, r= -0,420). 
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Şekil 7. PH Grubunda DTYANLIŞ ve PDQ Arasındaki İlişki 

Şekil 7’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) DTyanlış ve PDQ değerleri 

arasında anlamlı negatif ilişki vardır (p=0,012, r=-0,407). 

 

 

Şekil 8. PH Grubunda SPMIQ ve GeceOrtUyku Araındaki İlişki 

Şekil 8’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) SPMIQ ile Gece Ortalama Uyku 

değerleri arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,010, r=0,331). 
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3.10. PH GRUBUNDA YAŞAM KALİTESİ İLE KORELASYONLAR 

 

 

Şekil 9. PH Grubunda PDQ ve BECK Arasındaki İlişki 

Şekil 9’da görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) PDQ ile BDÖ değerleri arasında 

anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,00, r=0,720) 

 

 

Şekil 10. PH Grubunda PDQ ve BPHDÖ-2 Arasındaki İlişki 

Şekil 10’da görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) PDQ ve BPHDÖ-2 değerleri 

arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,00, r= 0,590). 
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Şekil 11. PH Grubunda PDQ ve BPHDÖ-3 Arasındaki İlişki 

Şekil 11’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) PDQ ile BPHDÖ-3 değerleri 

arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,027, r=0,364).   

 

 

 

Şekil 12. PH Grubunda PDQ ve BPHDÖToplam Arasındaki İlişki 

Şekil 12’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) PDQ ile BPHDÖ-Toplam 

değerleri arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,002, r=0,468). 
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3.11. PH GRUBUNDA DUYGUSAL DURUM İLE KORELASYONLAR 

 

 

Şekil 13. PH Grubunda BECK ve BPHDÖ-1 Arasındaki İlişki 

Şekil 13’te görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) BECK ve BPHDÖ-1 değerleri 

arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,021, r=0,378) 

 

 

Şekil 14. PH Grubunda BECK ve BPHDÖ- 2 Arasındaki İlişki 

Şekil 14’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) BECK ile BPHDÖ-2 değerleri 

arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,028, r=0,362). 
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Şekil 15. PH Grubunda BECK ve BPHDÖToplam Arasındaki İlişki 

Şekil 15’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) BECK ile BPHDÖ-Toplam 

değerleri arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,042, r=0,336). 

 

 

3.12. PH GRUBUNDA HASTALIK SÜRESİ İLE KORELASYONLAR 

 

 

Şekil 16. PH Grubunda Lateralizasyon Katsayısı ve PHsüre Arasındaki İlişki 

Şekil 16’da görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) Lateralizasyon Katsayısı ve 

PHsüre değerleri arasında anlamlı negatif ilişki vardır (p=0,028, r= -0,362). 
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Şekil 17. PH Grubunda PhSüre ve BPHDÖ-3 Arasındaki İlişki 

Şekil 17’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) PHsüre ve BPHDÖ-3 değerleri 

arasında anlamlı negatif ilişki vardır (p= 0,048, r= -0,362). 

 

 

Şekil 18. PH Grubunda PHsüre ve BPHDÖ-4 Arasındaki İlişki 

Şekil 18’de görüldüğü gibi hasta grubunda (n=37) PHsüre ile BPHDÖ-4 değerleri 

arasında anlamlı pozitif ilişki vardır (p=0,012, r=0,407). 
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4. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda kognitif fonksiyonlar 

değerlendirilerek karşılaştırıldı.  Parkinson hastaları (PH) ile sağlıklı kontrol grubu 

arasında anlamlı farklılıklar saptandı. Hasta grubunda muhakeme yeteneği 

(nonverbal zeka) ve stres altında tepki verme doğruluğu sağlıklı bireylere göre 

anlamlı olarak daha düşüktü. Sürekli dikkat ve görsel hafıza performansı hasta 

grubunda kontrol grubuna göre daha düşüktü ve Parkinson hastalarının tepki 

süresinin daha uzun olduğu gözlendi ancak istatistiksel olarak anlamsızdı.  

Parkinson hastalığı, bazal gangliyona bağlı kortikal alanlardaki bozukluklar 

nedeniyle yüksek düzeydeki yönetici fonksiyonları etkileyebilir (Owen ve ark., 

1998). Literatür, Parkinson hastalığının bilişsel bozukluklarının temelinde, 

striatumda dopamin kaybı ve bazal ganglion ile ilişkili kortikal alanlardaki 

bozulmaların yer aldığını vurgulamaktadır (Dagher & Nagano-Saito, 2007). 

Özellikle soyut düşünme, planlama ve problem çözme gibi muhakeme 

yeteneklerinde gerileme olduğu ortaya konmuştur (Litvan ve ark., 2011). Bir 

çalışmada  PH’lı bireylerin Wechsler Yetişkin Zeka Ölçeği-III ortalama IQ skoru 

sağlıklı kontrollerden daha düşük olduğu tespit edilmiştir (Wakamori ve ark., 2014). 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak PH grubunda muhakeme performansının 

sağlıklı kontrollerden anlamlı olarak düşük olduğu saptanmıştır. Dopaminerjik 

sistemdeki dejenerasyonun yanı sıra, hastalığın ilerleyen evrelerinde artan frontal 

korteks etkilenmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir (Braak ve ark., 2003). 

