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ÖZET 

 

Subtalamik Nükleus’a Derin Beyin Stimülasyonu Uygulanan ve Uygulanmayan 

Parkinson Hastaları’nın Bilişsel Fonksiyon, Emosyonel Durum, Yaşam Kalitesi, Hastalık 

Şiddeti, Karakter ve Mizaç, Nöropsikiyatrik Semptomlar ile Yürütücü İşlevler Açısından 

Karşılaştırılması 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, Parkinson hastaları ve Subtalamik Nükleus’a Derin Beyin 

Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastaları’nı hastalık şiddeti, yürütücü işlevler, emosyonel 

durum, bilişsel fonksiyonlar, yaşam kalitesi ve mizaç özellikleri açısından birbirleri açısından 

karşılaştırmak ve bu faktörlerin hangilerinin daha yakından ilişkili olduğunu incelemektir. 

Gereç ve Yöntem: Araştırmaya 15 Subtalamik Nükleus’a Derin Beyin Stimülasyonu 

uygulanan Parkinson hastası ile yaş, cinsiyet ve eğitimleri eşleştirilmiş 15 Parkinson 

hastasından oluşan kontrol grubu dahil edilmiştir. Hasta gruplarına ilk olarak sosyodemografik 

veri formu, ardından Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği, Cloninger’in Karakter ve Mizaç 

Envanteri, Parkinson Hastalığına Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği verilmiştir. Sonrasında tüm 

gruplara Mini Mental Test, Nöropsikiyatrik Envanter, Stroop testi, Birleşik Parkinson Hastalığı 

Derecelendirme Ölçeği, Hoehn Yahr Skalası, Sözel Akıcılık Testi uygulanmıştır. 

Bulgular: Derin beyin stimülasyonu uygulanan Parkinson hastalarının sözel akıcılık testinde 

K harfi, A harfi, S harfi toplam değerleri ile meyve ve market toplam değerleri, mini mental 

testte zaman oryantasyon ve oryantasyon toplam değerleri, karakter ve mizaç testinde 

keşfetmekten heyecan duyma (NS1), empati duyma (C2) , yardımseverlik (C3) alt kategori 

skorları ile Nöropsikiyatrik Envanterde depresyon, anksiyete, apati, irritabilite değerlerinin 

Parkinson hasta grubuna kıyasla daha yüksek olduğu saptanmıştır. Parkinson hastalarının 

Hastane Anksiyete Depresyon ölçeğinde anskiyete skorları, Birleşik Parkinson Hastalığı 

Derecelendirme ölçeğindeki toplam değerler ile bu testin tüm alt kategorilerinin değerleri, 
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Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan Parkinson grubuna kıyasla daha yüksek bulunmuştur. 

Stroop test skorlarında ve Parkinson Hastalığı Anketi (pdq-39)’ nde ise iki grup arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. Korelasyon analizleri sonucunda, Parkinson hastalarında anksiyete 

ve depresyon düzeyleri arttıkça sözel akıcılık testindeki performansın kötüleştiği ; Mini Mental 

skorları arttıkça sözel akıcılık test performansındaki bazı alt kategorilerinde performansın 

iyileştiği; UPDRS motor muayene skorları arttıkça kategori akıcılık testi meyve toplam, market 

toplam,hayvan tekrar değerleri azaldığı, Hoehn Yahr Evreleme Skorları arttıkça sözel akıcılık 

test performansının kötüleştiği, UPDRS testinde hastalık şiddeti arttıkça stroop test 

performansının ve mini mental test skorlarının azaldığı; depresyon ve anksiyete düzeyleri 

arttıkça bilişsel fonksiyonlarda kötüleşme olduğu gösterilmiştir. Parkinson hastalarının Mini 

Mental Skorları ile Stroop testi skorları; depresyon ve anksiyete skorları ile Mini mental test 

skorları açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan 

Parkinson hastalarında korelasyon analizi sonuçlarında ise anksiyete ve depresyon düzeyleri ile 

sözel akıcılık testi arasında ilişki olmadığı; mini mental test ile sözel akıcılık testi arasında ilişki 

olmadığı; Mini Mental lisan puanları arttıkça kategori akıcılık testinde hayvan tekrar değerleri 

de azaldığı, Mini Mental oryantasyon toplam puanları arttıkça kategori akıcılık testinde hayvan 

ve market tekrar değerleri de arttığı, Mini Mental lisan puanları düzeyleri arttıkça kategori 

akıcılık testinde hayvan tekrar, meyve toplam, meyve tekrar değerleri de arttığı; UPDRS motor 

muayene skorları arttıkça kategori akıcılık testi hayvan toplam değerleri azaldığı  gösterilmiştir. 

Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastalarının hafıza, dikkat ve hesap puanları 

arttıkça S4 düzeltme testi skorlarının azaldığı, hatırlama skorları arttıkça stroop testinde s1, s2, 

s3, s4 süre ve s2, s4 hata skorlarının azaldığı, Mini mental toplam skorları arttıkça stroop 

testinde s1, s2, s3, s4 süre skorlarının azaldığı; UPDRS skorları arttıkça Mini mental test 

skorlarının azaldığı saptanmıştır. 
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Sonuç: Bu kesitsel, prospektif ve kontrollü çalışma, Parkinson Hastalığı ve Derin Beyin 

Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastalarının bilişsel fonksiyonlar, emosyonel durum, 

karakter ve mizaç özellikleri, hastalık şiddeti, yaşam kalitesi ile yürütücü işlevler açısından 

karşılaştırıldığı ve ilişkili faktörlerin araştırıldığı Türkçe ve İngilizce literatürde görebildiğimiz 

kadarıyla ilk çalışmadır. Bulgularımız hastalık şiddetinin artmasının Parkinson hastalarında 

bilişsel ve yürütücü işlevleri kötüleştirdiği; DBS uygulamasının ise Parkinson hastalığının 

şiddetini de azaltarak hem motor fonksiyonları hem de yürütücü işlevleri, emosyonel durumu 

ve bilişsel fonksiyonları iyileştirdiğini göstermiştir. Bulgularımız Türk popülasyonunda 

Parkinson hastalarında motor bulguları ve nöropsikiyatrik semptomları potansiyel olarak 

azaltabilecek stratejilerin geliştirilmesi için çok önemli olan Derin Beyin Stimülasyon 

tedavisinin motor ve nöropsikiyatrik etkilerini gösteren mevcut verileri genişletmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastalığı, Subtalamik Nükleus, Derin Beyin Stimülasyonu, 

kognisyon, yürütücü işlevler, emosyonel durum, mizaç 
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                                                              ABSTRACT 

Comparison of Patients with Parkinson’s Disease and Parkinson’s Disease who    

Treated with Deep Brain Stimulation to the Subtalamic Nucleus in Terms of Cognitive 

Function, Emotional Status, Quality of Life, Disease Severity, Character and 

Temperament, Neuropsychiatric Symptoms and Executive Functions  

Objective: The aim of this study was to compare Parkinson's disease and Parkinson's disease 

who treated with Deep Brain Stimulation to the Subthalamic Nucleus in terms of disease 

severity, executive functions, emotional status, cognitive functions, quality of life and 

temperament characteristics and to examine which of these factors are more closely related. 

Materials and Methods: A control group consisting of 15 Parkinson's disease patients who 

treated with Deep Brain Stimulation to the Subthalamic Nucleus and 15 Parkinson's disease 

patients matched for age, gender and education were included in the study. The patient groups 

were first given a sociodemographic data form, then the Hospital Anxiety and Depression 

Scale, Temperement and Character Envantory and The Parkinson’s Disease Questionnaire. 

Afterwards, Mini Mental Test, Neuropsychiatric Inventory, Stroop test, Unified Parkinson's 

Disease Rating Scale, HoehnYahr Scale, Verbal Fluency Test were applied to all groups. 