Dorsolateral perifrontal korteks duyusal ve motor kortekslerle kapsamlı bağlantılara 

sahiptir ve dikkat, düşünce ve eylemi düzenlemede anahtar rol oynar. Bunun yanı 

sıra ventromedial prefrontal koreteks, duygusal tepkiler ve alışkanlıklar üreten 

amigdala, nucleus accumbens ve hipotalamus gibi subkortikal yapılarla kapsamlı 

bağlantılara sahiptir ve böylece duygusal tepkileri düzenleyebilir. Yapılan 

çalışmalara göre stres faktörleri bireylerin bilişsel esnekliklerini ve tepki verme 

hızlarını azaltabilir. Parkinson hastalığında da stresin yönetici fonksiyonları üzerinde 

baskı oluşturarak hem yanıt kalitesini hem de hızını etkileyebileceği saptanmıştır 

(Arnsten, 2009; Trevarrow ve ark., 2024). Çalışmamızda, PH grubunun stres altında 

tepki verme kalitesi ve sürelerinde kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir gerileme 

gösterdiği belirlenmiştir. Limbik sistemdeki disfonksiyonlarda gözlenen artışın, 

https://en.wikipedia.org/wiki/Wechsler_Adult_Intelligence_Scale
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yönetici fonksiyonları negatif etkilediği daha önceki çalışmalarla uyumludur.  Görsel 

hafıza performansı, Parkinson hastalarında daha erken evrelerde bile etkilenebilen 

önemli bir bilişsel işlevdir (Zokaei ve ark., 2014). Çalışmamızda, PH grubunda 

görsel hafıza skorlarının sağlıklı kontrol grubuna kıyasla düşük olduğu saptanmıştır. 

Görsel hafıza skorları arasındaki farklılığın özellikle parietal korteks ve 

hipokampustaki nörodejeneratif değişikliklerle ilişkili olabileceğini rapor eden 

çalışma ile uyumludur (Camicioli ve ark., 2003).  

Sürekli dikkat, Parkinson hastalarında önemli düzeyde bozulabilen bir 

işlevdir (Yılmaz & Özmen, 2021). Çalışmamızda, PH grubunda dikkat 

performansının kontrol grubuna kıyasla düşük olduğunu göstermiştir. Literatürde, 

sürekli dikkat bozukluklarının, dopamin eksikliğine ek olarak, dikkat çemberinin 

idamesi için gerekli olan norepinefrin düzenlemelerindeki yetersizlikle ilişkili 

olabileceğini öne sürülmektedir (Delaville, Deurwaerdère, & Benazzouz, 2011). 

 PH'li hastalarda bilişsel bozukluk geliştikçe nigrostriatal yol olarak bilinen 

beyin bölgesindeki dopaminerjik nöron kaybı daha belirgin hale gelir. Sağlıklı 

bireylerde kortikal dopamin, çalışma belleğini, görsel-uzamsal becerileri ve dikkat 

süreçlerini destekler ve bilişsel performansı artırır. Bu da dopaminin bilişsel 

işlevlerde önemli bir role sahip olduğunu göstermektedir. Locus coeruleus'ta ortaya 

çıkan iki yoğun noradrenerjik innervasyon alanı (frontal korteks ve hipokampüs) 

özellikle de dikkat, davranışsal esneklik, çalışma ve uzun süreli hafıza gibi  bilişsel 

davranışlar için önemlidir.  Kortikal kolinerjik innervasyonun kaybı PH'deki bilişsel 

gerilemeyle bağımsız olarak ilişkili olsa da, aynı zamanda kaudat çekirdekteki daha 

fazla dopamin kaybıyla etkileşime girerek daha fazla bilişsel gerilemeye katkıda 

bulunur (Aarsland ve ark., 2021).  

Çalışmamızda depresyon ve uyku süresi ile kognitif fonksiyonların ilişkisi 

incelendi. PH ile kontrol grubu arasında Beck Depresyon Ölçeği derecesinin 

Parkinson hastalarında istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Çalışmamız ile uyumlu olan 14 yıllık takip ile yapılan bir çalışmada 2632 PH 

vakasından 539'una (%20,5) bir noktada depresyon teşhisi konulduğu gösterilmiştir 

ve PH'deki depresyon şiddetini talamus ve amigdala dahil yapılardaki gri madde 

hacminin azalmasıyla ilişkilendirilmiştir (Badenoch ve ark., 2024). Parkinson 

hastalığı olan bireylerde depresyonun yaygınlığını ve etkileyen faktörleri araştırmak 

amacıyla yapılan bir çalışmada PH hastalarında depresyon derecesi çoğunlukla hafif 
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ile orta düzeyde olduğu gösterilmiştir. Uyku durumu, günlük levodopa kullanımı, 

yüksek Hoehn ve Yahr evresi, yüksek BPHDÖ-2 skoru ve yüksek BPHDÖ-3 skoru, 

PH hastalarında depresyon için risk faktörleri olarak rapor edilmiştir (Ling, Wang, 

You, & Huang, 2023). Çalışmamızda levodopa kullananların kullanmayanlara göre 

ve HYE yüksek olanların düşük olanlara göre depresyon derecesi daha yüksekti. 

BPHDÖ-2 skoru arttıkça depresyon derecesinin de arttığı gözlendi. Bir diğer 

çalışmada depresyon derecesinin BPHDÖ-1 ve yaşam kalitesi ile ilişkili olduğu 

ortaya konulmuştur (Bega ve ark., 2015). Çalışmamızda hastaların BPHDÖ-1, 

BPHDÖ- Toplam ve PDQ değeri arttıkça depresyon derecesi artmıştır. Hastaların 

günlük yaşamlarındaki motor ve nonmotor etkilenimlerin yaşam kalitelerinin 

azaldığı saptanmıştır ve bireylerin ruh halini olumsuz etkilenebileceğini 

düşündürmektedir.  

Yapılan bir çalışmada bilişsel yeteneklerdeki bozulmaları daha sonra artan 

depresif semptomlarla ilişkili olduğu saptanmıştır (Ulrich ve ark., 2022). 

Çalışmamızda hastaların stres altındaki tepki kalitelerindeki bozulma depresyon 

derecesini arttırdığı gözlenmiştir. Çalışmamızda Ledd değeri düşük olan hasta 

grubunda depresyon derecesi yüksekti. 127 Parkinson hastası ile yapılan çalışmada; 

bilişsel bozukluk varlığı ve Hoehn-Yahr evresi, depresyon için önemli etkileyen 

faktörler olarak tanımlanmıştır. Depresyon ve bilişsel işlev bozukluğunun ortaya 

çıkması, hastalığın süresi, değişen ilaç dozajları ve durumun ciddiyeti gibi faktörlere 

bağlı olarak önemli ölçüde değiştiğini saptamışlardır. (Li & Zhang, 2023). Literatür 

ile uyumlu olarak çalışmamızda ilaç dozunun bilişsel işlevleri etkilediği saptanmıştır.   

 Levodopa kullananlarda depresyon derecesinin yüksek çıkması ve ilaç dozu 

yüksek olan grupta depresyon derecesinin düşük olması çelişkili gözüksede yapılan 

yeni bir çalışmaya göre depresyon veya motivasyon semptomları ile levodopa veya 

amantadin kullanımı arasında bir ilişki gözlenmedi. Buna karşılık, monoamin 

oksidaz-B (MAO-B) inhibitörü kullanımı daha az depresyon semptomu ile 

ilişkilendirildi(Costello ve ark., 2023). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak 

levodopa kullanımının depresyonu iyileştirmediğini ve yüksek ledd dozunda 

depresyonun azalmasının sebebinin ledd değerini arttıran MAO-B inhibitörlerinden 

selegilin ve rasagilin (Azilect) kullanımı olabileceğini saptadık. 
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 Bizim çalışmamızda PDQ-39 anketinden elde ettiğimiz yaşam kalitesi 

derecesi, BPHDÖ-2 ve BPHDÖ-3 değerlerinden etkilendiği tespit ettik. Bir 

çalışmada PDQ-39 ölçeğinden elde edilen yaşam kalitesi değerleri, BPHDÖ-2 

(%67,2) ve BPHDÖ-3 (%13,5) olmak üzere motor semptomlarla ilgili maddeler 

(%80,7) üzerinden dolaylı olarak etkilenmiştir (Hattori ve ark., 2022). Yapılan bir 

başka çalışmada Parkinson hastalarının yaşam kalitelerini değerlendirmek için 

kullanılan PDQ-39 anketinin skoru ile  BPHDÖ skorları arasında ilişki 

bulunmaktaydı (Luo ve ark., 2010).  

Bizim çalışmamızda test edilen bilişsel fonksiyonlardan tepki verme kalitesi 

ile yaşam kalitesi arasında ilişki bulunmuştur. Literatürde, PH'li 85 bireyin bilişsel 

performansı değerlendirmek için sekiz testten oluşan bir bilişsel test bataryası 

kullanılan  çalışmada PDQ puanı ile tüm bilişsel testler arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu. Çalışma popülasyonlarındaki zayıf bilişsel performans ayrıca daha ileri 

evre, daha ileri yaş, düşük eğitim seviyesi ve depresyonla da ilişkiliydi (Olchik ve 

ark., 2016). Bizim çalışmamız bu çalışma ile uyumludur.  

Parkinson hastalarının bilişsel olarak normal ve hafif bilişsel bozukluğu olan 

şeklinde iki gruba ayrıldığı bir çalışmada bilişsel disfonksiyonu olan hasta grubunun 

yaş ortalaması daha yüksekti. Hastalık (PH) sürelerinde ise fark yoktu (Kandiah ve 

ark., 2014). Bizim çalışmamızda da bu literatür bilgileri ile uyumlu olarak 

hastalardaki dikkat, görsel hafıza, kompleks uyarıcıların yarattığı stres anında tepki 

kalitesi ve tepki süresindeki gerilemeler ilerleyen yaş ile ilişkili bulundu. Hastalık 

süresinin ise kognitif becerileri etkilemediği görüldü.  