Results: Total values of letter K, letter A, letter S and fruit and market total values in verbal 

fluency test, time orientation and total orientation values in mini mental test, excitement to 

Novelty Seeking Cooperativeness 1 (NS1), empathy (C2), helpfulness (C3) subcategory 

scores and depression, anxiety, apathy and irritability values in the Neuropsychiatric 

İnventory were found to be higher than the Parkinson’s patient group.The anxiety scores of 

Parkinson disease patients on the Hospital Anxiety Depression scale, the total values on the 

UPDRS and the values of all sub-categories of this test were higher compared to the 

Parkinson group that treated with Deep Brain Stimulation.There was no significant difference 

between the two groups in Stroop test scores and Parkinson Disease Questionnaire. 
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As a result of the correlation analysis, it was found that the performance in the verbal fluency 

test worsened as the anxiety and depression levels in Parkinson’s disease patients increased; 

As the Mini Mental Test scores increased, the performance in some sub-categories of verbal 

fluency test performance improved; as UPDRS motor examination scores increase, category 

fluency test fruit total, market total, animal repetition values decrease, as Hoehn Yahr Stating 

Scores increase, verbal fluency test performance worsens, as disease severity increases in 

UPDRS test, Stroop test performance and mini mental test scores decrease; It has been shown 

that cognitive functions worsen as depression and anxiety levels increase. Mini Mental Scores 

and Stroop test scores of Parkinson’s disease group; no significant correlation was found 

between depression and anxiety scores and Mini Mental test scores. In the results of 

correlation analysis in Parkinson’s disease who treated with Deep Brain Stimulation, there 

was no relationship between anxiety and depression leves and verbal fluency test; there was 

no relationship between the mini mental test and the verbal fluency test; As Mini Mental 

language scores increase, animal repetition values decrease in category fluency test, as Mini 

Mental orientation total scores increase, animal and market repetition values increase in 

category fluency test. As Mini Mental language scores increase, animal repetition, fruit total, 

fruit repetition values in category fluency test also increase. It has been shown that as the 

UPDRS moto examination scores increase, the category fluecy test animal total values 

decrease. As the memory, attention and calculation scores of Parkinson’s disease who treated 

with Deep Brain Stimulation increase, S4 correction test scores decreased, as the recall scores 

increased, s1, s2, s3, s4 time and s2, s4 error scores in the Stroop test decreased. As Mini 

mental total scores increase, s1, s2, in the stroop test, s3, s4, time scores decreased; ıt was 

determined that Mini mental test scores decreased as UPDRS scores increased. 

Conclusion: This cross-sectional, prospective and controlled study, Parkinson’s disease and 

Parkinson’s Disease who treated with Deep Brain Stimulation to the Subtalamic Nucleus 
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applied cognitive function, emotional status, character and temperament characteristics, 

disease severity and quality of life were compared in terms of executive fuctions and 

associated factors were investigated, where the English and Turkish liteature as we can see in 

the first study. Our findings of the increase in disease in Parkinson’s disease adds cognitive 

and executive functions; reducing the severity of Parkinson’s disease and motor functions of 

the DBS treatment and executive functions, emotional status and has shown to improve 

cognitive function. Our findings expand the existing data showing the motor symptoms and 

neuropsychiatric effects of Deep Brain Stimulation, which is crucial fort he development of 

strategies that could potentially reduce motor findings and neuropsychiatric symptoms in 

Parkinson’s disease in the Turkish population. 

Keywords: Parkinson’s Disease, Subthalamic Nucleus, Deep Brain Stimulation, cognition, 

executive functions, emotional state, temperament
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

       Parkinson hastalığı (PH), Alzheimer hastalığından sonra ikinci en sık görülen 

nörodejeneratif hastalıktır (Pringsheim et al., 2014). 65 yaş üstü nüfusun yaklaşık % 1-2 ‘lik 

kısmını etkilemektedir (Maral Mouradian, 2002).  

       Ortalama görülme yaşı 55-60 olup 20–80 yaşları arasında da görülmektedir. PH 

patogenezinde substansiya nigra pars kompakta ve nigrostriatal yolaklardaki dopaminerjik 

nöron dejenerasyonu suçlanır. Makroskobik olarak pigment kaybı, mikroskobik olarak ise 

nöronlarda incelme, dejenerasyon, nörofibril dejenerasyonu ve lewy cisimleri görülmektedir. 

Hastalığın etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte; genetik faktörler, diyet, ağır metallerle 

uzun süreli temas ve diğer faktörlerin etkili olduğu düşünülmektedir (Elibol, 2008).  

       PH, yavaş ilerleyen nörodejeneratif bir hastalıktır. Hareketlerde yavaşlama, titreme, 

yürüme ve denge bozuklukları ile motor fonksiyon bozukluğu ile karakterizedir. Parkinson 

hastalığında çeşitli non-motor semptomlar ileri ve erken evrelerde görülebilir. Ortostatik 

hipotansiyon, kabızlık ve idrar problemleri, uyku bozuklukları ve nöropsikiyatrik semptomlar, 

bozulmuş otonomik fonksiyonlar, koku kaybı, depresyon gibi semptomlar görülmektedir 

(Sveinbjornsdottir, 2016). Parkinson hastaları için tedavi seçenekleri sınırlıdır ve ön planda 

hastalık semptomlarını azaltmaya yöneliktir (Jagadeesan et al., 2017).  

      PH’nın tedavisi farmokolojik tedavi, fizyoterapi ve cerrahi tedavi olarak üç ana başlık 

altında incelenebilir. Cerrahi tedavide amaç, beynin subtalamik çekirdek ya da globus pallidus 

gibi yapılarının yüksek frekanslı ses dalgalarıyla yakılması ya da bu bölgelere yerleştirilen 

derin elektrotlar vasıtasıyla, yüksek frekanslı elektrik uyarılarıyla aktivitesi anormal olarak 

artmış hücrelerin aktivitelerini azaltmaktır (Rodriguez-Oroz et al., 2005).  
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        Bilateral subtalamik çekirdek stimülasyonu ile yapılan çalışmalarda cerrahi sonrası tüm 

parkinsonizm parametrelerinde (tremor, rijidite, bradikinezi vb) düzelme olduğu bildirilmiştir. 

Ayrıca hastaların yaşam kalitelerinde ortalama %50 oranında artış olduğu ifade edilmektedir. 

Yapılan çalışmalarda STN DBS cerrahi sonrasında günlük ortalama kullanılan levodopa 

dozunda azalma olduğunu ifade edilmiştir (Rizzone et al., 2001).  

        STN-DBS uygulamasının nöropsikiyatrik etkileri değişmektedir. STN-DBS 

uygulamasının emosyonel durum üzerine etkilerini inceleyen ilk çalışma 1999’da 4 STN-DBS 

ve 5 GPi hastasının başlangıç, 3, 6, 12. ayda Beck depresyon envanteri ile değerlendirme 

çalışmasıdır (Burchiel et al., 1999). 63 ve 50 hasta ile de benzer çalışmalar bu çalışmayı 

izlemiştir (Pillon et al., 2000, Funkiewiez et al., 2003). STN-DBS uygulanan hastaların 

alındığını bilişsel işlevleri inceleyen ilk çalışmalardan biri 19 bilateral STN-DBS uygulanmış 

hastayı (13 erkek,6 kadın ortalama yaş 57) araştırmış ,ameliyattan önce ve 12 ay sonra MDRS 

ve Stroop testi uygulamıştır (Klempírová et al., 2007). Parkinson hastalığında DBS'yi takiben 

depresif belirtilerin ve anksiyetenin paterni ve seyri net değildir, ancak her ikisinin de kısa 

dönemde, iyileşme gösterdiği gösterilmiştir. (Couto et al., 2014a).  Derin beyin stimülasyonu, 

duygudurum, anksiyete, depresif semptomlarda iyileşme ile ilişkili bulunmuştur(Bernardo et 

al., 2018). DBS yapılan hastaların depresif semptomları Beck Depresyon Ölçeği ile 

değerlendirilmiş olup DBS sonrası depresif skorların azaldığı gösterilmiştir (Pusswald et al., 

2019a). Tedaviye dirençli depresyon hastalarında DBS uygulanmasının depresyonu önemli 

ölçüde iyileştirdiğini ortaya koyan çalışmalar da vardır (Hitti et al., 2020).  

     DBS sonrası hastalarda anksiyete skorlarında anlamlı derecede düşüş bulunmuştur(Achey 

et al., 2018). Sıçanlarda yapılan bir çalışmada DBS sonrası anksiyete semptomlarında azalma 

olduğu bildirilmiştir (Ihme et al., 2020).  

    DBS operasyonundan önce ve 6 ay sonra değerlendirilen hastalarla yapılan bir çalışmada 

sözel akıcılık puanlarında net bir azalma olduğunu gösterilmiştir (John et al., 2021). 
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Alzheimer hastalarında yapılan DBS sonrası hastalarda zihinsel durum, dil, uzun süreli bellek 

ve hesaplamalarda iyileşme gösterilmiştir (Pan et al., 2018). Başka çalışmalarda da 

ameliyattan bir yıl sonra hastalarda sözel akıcılık, Stroop testi puanlarında önemli düşüşler 

bulunmuştur (van der Vlis et al., 2021, Acera et al., 2019b). 2017 ‘de yapılan bir 

metaanalizde  DBS prosedüründen sonra sözel akıcılık testinde performansta önemli bir düşüş 

gösterdiği, Wisconsin test puanlarında önemli bir değişiklik olmadığı ,Stroop testinde önemli 

bir değişiklik olmadığı bildirilmiştir (Martínez-Martínez et al., 2017).  

  Bu çalışmaların eksiği Parkinson hastaları gibi kontrol grubunun da izleme dahil 

edilmemesidir. Parkinson hastalığı ilerleyici ve zaman içinde birçok nöropsikiyatrik semptomla 

izleyebilen bir hastalık olduğundan DBS’in mi yoksa hastalığın zaman içinde ilerlemesinin mi 

bilişsel fonksiyonları, yürütücü işlevleri, emosyonel durumu etkilediği belirsiz kalmıştır. Bu 

çalışmalarda bizim çalışmamızda baktığımız daha önce psikiyatrik tedavi öyküsünün olup 

olmadığı, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü olup olmadığına da dikkat edilmemiştir. 

            Derin beyin stimülasyonu en uygun tıbbi tedaviye yanıt vermeyen motor 

dalgalanmaları ve diskinezileri olan Parkinson hastalarını tedavi etmek için son dönemde daha 

yaygın kullanılmaya başlanmıştır(Malek, 2019). DBS’nin bilişsel işlevler, motor 

fonksiyonlar, yürütücü işlevler, emosyonel durum, kişilik üzerine olan etkileri üzerinde 

çelişkili çalışmalar mevcuttur. Dünyada bu konu ile ilgili benzer çalışmalar olsa da Parkinson 

Hastaları ve DBS cerrahisi sonrası Parkinson Hastaları’nı bellek, dikkat, mizaç ve karakter, 

emosyonel durumları açısından karşılaştıran çalışma yoktur. Araştırmamız derin beyin 

stimülasyonu yapılan parkinson hastaları ile yapılmayan parkinson hastalarını emosyonel 

durum, bellek fonksiyonları, dikkat, karakter ve mizaç değişikliklerini karşılaştırmak 

amacıyla planlanmıştır.    

             

 



4 

 

            Bu amaç doğrultusunda öne sürdüğümüz hipotezler şunlardır: 

           1)Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının yapılmayan 

Parkinson Hastalarına göre depresyon ve anksiyete semptomları skorları daha düşüktür. 

2) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının yapılmayan 

Parkinson Hastalarına göre bellek fonksiyonu test skorları daha yüksektir. 

3)Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının yapılmayan 

Parkinson Hastalarına göre yürütücü işlev test skorları daha iyidir. 

4) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastaları yapılmayan Parkinson 

Hastalarına göre yaşam kalitesi skorları daha yüksektir. 

5) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının mizaç ve karakter 

özellikleri yapılmayan Parkinson hastalarından farklıdır. 

           6) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının motor fonksiyon 

bozuklukları ve Parkinson şiddet skorları yapılmayan Parkinson hastalarına göre  daha azdır.     

        7) DBS uygulanan Parkinson hastaları ve ilaçla takip edilen Parkinson hastalarında 

Parkinson hastalığının şiddeti azaldıkça yürütücü işlev testlerinden stroop test performansı 

iyileşmektedir. 

            8)DBS uygulanan Parkinson hastaları ve ilaçla takip edilen Parkinson hastalarında 

Parkinson hastalığının şiddeti azaldıkça depresyon ve anksiyete skorları da azalır. 
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                                                     2.GENEL BİLGİLER 

2.1.  Parkinson Hastalığı 

Parkinson hastalığı (PH), Alzheimer hastalığından sonra ikinci en yaygın nörodejeneratif 

hastalıktır (Jankovic, 2008) ; bradikinezi, rijidite, istirahat tremoru ve postural instabilite ile 

karakterizedir (de Lau and Breteler, 2006). Bu motor semptomlara ek olarak duygudurum ve 

davranış bozuklukları, kognitif değişimler, otonom sistemde bozulmalar, duyusal semptomlar 

ve uyku bozuklukları gibi pek çok motor olmayan semptomlar da görülebilir (Spalletta et al., 

2014). 

   2.1.1.  Parkinson Hastalığı Tarihçesi  

1817’de İngiliz hekim James Parkinson tarafından shaking palsy (titrek felç) adıyla 

tanımlanmıştır (Parkinson, 1817). 1841 yılında Marshall Hall tarafından ‘Paralysis Agitans’ 

olarak adlandırılmıstır. 1937’de bir Fransız hekim olan Jean Marie Charcot rijidite, mikrografi 

ve duysal değişiklikleri tanımlamış ve hastalığa onu ilk tarif eden kişinin adını vermiştir 

(Duvoisin, 1987).  

   2.1.2.  Parkinson Hastalığı Epidemiyolojisi 

Parkinson hastalığı, nörodejeneratif hastalıklar içinde Alzheimer hastalığından sonra ikinci 

sıklıkta görülen ve artan yaşla birlikte sıklığı artan bir hastalıktır (Marsden, 1994). Dünya 

nüfusunun yaşlanmasıyla beraber Parkinson hastalığına daha sık rastlanılmaktadır (Hobson, 

2003).  

Parkinson hastalığına yaşam boyu yakalanma riskinin kadınlarda %1,3 ve erkeklerde %2 

olduğu, erkeklerde 1.2-1.5 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (Todorova et al., 2014).  

Parkinson hastalığının yıllık insidansının 4,5–21/100.000 arasında değiştiği bilinmektedir 

(Wooten et al., 2004, Rajput and Birdi, 1997). Hastalığın prevelansı 65–90 yaşları arasında 
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artmaktadır. Hastalığın prevelans değerleri değişkenlik göstermekle birlikte yapılan 

çalışmalarda 80,6–187/100.000 olarak bildirilmiştir(Tanner and Goldman, 1996). 2003 

yılında yapılan bir çalışmaya göre, Parkinson hastalığı, tüm popülasyonun %0,3’ünü 

etkilemekle beraber, 65 yaşında görülme sıklığı %1’e, 85 yaşında görülme sıklığı %4-5’e 

çıkmaktadır. Hastalık tipik olarak orta ve ileri yaş hastalığıdır, ortalama 50–60 yaşlarında 

başlar ve yaklaşık 10–20 yıllık bir süreçte giderek ilerler. Tüm ırklarda görülebilmekle birlikte 

en sık beyaz ırkta görülmektedir (Fahn, 2003).  