Parkinson hastalarında yaşam kalitesini etkileyen faktörlerin ve hastalık 

süresinin etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada hasta bireyleri hastalık süresi 5 yıldan 

az ve çok olmak üzere iki gruba ayırdılar. Hastalık süresi ve ilaç dozu (LEDD) 

hastaların yaşam kalitesi ile ilişki saptanmadı. Hastalık süresine göre gruplar 

karşılaştırıldığında 5 yıldan çok hastalık süresine sahip hasta grubunun evreleri daha 

yüksekti (Morimoto, Kitagawa, & Iijima, 2024). Sonuçlarımız literatür ile uyumlu 

olarak ilaç dozu hastaların yaşam kalitesini etkilemediği saptandı. Ancak hastalık 

süresi arttıkça anlamlı olarak motor muayene bulgularının azaldığını ve 

komplikasyonların arttığı gözlendi. Uzun süreli levodopa kullanımı motor bulguları 

iyileştirmede etkili olduğunu fakat hastalık süresi uzadıkça ilaç dozunun artması 
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komplikasyonlara sebep olduğunu ve ilaca bağlı yaşanan komplikasyonların 

hastaların yaşam kalitesini önemli düzeyde etkilemeyebileceğini düşünmekteyiz.  

Parkinson hastalığı olan hastalarda asimetrik özelliklerin oranını belirlemek 

için yapılan çalışmada sağ el dominant bireylerde (n=282) sağ tutulum (%47), sol el 

dominant bireylerde (n=25) ise sol tutulum (%52) daha çok görülmekteydi. Sol 

tutulumu olan bireylerde hastalık süresi daha uzundu (Yust-Katz ve ark., 2008). 

Çalışmamızda lateralizasyon katsayısı azaldıkça hastalık süresi artmaktaydı.  

Çalışmamızda, Parkinson hastalarının ilerleyen evrelerinde bilişsel 

performansta belirgin bir düşüş gözlendi. Evreleri 1’den daha yüksek olan hasta 

grubundaki bireylerin dikkatlerinde anlamlı bir azalma, görsel hafıza kapasitelerinde 

düşüş, nonverbal zekalarında gerileme, karmaşık uyaranlara tepki kalitesinde 

bozulma ve tepki sürelerinde yavaşlama saptanmıştır. Farklı bilişsel performans 

ölçümlerini kullanıldığı bir çalışmada bilişsel fonksiyonların tümü hastalık evresi ile 

anlamlı bir negatif ilişki gözlemlemişlerdir. PH önemli ölçüde kötüleştikçe, işlem 

hızı, dikkat ve çalışma belleği dahil olmak üzere genel bilişsel yetenek ölçümleri de 

kötüleşmiştir (Verbaan ve ark., 2007). Başka bir çalışmada bilişsel skorlar ile Hoehn 

& Yahr evresi ve halüsinasyon atakları arasında anlamlı bir korelasyon olduğu 

saptanmıştır (Wakamori ve ark., 2014). Evre 3 ve 4'teki PH hastaları, evre 2 

hastalarına kıyasla bilişsel işlevlerde anlamlı bozulma gösterdi. Tek Foton 

Emisyonlu Bilgisayarlı Tomografi analizi, serebral kortekste normal kontrole kıyasla 

perfüzyonda göreceli azalmalar olduğunu ortaya koydu ve PH hastalarında bilişsel 

işlevleri talamus ve singulat girustaki bölgesel serebral kan akışı  ile pozitif 

korelasyon gösterdi (Wakamori ve ark., 2014). Başka bir çalışmada bilişsel 

fonksiyonları ölçmek için Montreal  Bilişsel Değerlendirmesi (MOCA), MMSE ve 

Stroop kullanıldı. Genel biliş ölçümleri, HYE arttıkça önemli bir azalma ortaya 

koydu. HY evrelemesiyle oluşan önemli bilişsel gerileme, azalmış bir dopaminerjik 

işlevle bağlantılı olabileceği düşündüler. Yapılan çalışmanın sonuçlarına göre HY 

evresi önemli ölçüde arttıkça ilaçların levodopa eşdeğer dozu da birbirinden 

bağımsız olarak arttı (Modestino ve ark., 2018). Bizim çalışmamızda ise ledd değeri 

evre 1 grubunda daha yüksekti. Literatüre uygun sonuç göstermemesinin sebebi evre 

3 (n=2) ve evre 4 (n=1) olan kişi sayısının çok az ve evresi 5 olan hastanın hiç 

olmamasından olmasından kaynaklandığını düşünebiliriz. Güney Korede yapılan bir 

çalışmada LEDD ortalamasının gruplar arasında en yüksek olan grup evre 3 

https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/single-photon-emission-computed-tomography
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/single-photon-emission-computed-tomography
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grubuydu ve bu sıralama evre 5, evre 4, evre 3, evre 2.5,  evre 2, evre 1.5 ve evre1 

şeklinde devam etmekteydi (Lee ve ark., 2010).  

45 Parkinson hastasını 8 yıl takip ederek evre ilerlemesi olan (n=32) ve 

olmayan (n=13) şeklinde iki gruba ayrılan bir çalışmada hastalık ilerlemesi olan 

bireylerde hastalık ilerlemesi olmayanlara göre depresyon dereceleri anlamlı şekilde 

arttığı saptanmıştır (Kataoka & Sugie, 2021). Biz çalışmamızda evre 1 grubunda 

depresyon derecesi daha az olduğunu saptadık.  

Bir çalışmada evresi yüksek olan grubun PDQ-39 değerinin anlamlı olarak 

daha yüksek saptanmış ve ileri evredeki hastaların yaşam kalitesi bozulduğu 

gözlenmiştir (Rahman ve ark., 2008). 513 parkinson hastası ile yapılan çalışmada 

hastaların evreleri ile yaşam kaliteleri arasında pozitif ve istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyonlar gösterdiğini gözlenmiş, aynı PH evresindeki kadınlar erkeklerden daha 

kötü bir yaşam kalitesine sahip olduğu saptanmıştır (Galeoto ve ark., 2022). Bizim 

çalışmamızda evre arttıkça yaşam kalitesinin azaldığını tespit ettik.  

Çalışmamıza katılan bireylerde özellikle dikkatte görülen bilişsel 

yeteneklerindeki gerilemelerin hastaların yaşam kalitesini olumsuz etkilediği 

saptandı. Yapılan bir çalışmada bilişsel düzeydeki azalmanın yaşam kalitesini 

olumsuz etkilediği görülmüştür (Kılıç, 2023).  

Yapılan iki çalışmada hastaların tüm BPHDÖ skorları evre ilerledikçe önemli 

ölçüde arttığı gözlendi (Martínez-Martín ve ark., 2018; Wu ve ark., 2024). Bizim 

çalışmamızın sonuçları literatür ile uyumlu olarak hastalık evresi ilerledikçe 

hastaların günlük yaşamdaki nonmotor bulgularını değerlendiren BPHDÖ 1, günlük 

yaşamdaki motor bulgularını değerlendiren BPHDÖ 2, muayenede gözlenen motor 

bulgular BPHDÖ 3 ve BPHDÖ toplam alt bölümleri anlamlı olarak arttığı gözlendi. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre Parkinson hastalarında kognitif fonksiyonları 

etkileyen bir diğer faktör donma fenomeniydi. Donma fenomeni olgularımızın 

dikkatinde anlamlı bozulmaya sebep oldu. Aynı zamanda donma fenomeni olan 

grupta görsel hafıza daha düşüktü. Muhakeme yeteneği, tepki kalitesi ve süresi 

değerlerinde fark görülmedi. Literatürde yapılan çalışmaların bir çoğunda donma 

fenomeni olan grupta kognitif bozukluklar bulunmuştur. Literatürde Parkinson 

hastalarında yürüyüş donması olan bireylerin yürüyüş donması olmayan bireylere 

kıyasla genel bilişte, frontal lob fonksiyonunda, dikkat ve çalışma belleğinde ve 
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yönetici işlevde önemli ölçüde daha zayıf performans gösterdiği  gözlenmiştir (Gan 

ve ark., 2023; Scholl ve ark., 2021; Yao ve ark., 2017; Peterson ve ark., 2016). Bizim 

çalışmamızın sonuçları ve literatür bilgileri uyumluydu.  

Yapılan çalışmalarda donma fenomeni olan PH hastalarında BPHDÖ 

puanlarının donma fenomeni olmayan gruba göre anlamlı derecede yüksek olduğunu 

gözlemledirler. BPHDÖ-1, BPHDÖ-2, BPHDÖ-3 donma olan grupta daha 

fazlaydı.  Donma fenomeni olan ve olmayan hastalar arasında hastalık süresi 

açısından fark yoktu. Depresyon Derecelendirme Ölçeği skoru donma olan grupta 

daha yüksekti (Yao ve ark., 2017; Amboni ve ark., 2008). Bizim çalışmamızda bu 

sonuçlar ile uyum göstermekteydi. Donma fenomeni olan hastalarımızda depresyon 

düzeyinin, BPHDÖ 1, BPHDÖ 2, BPHDÖ 3 ve BPHDÖ- Toplam değerlerinin daha 

yüksek olduğunu tespit ettik. 

Bizim çalışmamızda Yao ve arkadaşlarının çalışması ile uyumlu olarak 

donma fenomenin hastalık süresini etkilemediğini saptadık. Ancak Cohen ve 

arkadaşları ise hastalık süresinin donma olan grupta daha uzun olduğunu tespit 

etmiştir. Bunun sebebinin gruplar arasındaki evre farkından kaynaklanması olasıdır 

(Yao ve ark., 2017; Cohen ve ark., 2014 

Bizim çalışmamızda domna fenomeni olan grupta Ledd değerinin daha 

yüksek olduğu görülmüştür.Literatürde Ledd değerinin donma fenomeni olan PH’li 

bireylerde daha yüksek olduğu gösterilmiştir (Amboni ve ark., 2008; Cohen ve ark., 

2014; Perez-Lloret ve ark., 2014). Yüksek bir LEDD, donma yaşama riskini %99'a 

çıkarır. Artan dopaminerjik ilaç dozu ve bilişsel eksiklikler PH'li kişilerde donma 

fenomeninin bağımsız belirleyicileridir (Vercruysse ve ark., 2012). İlaç dozu 

belirlenmesinde hastalığın evresi ve donma faktörü dikkate alınabilir. 