   2.1.3.  Parkinson Hastalığı Etiyolojisi ve Risk Faktörleri 

       Parkinsonizm etiyolojisinde idiopatik Parkinson Hastalığı (sporadik/ailevi) ile birlikte 

sekonder parkinsonizm (ilaç ilişkili, vasküler, toksik, neoplastik, enfeksiyon ilişkili, normal 

basınçlı hidrosefali) ve atipik parkinsonizm (Multisistem atrofi, Progresif supranukleer palsi, 

Kortikobazal sendrom) yer almaktadır (Balestrino and Schapira, 2020). Semptomlar birbirini 

taklit edebildiği için tedavi seçimi ve yanıtı değerlendirmeden önce ayırıcı tanı yapmak 

önemlidir. Beyin BT, MR gibi nörogörüntülemeler atipik parkinsonizm ve sekonder 

parkinsonizm gibi durumlarda ayırıcı tanıda yardımcı olabilir (Pagano et al., 2016). 

  PH için en önemli risk faktörü aile öyküsünün olmasıdır. Parkinson hastalığının genetik 

faktörlerine bakıldığında, hastaların %5-10’luk kısmının monogenik / Mendelian formdan, 

ailesel kalıtılan nadir mutasyonlardan etkilendiği görülmektedir (Lill, 2016). Ancak hastaların 

geri kalan büyük kısmının DNA sekans varyasyonları, çevresel faktörler, yaşam tarzı ve 

epigenetik faktörlerin birleşiminden etkilenmekte ve hastalık ortaya çıkmaktadır. Lewy 

cisimlerinin ve Lewy parçacıklarının ana bileşeni olan α-synucleinlerdeki mutasyonların 

1997’de keşfedilmesi ile Parkinson hastalığı genetiği üzerine çalışmalar hızlanmıştır 

(Polymeropoulos et al., 1997).  Son 15 yılda yapılan çalışmalar ise hastalık kalıtımı, 

mutasyonları ve etkilenen gen ve lokusları hakkında bilgiler sunmuştur. Bu bilgiler ve gelişen 

genetik teknikler neticesinde otozomal dominant ve otozomal resesif kalıtım gen 
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mutasyonları, risk lokusları ve karşılaşılan mutasyonlar tanımlanmıştır. Günümüzde 

tanımlanmış ve PARK adı verilmiş parkinsonla ilişkilendirilmiş 18 spesifik kromozomal 

bölge(lokus) bulunmaktadır (Klein and Westenberger, 2012).  

       Parkinson hastalığı için artmış çevresel risk faktörleri; pestisitler, karbon monoksit, kuyu 

suyu, kırsal kesimde yaşam, endüstriyel ajanlar,ağır metallere (mangan, civa, demir) 

maruziyet oluşturur (Marttila and Rinne, 1981).   

          Travmatik beyin hasarı, kan beyin bariyerinin bozulmasına, uzun süreli beyin iltihabına, 

mitokondriyal fonksiyonun bozulmasına, glutamat salınımında artışa ve beyinde α-synuclein 

birikimine neden olabilir ve bunların tümü, bu tür bir yaralanmanın ardından Parkinson 

hastalığının artmış insidansına yol açabilir. Birkaç araştırmanın sonuçları, Parkinson hastalığı 

riskinin travmatik beyin hasarından kısa süre sonra arttığını, ancak zamanla kademeli olarak 

azaldığını göstermektedir (Samii et al., 2004).  

        Bunların dışında Parkinson hastalığı için birçok risk faktörü vardır. Bunlar doğum 

ağırlığı, ebeveyn yaşı gibi yaşam faktörlerini, kızamık, hepatit C ve Helicobacter pylori gibi 

çeşitli enfeksiyonları içermektedir. Grip, artmış parkinsonizm riskiyle ilişkilendirilmiştir. 

Yapılan çalışmalarda otoimmün hastalıkları olan ve sosyoekonomik durumu daha yüksek olan 

kişilerde Parkinson hastalığı riskinin arttığı bulunmuştur (Samii et al., 2004). 

   2.1.4. Parkinson Hastalığı Patogenezi: 

PH, bir ekstrapiramidal sistem hastalığıdır. Ekstrapiramidal sistem bazal gangliyonlar 

(BG)’dan oluşur.  Bazal gangliyonlar şu yapılardan oluşur: 

 1) Striatum: Kaudat nukleus, putamen, nukleus akkumbens 

 2) Globus pallidus pars interna ve pars eksterna (GPi ve GPe)  

3) Subtalamik nukleus (STN)  
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4) Substansiya nigra pars retikülaris ve pars kompakta (SNr ve SNc) 

Kaudat nukleus, putamen ve nukleus akkumbens neostiatumu, globus pallidus ve substansiya 

nigra ise paleostriatumu oluşturur. İstemli bir hareketin başlatılabilmesi için sensorimotor 

bilginin doğru işlenmesi gerekir. Bu; korteks, BG ve talamusu içeren iletişim sistemi ile 

sağlanır. Neokorteksten girdiler alan BG bu bilgileri işler ve işlenen bilgi talamusun 

çekirdekleri aracılığı ile tekrar kortekse bildirilir. BG’ın esas motor işlevi de öğrenilmiş 

hareketlerin korteks tarafından başlatılmasını ve sürdürülmesini düzenlemektir. 

BG’ı oluşturan yapıların içinde fonksiyonel olarak birbirinden farklı ve birbirinden bağımsız 

olarak organize olmuş beş ana devre tanımlanmıştır. Bunlar motor, okülomotor, asosiyatif ve 

limbik devrelerdir (Alexander et al., 1986).  Kortikosubkortikal devreler olarak da 

adlandırılan bu devrelerin her biri serebral korteksin farklı bölgelerinden bilgi alırlar, BG 

içinde farklı bağlantı yolları izledikten sonra talamus üzerinden bilgi aldıkları korteks 

bölgesine tekrar bilgi gönderirler. Motor devre motor, premotor, ek motor alan ve parietal 

somatosensoriel korteksten gelen bilgilerin putamene ulaşmasıyla; okülomotor devre frontal 

göz alanı ve posterior parietal korteksten gelen bilgilerin kaudat nukleusun gövde kısmına 

ulaşmasıyla; asosiyatif devre frontal dorsolateral ve frontal orbital korteksten gelen bilgilerin 

kaudat nukleusun baş kısmına ulaşmasıyla ve son olarak limbik devre, singulat korteksten 

gelen bilgilerin ventral striatuma (ventromedial kaudat, ventral putamen, nukleus akkumbens 

ve olfaktör tüberkülden oluşur) ulaşmasıyla başlar (Ibáñez, 2009). Sonuç olarak BG; motor 

fonksiyonların yanında dikkat, öğrenme, ödül ile ilişkili davranışlar ve duygular gibi birçok 

farklı görevlerde rol alır. Bu sebepten dopaminerjik bozukluğun yürütücü işlevlerde bozulma, 

motivasyonda azalma, depresyon gibi motor olmayan etkilerinin de olması beklenen bir 

durumdur (Rosin et al., 2007).  

Serebral korteksten BG’a gelen afferent sinyallerin BG’a giriş yaptığı ana yapı striatumdur. 

BG’da işlem gören bilgilerin BG’dan çıkış noktası ise GPi ve SNr’dır. BG’dan kortekse 
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doğrudan giden bir yol bulunmamaktadır. Bunun için bilgiler ya direkt yol ile Gpi/SNr 

üzerinden talamusa ve oradan kortekse ya da daha karmaşık olan ve polisinaptik bir seyir 

izleyen indirekt yol ile Gpe üzerinden STN’a ve buradan GPi/SNr’ya, sonrasında da talamusa 

ve kortekse ulaşırlar (Şekil 2.1). 