Parkinson hastalığında donmanın prevalansı ve yaşam kalitesine etkisi 

araştırılan bir çalışmada  PH hastalarının %38,2’sinde tedavi sırasında donma 

yaşadığı ve bu da yaşam kalitesi puanlarının düşmesiyle önemli ölçüde ilişkili olduğu 

gözlenmiştir (Perez-Lloret ve ark., 2014). Donma fenomeninin hastalarda kognitif 

disfonksiyon ve depresyona sebep olması hastaların yaşam kalitesini düşüren 

faktörler arasında olduğunu düşünmekteyiz.  

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/hamilton-rating-scale-for-depression
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Bir çalışmada donma fenomeni olmayan 6 kişi sağlak, 6 kişi solak, 1 kişi 

diffüz idi. Donma fenomeni olan 4 kişi sağlak, 8 kişi solak, 3 kişi nötr idi. (Cohen ve 

ark., 2014). Çalışmamız bu veriler ile uyum göstermekteydi.  

Çalışmamızda, on dönemindeki bireylerin dikkatleri anlamlı olarak daha 

yüksekti ve tepki süreleri anlamlı olarak daha kısa olduğunu tespit ettik. Stres altında 

tepki kaliteleri, görsel bellekleri ve nonverbal zekaları on dönemindeki bireylerde 

daha yüksek olduğunu saptadık. Literatürde PH’li bireylerin off döneminde bilişsel 

olarak gerileme olduğu bulunmuştur (Caillava-Santos, Margis, & Rieder, 2015). 

Çalışmamızda off grubundaki bireylerin yaşam kalitesinin daha düşük olduğu 

gözlendi. Literatürde off dönemindeki bireylerin yaşam kalitesinin azaldığı 

gözlenmiştir (Seo, Yun, Song, Lee, Kim, & Chang, 2024). Yaşadıkları motor 

dalgalanmaların günlük hayatlarında sebep olduğu zorluklar ile çalışmamızda off 

dönemindeki bireylerde gözlemlediğimiz bilişsel gerilemelerin buna sebep olduğunu 

düşünmekteyiz.  

Yapılan bir çalışmalarda hastalar off döneminde daha yüksek depresyon ve 

anksiyete puanları gösterdi gözlenmiştir (Leentjens, Dujardin, Marsh, Martinez-

Martin, Richard, & Starkstein, 2012; Caillava-Santos, Margis, & Rieder, 2015). 

Bizim çalışmamızda off dönemindeki hastaların depresyon düzeyi daha yüksek 

olduğunu tespit ettik.  

Bizim çalışmamızda on dönemindeki hastaların Ledd dozu daha düşüktü. 

"ON" grubunda LEDD değerinin daha düşük olması, hastaların motor 

semptomlarının ilaç etkisiyle daha iyi yönetildiği bir dönemde olduklarını ve ilaç 

kullanımında düşük seviyede LEDD değerinin optimal seviye olduğunu gösteriyor 

olabilir. 

Literatüre göre, PH’de görülen nonmotor semptomlar genellikle dopaminerjik 

olmayan mekanizmalarla ilişkilidir (Schapira, Chaudhuri, & Jenner, 2017). Elde 

ettiğimiz sonuçlara göre on dönemindeki bireylerin motor semptomları (BPHDÖ-2 

ve BPHDÖ-3) önemli ölçüde daha azdı. Gruplar arasında nonmotor semptomlar 

(BPHDÖ-1) ve komplikasyonlar (BPHDÖ-4) açısından anlamlı farklar gözlenmez 

iken on dönemindeki bireylerde nonmotor semptomlar ve komplikasyon varlığı daha 

azdı. Bu bulgular, dopaminerjik tedavinin motor semptomlar üzerindeki olumlu 

etkisini gösterebilmektedir.  
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On ve off grupları arasında lateralizasyon katsayısının ilişkisini 

incelediğimizde anlamlı fark yoktu ancak solak PH’li bireylerin ikisi de off 

dönemindeydi. 35 sağlak PH’li bireylerin 23’ü on döneminde, 12’si ise off 

dönemindeydi. Solak sayısı artırılarak araştırmanın yapılması motor dalgalanmalar 

ve beyin hemisferleri arasındaki ilişki ortaya çıkarılabilir. Çalışmaya alınan PH 

hastalarının büyük çoğunluğunun başlangıçta tek taraflı motor semptomlarının 

olması bu düşüncemizi destekleyebilmektedir. 

146 PH hastası ile yapılan bir çalışmada sağ elini kullanan 134 hastanın 

(%91,8) 83'ünde (%61,7) semptomlar başlangıçta sağ tarafta başlamıştı, sol elini 

kullanan 12 hastanın (%8,2) 9'unda (%75,0) semptomlar başlangıçta sol tarafta 

başlamıştı. Sağ elini kullanan hastaların 103'ünde (%76,9) PH semptomlarının sağ 

tarafta baskın olduğu görüldü. Solak deneklerde 7 hastada (%58,3) sol taraflı ve 5 

hastada (%41,7) sağ taraflı semptom baskınlığı vardı. Genel olarak semptomların 

baskın tarafı el tercihine göre değişiyordu (Shi, Liu, & Qu, 2014). Çalışmamıza 

katılan PH hastalarında sağ elini kullanan 35 kişinin motor semptomları 19 kişide sağ 

tarafta, 14 kişide sol tarafta başlamıştı ve 2 kişide ise motor semptomlar yoktu. 2 

solak kişide 1 kişinin motor semptomları sol taraftaydı ve diğer kişide motor 

semptom yoktu.  Bu sonuçlar Parkinson patofizyolojisi ile serebral dominans 

arasında ilişki olabileceğini düşündürmektedir. 