                     

                    

                 Şekil 2.1. Bazal gangliyonlarda direkt ve indirekt yollar 

 Substansiya nigradan gelen dopaminerjik aksonlar (nigrostriatal dopaminerjik nöronlar) 

striatumda yaygın dallanmalar oluşturur ve striatumu bir örgü şeklinde sarar (Moss and 

Bolam, 2008). Glutamaterjik kortikostriatal afferentler ile dopaminerjik nigrostriatal 

afferentler arasındaki etkileşim bazal gangliyonların işlevinde önemlidir. Direkt ve indirekt 

yollar, striatumdaki farklı nöronlardan kaynaklanır. Bu yollarda görev yapan 

nörotransmitterler ve reseptörler de farklıdır. Direkt yol, D1 reseptörleri bulunan nöronlardan 

köken alır. Bu nöronlar esas olarak GABAerjik (gama-amino bütürük asit) olmakla birlikte 

dinorfin ve Substans P de içerir. İndirekt yol, D2 reseptörleri bulunan nöronlardan köken alır. 
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Bu nöronlar ise nörotransmitter olarak GABA ve enkefalin içerir. Dopamin, D1 reseptörlerini 

uyararak direkt yolu kolaylaştırırken, D2 reseptörlerini inhibe ederek indirekt yolu baskılar. 

Bu iki yola ek olarak korteksten STN’a doğrudan gelen, hiperdirekt yol olarak adlandırılan 

glutamaterjik bir yol da bulunmaktadır (Nambu et al., 2002). Bu yol, korteksten gelen uyarıcı 

sinyalleri GPi/SNr’ya direkt ve indirekt yoldan daha hızlı iletirler. 

 PH’da temel patoloji, SNc’daki dopaminerjik nöronların dejenerasyonudur. Dopamin 

eksikliği nedeni ile direkt yolun uyarılabilirliği azalır, indirekt yol üzerindeki inhibisyon ise 

kalkar. Sonuçta GPi/SNr’nın nöronal aktivitesi artar ve talamokortikal yolun inhibisyonuna 

bağlı hareket kısıtlanır (Obeso et al., 2008). Bu model, bradikineziyi açıklamakta yeterli 

olmakla birlikte tremoru açıklamakta yetersiz kalmaktadır (Nambu, 2009).  

STN, BG aktivitesinin düzenlenmesinde ve PH patofizyolojisinde yeri olan önemli bir 

yapıdır. Talamusun altında yerleşmiştir ve bikonveks yapıdadır. İnternel kapsül aracılığı ile 

globus pallidustan ayrılır (Şekil 2.2). 

                                  

     Şekil 2.2. Subtalamik nükleus Hamani ve ark. (2003)’ndan alınmıştır. IC₌ internal kapsül; CP₌ serebral 

pedinkül, Thal₌ talamus. 

 Anterior koroidal arter, posterior komünikan arter ve posteromedial koroidal arter tarafından 

beslenir. Daha önce PH tedavisi için önerilen anterior koroidal arter ligasyonunun 

antiparkinson etkileri STN ve ilişkili yapıların infarktı ile ilişkili olabilir (Cooper, 1953).  
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STN içinde; motor, limbik ve asosiyatif alanlar olmak üzere fonksiyonel olarak birbirinden 

farklı üç alt birim vardır. STN, üçte ikilik rostral ve üçte birlik kaudal kısımdan oluşur. 

Rostral kısım ise medial ve lateral kısımlarda incelenir. Motor devreler ile ilgili kısımlar 

lateral rostral kısım ve üçte birlik kaudal kısmda yerleşmiştir (Joel and Weiner, 1997). Bu 

bölümde üst ekstremite ile ilişkili hücreler daha lateral ve kaudal yerleşimli iken, alt 

ekstremite ile ilişkili hücreler daha santral ve medialdedir. Yüzün temsil edildiği yer ise en 

lateraldedir (Alexander et al., 1986). Bu fonksiyonel topografi nedeniyle çekirdeğin 

dorsolateralinin uyarılmasının en iyi motor etkiyi sağlaması beklenir. Şekil 2.3.’te STN’un bu 

iç organizasyonu şematik olarak gösterilmiştir.  

                            

                        Şekil 2.3. Subtalamik nükleusun iç organizasyonu 

                        Hamani ve ark. (2003)’ndan alınmıştır. 

STN’un afferentleri; çoğu kortexten olmak üzere, korteks, GPe, talamus ve beyin sapından 

oluşmaktadır. Kortikal afferentleri esas olarak primer motor, ek motor ve premotor alanlardan 

oluşmakla birlikte, singulat korteks, somatosensoriyel ve insular korteksten de afferentler 
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aldığı düşünülmektedir (Takada et al., 2001). Bu yollar esas olarak glutamaterjiktir. Pallido-

subtalamik yollar ise GABAerjiktir. STN’un deşarj paterni GPe’tan gelen GABAerjik 

nöronlar ile korteksten gelen glutamaterjik nöronlar arasındaki ilişkiye bağlıdır(Monakow et 

al., 1978). Talamo-subtalamik yollar, talamusun parafasiküler ve sentromediyan 

nükleuslarından kaynaklanır ve esas olarak glutamaterjiktir. Beyin sapı yapılarından SNc, 

pedinkülopontin nükleus (PPN) ve laterodorsal tegmental nukleus ve dorsal rafe nukleustan 

afferentler alır (Sharman et al., 2000). SNc’dan kaynaklanan nöronlar esas olarak 

dopaminerjik, PPN’tan kaynaklananlar ise kolinerjiktir. STN’tan kaynaklanan efferent 

nöronların çoğu palliduma (GPi/GPe) projekte olurlar (Hassani and Féger, 1999). Bunlar 

glutamaterjik nöronlardır. Pallidum dışında, STN efferentleri substansiya nigra, striatum, PPN 

ve ventral tegmental alana projekte olurlar. Bu bilgilerin çoğu hayvan deneyleri ile elde 

edilmiştir. Sonuçta STN afferentlerinin çoğu kortikal glutamaterjik nöronlardır. STN’ta 

glutamatın N-metil-D-aspartat (NMDA), 2-aminometil-fenilasetik asit (AMPA) ve 

metabotropik reseptörleri gösterilmiştir. Bu reseptörlerin glutamaterjik sinyal iletimindeki 

rolleri açıklanamamış olmakla birlikte, STN’ta birden fazla glutamat reseptör tipinin yer 

aldığı açıktır(Awad-Granko and Conn, 2001).STN nöronlarının da çoğu glutamaterjiktir. 

Ancak, toplam nöron topluluğunun yaklaşık %7’sini oluşturan GABAerjik internöronlar da 

vardır. Bu internöronlar daha çok limbik ve asosiyatif alanlarla ilişkili alt bölgelerde bulunur. 

Dopamin ile ilgili yapılmış çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. Dopaminerjik 

agonistlerin topikal olarak STN’a uygulanmasıyla yapılan çalışmalarda, bazı yazarlar D1 

reseptörleri aracılığı ile uyarıcı bir etki ortaya çıktığını(Kreiss et al., 1996), diğerleri ise D1, 

D2 ve spesifik olmayan dopamin agonistlerinin STN aktivitesini azalttığını 

bildirmişlerdir(Hassani and Féger, 1999). Başka çalışmalarda ise D1 agonistlerinin STN 

aktivitesini arttırdığını, D2 agonistlerinin ise anlamlı bir etkilerinin olmadığını 

bildirilmiştir(Kreiss et al., 1996). Ayrıca STN afferentlerinin kaynaklandığı yapıların çoğu 
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dopamin ile düzenlendiğinden, dopaminerjik ajanların sistemik olarak uygulanmasının farklı 

yapılarda pek çok yanıta neden olacağı açıktır. Dopamin eksikliğinde STN gibi GPi ve 

korteksi de kapsayacak şekilde tüm bazal gangliyon-korteks halkasında aşırı senkronizasyon 

kaydedilir (Hammond et al., 2007). PH’da nigral dopaminerjik hücrelerde kaybın, STN ve 

globus pallidusta anormal osilasyonlara neden olduğu gösterilmiştir(Tachibana et al., 2011). 

STN’un motor devredeki ana görevi ana çıktı çekirdeklerini aktive ederek hareketin 

baskılanmasına sebep olacak inhibitör bir çıktı sağlamaktır. STN’un, devam eden hareketin 

durdurulması ile ilişkili olduğu fonksiyonel görüntüleme çalışmaları ile gösterilmiştir. 

Parkinson hastalarında STN’ta anormal frekanslar ve ateşlenme paternleri gösterilmiştir(Aron 

and Poldrack, 2006).  

   2.1.5.  Parkinson Hastalığı’nda Klinik: 

PH’nın ana klinik belirtileri bradikinezi, rijidite, tremor ve postüral instabilitedir. İlk 

semptomlar genellikle bir ekstremitede ince motor hareketlerde beceriksizlik, bir el veya 

parmaklarda istirahat tremoru, yavaşlama ya da tüm hareketlerde, özellikle de yürümede 

yavaşlama, öne eğik yürüme şeklindedir. Bu belirtiler genellikle sinsi başlangıçlıdır, yavaş 

ilerlerler, zaman içerisinde vücudun diğer yarısına da geçer. Tremor 4 ila 6 Hz frekansında ve 

tipik olarak en çok asimetrik distal üst ekstremitede belirgindir. Tremor alt ekstremitelerde 

veya baş boyun bölgesinde de (en sık çene olmak üzere, dudak ve dil) görülebilir(Roze et al., 

2006). 

PH’nın hareket bozukluğu dışındaki belirtileri olan non motor semptomlar (NMS), hastalar 

için önemli bir klinik sorundur. Motor semptomlar tarafından gölgelenebilir ve tedavi ekibinin 

gözünden kaçabilirler. NMS’ların sadece geç ve ileri evre PH’da geliştiği düşüncesi yaygın 

bir yanlış düşüncedir. NMS hastalığın herhangi bir evresinde gelişebilir (Şekil 2.5.) Yapılan 

bir çalışmada koklama ile ilgili şikayetler, kabızlık, depresyon ve erektil disfonksiyon gibi 
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bazı NMS’nin motor bulgulardan ve PH tanısından birkaç yıl önce gelişebildiği gösterilmiştir 

(Tolosa et al., 2007, Chaudhuri et al., 2006).Hastalığın erken evresinde görülen bu belirtiler 

hastalığın ilerlemesi ile birlikte daha belirginleşip, çoğunlukla hastalığın daha geç evrelerinde 

egemen olmaktadır . Diğer non motor semptomlar aşağıda şekil 2.4.’te gösterilmiştir. 

Hastalığın erken evrelerinde karşımıza çıkan NMS’nin çoğunun, non- dopaminerjik beyin 

sapı veya periferik otonom yapılarındaki hasara bağlı olduğu düşünülmektedir. 

 

Şekil 2.4:   Parkinson hastalığında görülen çeşitli nonmotor semptomlar 
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Şekil 2.5: Parkinson hastalığının zamanla progresyonu ve klinik semptomlar 

RDB=REM davranış bozukluğu, GAU=Gündüz Aşırı Uykululuk, HKB=Hafif Kognitif Bozukluk (Şekil 

Kalia,L.V. ve ark. nın 2015 yılında The Lancet dergisinde yayınlanan ‘Parkinson Disease’adlı makalesinden 

uyarlanmıştır) 

Parkinson hastalığının tanısı motor semptomların başlamasıyla ortaya çıkar (0.yıl), ancak 20 

yıl öncesinden veya daha uzun bir süre zarfında premotor/prodromal dönem görülebilir. Bu 

dönem spesifik olmayan non-motor semptomlarla karakterizedir. Teşhisi takiben hastalığın 

ilerlemesiyle birlikte motor olmayan özellikler eklenir. Sık düşme, yürümenin donması, 

postural instabilite varlığı ilerlemiş hastalıkta ortaya çıkan motor semptomlardır. Fluktuasyon, 

diskinezi, psikoz dahil dopaminerjik tedavinin uzun vadeli komplikasyonları da disabiliteyi 

arttırır. 
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   2.1.6.  PH Tanı Kriterleri: 

Klinikte ve araştırmalarda kullanmak üzere PH tanısı koymak için en sık tercih edilen tanı 

kriterleri Birleşik Krallık Parkinson Hastalığı Derneği Beyin Bankası Klinik tanı kriterleridir  

(UPDRS) (Gibb and Lees, 1988). 

 UPDRS’e göre PH tanısı için temel semptom olan bradikineziye; rijidite, istirahat tremoru 

veya postural instabiliteden birinin veya birden fazlasının mutlak eşlik etmesi gerekir. Aynı 

şekilde Parkinson tanısı için 3 veya daha fazla destekleyici kriterin olması ve dışlayıcı kriterin 

hiçbirisinin bulunmaması gerekmektedir. Bu kriterlerin duyarlılığı %90’dır (Hughes et al., 

2001). 

Dahil olma kriterleri:  

1. Bradikinezi (tekrarlayan aktivite ile hareket hız ve amplitüdünün giderek azaldığı istemli 

harekete başlamada yavaşlık)  

2. Ve en az aşağıdakilerden birinin eşlik etmesi 

a. Kas rijiditesi  

b.  4-6 Hz istirahat tremoru  

c. Postural instabilite (primer görsel, vestibüler, serebellar veya derin duyu ile ilgili işlev 

bozukluğundan kaynaklanmayan) 

 Dışlayıcı kriterler:  

1. Tekrarlayan inme anamnezi ve parkinsonyen özelliklerin basamaklı ilerlemesi  

2. Tekrarlayan kafa travması öyküsü  

3. Kesin ensefalit öyküsü  

4. Okulojirik krizler  

5. Semptomların başlangıcında nöroleptik kullanım öyküsü  
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6. Birden fazla akrabada etkilenme 

7. Süreğen remisyon  

8. Üç yıl sonrasında belirtilerin tek taraflı devam etmesi  

9. Supranüklear bakış felci  

10. Serebellar belirtiler  

11. Erken ağır otonom tutulum  

12. Erken ağır demans (hafıza, lisan ve praksi bozuklukları ile birlikte)  

13. Babinski belirtisi  

14. BT’de serebral tümör veya kommunikan hidrosefali varlığı  

15. Yüksek doz L-Dopaya yanıt alınamaması (malabsorpsiyon dışlanmalı)  

16. MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6 tetrahidropridin)’e maruz kalma 

 Destekleyici Kriterler (PH tanısı için 3 veya daha fazlası gereklidir)  

1. Tek taraflı başlangıç 

 2. İstirahat tremorunun varlığı  

3. Belirtilerin başladığı tarafta daha belirgin olmak üzere asimetrinin korunması  

4. L-Dopa’ya iyi yanıt (%70-100)  

5. L-Dopa’ya bağlı şiddetli diskinezi  

6. Beş yıl veya daha uzun süreli L-Dopa yanıtı  

7. On yıl veya daha uzun süreli klinik seyir  

2.2.  Parkinson Hastalığında Psikiyatrik Semptomlar 

Parkinson hastalığında görülen en yaygın psikiyatrik bozukluk depresyondur. Hastaların 

yaklaşık %40’ında depresyon görülebilmekle birlikte majör depresyona %4-70 oranında 

rastlanmaktadır. Parkinson hastalığındaki depresyon hafif şiddette olup kendini suçlama, 

suçluluk ve başarısızlık hissi daha azdır. Bununla birlikte kendine güven kaybı, anksiyete ve 
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irritabilite daha belirgindir. Depresyon gelişiminde fiziksel özürlülükle beraber beyin 

kimyasında meydana gelen değişiklikler rol oynamaktadır (Çeliker, 2015). Depresyon; 

parkinson hastalarının %40-60’ında hastalığın herhangi bir döneminde görülür. Sıklıkla 

anhedoni, anksiyete veya panik ataklarla birliktedir. Depresyon gelişimde 

nörodejenerasyonun serotonin, noradrenalin ve asetilkolin salgılayan nöronları da 

etkilemesinin rolü olduğu düşünülmektedir(Poewe et al., 1988). İngiltere’de yapılan bir 

populasyon izlem çalışmasında, PH tanısı olan 40 yaş üstü bireylerin PH tanısı olmayan 

bireylere göre 1,89 kat daha fazla depresyon tanısı alma riski olduğunu saptamıştır(Van Der 