Bir çalışmada tutulum tarafı ile nonmotor semptomlarda fark olduğu, motor 

semptomlar ise sol tutulum baskın olan grupta daha fazla olduğu, genel bilişsel 

becerilerinde iki grup arasında fark olmadığı gösterilmiştir ve yaşam kalitesi sol 

tutulum baskın bireylerde daha düşük gözlendiği, depresyon düzeylerinde iki grup 

arasında anlamlı fark olmadığı ama sol tutulum baskın bireylerde daha yüksek 

olduğu saptanmıştır.  (Elkurd, Wang, & Dewey, 2021). Bizim çalışmamızda uyumlu 

olarak sağ ve sol tutulumlu PH’lı bireyler arasında kognitif fonksiyonlarda anlamlı 

fark görülmedi. Sol tutulumlu bireylerin yaşam kalitesi daha düşüktü ve depresyon 

düzeyi daha yüksekti. Ledd değerinde gruplar arası anlamlı fark olmamakla birlikte 

sol tutulum grubunda (ortalama=630,87)  sağ tutulum grubuna (ortalama=507,37)  

göre daha yüksek olduğunu saptadık. Ancak gruplar arasında günlük yaşamlarındaki 

nonmotor ve motor semptomlarında fark gözlenmedi. Katılımcı sayısındaki fark 

buna sebep olmuş olabilir.  
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Çalşmamızda Levodopa kullanan hasta grubunun stres altında tepki kalitesi, 

görsel hafıza, dikkat ve muhakeme yetenekleri diğer gruba göre daha düşük 

olduğunu saptadık. Levodopa kullanan grupta tepki süresi ise daha uzun olduğunu 

tespit ettik. Literatür incelendiğinde dikkat ve bellekteki bozulmalar ve tepkinin 

yavaşlaması uyumluydu, Levodopa'nın Lewy cisimcikli demans ve demanslı 

Parkinson hastalarının bilişsel profili üzerindeki etkisini araştırmak için yapılan 

çalışmaya 22 demans olmayan Parkinson hastası, 27 demanslı Parkinson hastası ve 

11 Lewy cisimcikli demans hastası katıldı. Parkinson hastalığı olan bireylerin bu 

dönemde ortalama genel bilişsel işlevleri daha iyi olmasına rağmen, ortalama sözel 

dikkat ve bellek bozuldu ve demanslı Parkinson hastaları bazı testlerde daha yavaş 

reaksiyon gösterdi (Molloy, Rowan, O'Brien, McKeith, Wesnes, & Burn, 2006).  

Levodopa tedavisi yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemekteydi (Onur, 

Yemez, Cengizçetin, Mertol, Yaka, Gürzyalçın, Cimilli, & Çakmur, 2007). Bizim 

çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak levodopa kullanan hasta grubunun yaşam 

kalitesi daha düşüktü.  

Çalışmamızda levodopa kullananlarda depresyon düzeyi daha yüksek 

seyretme olasılığı bulunmaktaydı. Ayrıca motor muayenelerindeki bulgular 

(BPHDÖ-3) levodopa kullananlarda daha azdı. Bu elde ettiğimiz sonuçlar literatür ile 

uyumludur. Yapılan bir çalışmada uzun vadeli levodopa tedavisiyle BPHDÖ-motor 

skoru önemli ölçüde iyileşti ancak depresyon düzeyi değişmedi saptanmıştır (Choi, 

Sohn, Lee, & Kim, 2000). Bu sonuçlar, levodopa tedavisinin Parkinson hastalarında 

depresyonu değiştirmediği yönündeki önceki gözlemlere güçlü bir destek sağlamanın 

yanı sıra Parkinson hastalarında dopaminerjik olmayan mekanizmaların depresyonda 

rol oynama olasılığını arttırmaktadır. 

40'ı levodopa, 15'i dopamin agonisti kullanan idiyopatik Parkinson 

hastalarının hastalık süresine bakıldığında levodopa grubunda dopamin agonisti 

grubuna göre daha uzun bir hastalık süresi olduğu görülmüştür (Özgü, İnci, & 

Bozkaya, 2014). Bizim sonuçlarımızda bu çalışma ile uyum göstermekteydi. 

Levodopa kullanan hastalarımızda hastalık süresi kullanmayanlara göre daha uzundu.  

Yapılan bir çalışmada Demanslı Parkinson hastalarında ledd değeri en 

yüksekti. Hafif bilişsel bozukluğu olan bireylerin ledd değeri ise bilişsel işlevleri 

normal Parkinson hastalarının ledd değerinden daha yüksek olduğu saptanmıştır 
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(Kalecký & Bottiglieri, 2023). Bizim çalışmamızda da bu literatür bilgisi ile uyum 

göstermekteydi. Sonuçlarımıza göre, Ledd değeri düşük grupta stres altında tepki 

kalitesi daha yüksekti ve tepki süresi daha kısaydı.  

Bizim çalışmamızda da hastalık süresi (yıl) ve BDÖ değerleri ledd düşük 

grupta anlamlı olarak daha yüksek olduğunu saptadık. Bir çalışmada Parkinson 

hastaları depresyon şiddetine göre hiç, hafif ve orta-şiddetli olarak gruplandırıldı ve 

elde edilen sonuçlara göre LEDD depresyon şiddetiyle arttığı tespit edilmiştir 

(Camerucci, Lyons, & Pahwa, 2024). Medikal tedavi planlamasında sadece motor 

belirtiler değil, motor olmayan belirtiler açısından da dikkat edilmesi gerekliliğini 

düşündürmektedir.  

Biz çalışmamızın özgün yönleri; PH hastalarının Nöroloji Anabilim Dalı 

Hareket Bozukları Yan Dal polikliniğinde takipli hastalar olması, test odasının 

hastanın dikkatini bozmayacak şekilde izole olması, niceliksel ve standardize ölçüme 

imkân veren Viyana test sistemi bataryasındaki kognitif beceri testlerini 

kullanmamızdır. Çalışmamızın zayıf yönü ise solak katılımcıların sayısının az 

olmasıdır. Ayrıca PH grupları arasındaki yapılan değerlendirmeler için PH’li 

katılımcılarının sayısının artırılması daha güvenilir sonuçlar elde edilmesini 

sağlayabilir.           

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



61 
 

5.  SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Parkinson hastalarının kognitif fonksiyonları sağlıklı bireylere göre düşüktü. 

Parkinson hastalarının depresyon düzeyi sağlıklı bireylere göre anlamlı olarak daha 

yüksekti. Hastalıkta ileri evrelerde dikkat ve nonverbal zeka, görsel hafıza, tepki 

kalitesi ve hızı düşüktü. BPHDÖ değerlerine göre evre ilerledikçe hastaların motor 

ve nonmotor bulguları artmıştı. Donma fenomeni olan hastaların olmayan hastalara 

göre dikkatleri anlamlı olarak daha düşüktü. Donma fenomeni olan hastaların 

depresyon düzeyleri daha yüksekti ve yaşam kaliteleri daha düşüktü. BPHDÖ 

değerlerine göre donma fenomeni olan grupta günlük yaşamlarındaki motor ve 

nonmotor semptomlar daha fazlaydı. Hastaların klinik durumlarına bakıldığında on 

dönemindeki hastaların dikkati daha yüksekti ve tepki süreleri daha kısaydı. On 

grubunun motor semptomları off grubuna göre daha azdı. Tutulum taraflarına göre 

gruplandırılan hastaların kognitif fonksiyonlarında fark yoktu. Sol tutulum grubunda 

depresyon düzeyi daha yüksekti ve yaşam kalitesi daha düşüktü. Yüksek doz 

levodopa alan hasta grubunun depresyon derecesi düşük doz levodopa alanlara göre 

daha yüksekti. Korelasyonlar incelendiğinde ise; günlük hayatlarındaki nonmotor ve 

motor semptomlar arttıkça depresyon düzeyi artmıştır ve depresyon düzeyi arttıkça 

stres altında tepki kalitesi, yaşam kalitesi azalmıştır. Yaşam kalitesini azaltan 

faktörler ise stres altında tepki kalitesindeki azalma, günlük yaşamlarında ve 

nörolojik muaeyenelerinde gözlenen motor semptomların artması olarak saptandı. 

Hastalık süresinin artması ise solaklık derecesinin artışı, yüksek ilaç dozu, 

muayenede gözlenen motor bulgular ve komplikasyonlar ile ilişki içerisindeydi. 

Hastaların dikkati ve günlük yaşamlarındaki motor semptomları arasında negatif bir 

ilişki vardı. Ortalama gece uyku süresi ve nonverbal zekaları arasında pozitif ilişki 

bulundu.  

Parkinson hastalarında bilişsel işlevlerin farklı alanlarında belirgin 

bozulmalar olduğu ve bu bozulmaların sağlıklı kontrol gruplarından çok daha yoğun 

olduğu gözlenmiştir. Bu farklılıkların klinik uygulamalara yansıtılması, 

bireyselleştirilmiş rehabilitasyon stratejilerinin geliştirilmesi ve bu stratejilerin uzun 

dönemli etkilerinin izlenmesi önemlidir. Ayrıca, gelecekteki çalışmalarda bu bilişsel 

bozulmaların farklı klinik alt gruplardaki etkilerini daha detaylı inceleyerek 

bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarının etkinliğini değerlendirebilir. Bununla 
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birlikte, bireysel özelliklerin ve hastalık alt tiplerinin bu bozulmalardaki rolünü 

incelemek için daha kapsamlı çalışmalar gereklidir.  

Sonuç olarak PH hastalarının kognitif fonksiyonlarının azaldığı,  duygusal 

durum ve yaşam kalitelerinin de olumsuz yönde etkilendiği, beyindeki dopamin 

düzeyinin kognitif fonksiyonlar üzerinde etkisi olabileceği görüşüne varılmıştır. 
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