Hoek et al., 2011). Eşlik eden depresyon, hastaların mevcut olan motor semptomlarının daha 

kötü olarak algılamalarına sebep olur ve bu da hastaların yaşam kalitesini düşüren en önemli 

faktördür(Dewey, 2000). PH’da dopaminerjik sistemin yanı sıra seratonerjik sistemde de 

hücre ölümü olduğu ve bu sebeple depresyon geliştiği düşünülmektedir. Anksiyete 

bozuklukları hakkında depresyon kadar detaylı çalışma olmamakla birlikte; yapılan 

çalışmalara göre %30-40 sıklık ile PH’da 2. sırada görülen psikiyatrik hastalıktır (Pontone et 

al., 2009). Anksiyete bozukluklarının, depresyondan farklı olarak, daha çok ON-OFF 

fenomeni ve kullanılan ilaçların yan etkilerine bağlı olduğu düşünülmektedir(Gwinn-Hardy, 

2002). Anksiyete Bozukluğu yaşam kalitesini çok düşürmesine rağmen hastalığa olan etkisi 

depresyon kadar fazla bulunmamıştır(Tijero et al., 2011). Depresyonla birlikteliği 5 kat daha 

fazladır. Bazı nörobilimsel çalışmalarında sol anterior putamendeki düşük dopamin taşıyıcısı 

miktarının anksiyete bozuklukları ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Weintraub et al., 2005).  

PH tedavisinde kullanılan tüm ilaçlar özellikle yaşlı ve kognitif yıkımı olan hastalarda 

halüsinasyonlara yol açabilir. PH’da psikozun dejeneratif süreç ve kullanılan ilaçların yanı 

sıra, genetik faktörler ve hastanın premorbid kişiliği ile de ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Erken evrelerde mental durum bozuklukları sıklıkla gözlenmez. Hastalığın 
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ileri evrelerinde ve özellikle ileri yaşlarda daha sık olmak üzere tüm hastaların yaklaşık %30-

40’ında kognitif işlevlerde bozulma ortaya çıkar (Emre, 2003, Emre et al., 2007). 

STN DBS uygulanarak OKB'sini tedavi etmeye yönelik başarısız bir girişimin ardından 

bilateral ventral kapsül/ventral striatum (VC/VS) DBS ameliyatı uygulanan bir hastada, OKB 

semptomlarında beklenen iyileşmeye ek olarak, intihar düşüncesinin çözülmesiyle birlikte 

hem Parkinson hastalığı ile ilişkili apati hem de depresyonda önemli iyileşme 

bildirilmiştir. Ayrıca ventral striatumun DBS'sinin ventral striatal dopamin salınımını 

arttırdığı gösterilmiştir. Dopamin salınımının azalmasının Parkinson hastalarının 

depresyonunun patofizyolojik nedeni olduğu düşünülürse, VC/VS DBS, Parkinson 

hastalarının ventral striatum ve duygudurum düzenleyici devrelerinde dopamin iletimini 

arttırmaya yönelik bir müdahale olabileceği raporlanmıştır (Williams et al., 2016). 

Dürtü Kontrol Bozukluğu (DKB); PH tedavisinde kullanılan ilaçlar (başta dopamin 

agonistleri olmak üzere), hastaların sosyal ve meslek yaşamlarını olumsuz yönde etkileyen 

bazı davranışlarına yol açabilir. DKB, özellikle genç yaş ve erkek hastalarda daha sık ortaya 

çıkar. Bu davranış bozukluklarının semptomları, amaçsız stereotipik davranışlar (punding), 

agresif hiperseksüalite, kompulsif yemek yeme, kumar oynama ve kompulsif ilaç kullanma 

şeklindedir.  

2.3. Mizaç, Karakter ve Kişilik Kavramları: 

 Mizaç (temperament), karakter (character) ve kişilik (personality) birbirinden farklı 

kavramlardır. Mizaç; kalıtımla geçen ve yaşam boyunca çok az oranda değişen yapısal 

özelliklerdir. Karakter ise; çevrenin ve yetiştirilmenin etkisi altında gelişmiş, öğrenilmiş 

davranışlardır, dolayısıyla zamanla değiştirilebilecek özellikleri içerir. Kişilik ise; genetik ve 

sonradan elde edilmiş karakterin birleşiminden oluşur(Akiskal, 1983).  
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Parkinson hastalarında dopamin replasman tedavisi (DRT) sırasında gözlenen davranışsal 

semptomların mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Bu davranışlar tekrarlayıcı, ödül 

arayan davranışlardır. Aberran dopaminerjik stimülasyon ve mezolimbik dopaminerjik sistem 

ile ilişkilidir ve bağımlılığın davranışsal bir çeşidi olup ilaç bağımlılığı ile aynı yolakları 

paylaşır. Bağımlılık ve impulsif, heyecan arayan kişilik özellikleri ile ilişkili olarak 

serotonerjik sistem, monoamin metabolizma yolakları (monoamin oksidaz A ve katekol-O-

metil transferaz), noradrenerjik sistem GABAerjik sistem ve nitrik oksit sistemlerine ait 

genetik özellikler etkili olabilecek risk faktörleri olarak bildirilmektedir (Leyton et al., 2002, 

Kreek et al., 2004). D2 reseptör geni (DRD2) varyantları arasında özellikle TaqI A1 alleli ile 

ilgili olanlar bağımlılık ve komorbid antisosyal ve ileri derecede yenilik arayan kişilik yapıları 

açısından önemli gözükmektedir (Kreek et al., 2004, Pusswald et al., 2019b). Dopamin sadece 

hareket ile ilişkili olmayıp aynı zamanda motivasyon, ödül, öğrenme ve işleyen bellek gibi üst 

düzey işlevlerden de sorumludur. Mezolimbik dopaminerjik ödül sistemi ventral striatum, 

nükleus akkumbens (NA), orbitofrontal korteks (OFK), ventromediyal prefrontal korteks 

(VMPK) ve singulat korteksi (SK) içermektedir ve özellikle D3 dopamin reseptörleri eksprese 

etmektedir. Mevcut veriler bağımlılık yapan maddelerin limbik alanlarda dopaminerjik 

aktiviteye neden olarak ve kişinin kendini kontrol etmesinden sorumlu nöral döngüleri 

etkileyerek çalıştıklarını göstermiştir. Önemli değişikliklerin saptandığı Motor Devre 

Asosiyatif Devre Limbik Devre döngüler ödüllendirme sistemi (NA, ventral pallidium), 

isteklendirme, dürtü (OFK, anterior singulat korteks), eksekütif kontrol (PFK), bellek ve 

öğrenmedir (amigdala, hipokampus). Madde bağımlılığı bir ödül eksikliği sendromundan 

kaynaklanmaktadır (Baler and Volkow, 2006, Wang et al., 2004). Parkinson hastalarında 

DRT sırasında ortaya çıkan davranışsal değişiklikler için bir açıklama şudur: DRT ağır 

dopaminerjik kaybı olan dorsal striatum ve bağlantılı olduğu dorsolateral prefrontal korteksi 

işlevsel olarak normalize ederken rölatif olarak sağlam ventral ve bağlantılı olduğu ventral 
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prefrontal korteksi aşırı işlevselliğe sevk eder. Dorsal striatal-dorsolateral prefrontal döngüler 

üzerine olumlu bir etki olur ve kognitif fleksibilite ve görev değiştirme ödevlerinde düzelme 

gerçekleşirken, ventral striatal ve ventral prefrontal döngüler üzerine olumsuz etki meydana 

gelir ve artan impulsivite ile birlikte karar verme yetileri bozulur. Ventral tegmental alanın 

dopamin hücrelerinin nöronal aktivitesi davranışsal ve motivasyonel anlam taşıyan uyarının 

öğrenilmesi, beklentilerin yeni durumlara adaptasyonu ve dikkat ile ilişkilidir. Dopaminerjik 

tedavi hastaları pozitif sonuçlara daha hassas kılar ve negatif sonuçlardan kaçınma yetisi 

hastalarda azalır (anormal zarardan kaçınma davranışı). Ayrıca, Parkinson hastalarındaki 

amigdala ve dorsolateral prefrontal korteks işlevlerindeki etkilenme de risk alan davranışların 

kontrolünde ve karar verme mekanizmalarında bozulmaya da neden olmaktadır(Frank et al., 

2004). DRT ile sinaptik seviyede, ilaç bağımlılığındaki duruma benzer bir şekilde 

dopaminerjik sistemde bir hassasiyet (sensitizasyon) gelişir. Hassasiyet, alışkanlık geliştiren 

beyinde kullanılan ana mekanizmadır; fazik ve tonik dopamin serbestleşmesinde belirgin 

bozukluğa neden olur. Spesifik olarak alışkanlık edinmiş beyindeki tonik dopamin seviyesi 

yüksekliği dopaminerjik sinir sonlanmalarında otoreseptör uyarımına ve dolayısıyla ödül ile 

ilişkili fazik dopaminerjik serbestleşmede de azalmaya neden olur(Kashihara and Imamura, 

2008). Bu nedenle, fazik dopaminerjik sistemi aktive etmek suretiyle ödüllendirici olan bir 

uyaran çok daha az etkilidir. Fazik dopaminerjik sinyali geri getirmek, tonik dopaminerjik 

sistem ile dengeyi sağlamak yani normalizasyon için ek uyaranlara ihtiyaç duyulur 

(psikostimülan ilaçlar, davranışsal bağımlılık gibi). Bu açıdan bakıldığında glutamatı 

düzenleyerek dopamin serbestleşmesindeki tonik-fazik disregülasyonu restore eden 

amantadinin DKB’ yi düzeltmesi anlamlıdır (Grace, 2000, Kashihara and Imamura, 2008). 

Uzun zamandır inanılan bir görüşe göre Parkinson hastalarının karakter özelliği obsesif-

kompulsif kişilik, içedönük ve şizoid kişilik şeklindedir. PH bir tür ekzojen dopaminerjik 

tedavi ile düzeltilen ödül sistemi bozukluğu olarak tanımlanabilir ve disinhibitör patolojiler de 



22 

 

kısmen korunmuş olan ödül sisteminin aşırı uyarımına neden olan ödül patlaması olarak 

tanımlanabilir. İlaç tedavisine bağlı oluşan dopaminerjik denervasyon disinhibitör 

psikopatolojilerin oluşma riskini artırsa da (ilaç da denerve ediyor) bazı araştırmacıların 

iddialarının aksine disinhibitör patolojilerin oluşmasında, nörodejeneratif süreç primer 

sorumlu değildir. Örneğin tedavi almamış Parkinson hastalarında DKB gelişimi ile ilgili 

bildirilmiş bir çalışma yoktur(Lim et al., 2008). 

     Parkinson hastaları bazen “Parkinson kişiliği” olarak adlandırılan belirli bir kişilik tipiyle 

ilişkilendirilmiştir. Parkinson hastalarını karakterize etmek için yaygın olarak kullanılan 

kişilik özellikleri; zihinsel katılık, içe dönüklük ve dikkatliliktir (Santangelo et al., 

2018). Cloninger'in Mizaç ve Karakter Envanterini (TCI) ve Üç Boyutlu Kişilik Anketini 

(TPQ) uygulayan çalışmalar, kontrollere kıyasla Parkinson hastalarında daha düşük Yenilik 

Arama puanları ve daha yüksek Zarardan Kaçınma puanları göstermiştir (Santangelo et al., 

2018, Kaasinen et al., 2001, Menza et al., 1993). Parkinson hastalarının kişilik özelliklerini 

değerlendiren araştırma kontrollere göre daha yüksek düzeyde Nevrotizm ve daha düşük 

düzeyde Açıklık ve Dışa dönüklük sergilediğini ileri sürmüştür (Santangelo et al., 2018, Baig 

et al., 2017). Parkinson hastalığında incelenen bir diğer kişilik yönü, duyguları tanımlama ve 

tanımlamadaki zorluklara ve dışa dönük bir düşünme biçimine atıfta bulunan 

aleksitimidir. Son çalışmalar, genel popülasyona göre Parkinson hastalarında aleksitimi 

prevalansının daha yüksek olduğunu öne sürmüştür (Assogna et al., 2016). 

Sebat(kalıcılık), bir kişinin işler zorlaştığında bile denemeye devam etme yeteneğidir. Düşük 

Kalıcılık, ödül beklenmedik durumları hızla değiştiğinde uyarlanabilir bir stratejidir ve 

ödüllerin seyrek olduğu ancak uzun vadede gerçekleştiğinde uyumsuz olabilir (Cloninger et 

al., 2012). Kalıcılığı düşük olan kişiler, ödüller özellikle aralıklı olduğunda değişken, kararsız 

ve kolayca cesareti kırılan kişiler olarak tanımlanır (Cloninger et al., 1993). Kumar, 
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Kompulsif alışveriş, Kompulsif cinsel davranış ve tıkınırcasına yemeyi içeren Dürtü Kontrol 

Bozuklukları (DKB) olan Parkinson hastalarında benzer özellikler tanımlanmıştır (Voon et 

al., 2011). DKB’leri olan Parkinson hastaları, daha acil ödülleri tercih ederler ve gecikmiş 

ödülleri küçümseme eğilimi gösterirler (Joutsa et al., 2015).  

2.4. PH’da Kognitif Fonksiyonlar 

Kognitif fonksiyon bozukluğunun PH'da sık olarak ortaya çıktığı bilinmektedir (Cooper et al., 

1991). Bu bozukluk hafif derecede gözlenebilen bir entellektüel yıkımdan, ileri derecede bir 

demansa kadar değişik derecede olabilir. Hastalık süresi uzun olanlarda, hastalığı ileri yaşta 

başlayanlarda, levodopaya erken dönemde yanıt kaybı ve ilaca bağlı psişik yan etkilerin fazla 

olduğu hastalarda, eğitim düzeyi düşük olanlarda, akinetik-rijid formda ve erken dönemde 

depresyon gelişmiş olanlarda demansif belirtilerin ortaya çıkmasının daha kolay olduğundan 

söz edilir (Piccirilli et al., 1989). Demanslı PH'da demansı olmayanlara göre daha fazla olmak 

üzere mezokortikal, mezolimbik yollarda dejenerasyona bağlı dopamin yokluğu, yine nöron 

kaybına bağlı olmak üzere lokus seruleusta noradrenalin yetersizliği, ventral tegmental alanda 

dopamin eksikliği üzerinde durulmuştur (Levin et al., 1989). PH’da kognitif gerileme hastalığın 

çok erken dönemlerinde baş gösteren nonmotor bulgular içerisinde incelenmekte olup; bu 

konuda çok sayıda çalışma mevcuttur. Son yapılan çalışmalar erken PH döneminde ortaya çıkan 

kognitif gerilemenin tek başına dopamin eksikliği ile açıklanamayacağını göstermektedir 

(Hanna-Pladdy et al., 2013). Dopamin disfonksiyonuna ek olarak; kortikal ve subkortikal 

alanların yapısal değişikliği, COMT gen varyasyonu, amiloid plaklar, aSYN, tau proteini ve 

GABA dahil nörotransmitter sisteminin değişimi bu kognitif bozukluğun gelişimden sorumlu 

olabilir (Ibarretxe-Bilbao et al., 2011). Parkinson hastalarında kognitif tutulumun farklı 

olmasında dorsal ve ventral striatal yolaklarının farklı etkilenim paternleri olduğu öne 

sürülmüştür. Dorsal striatum planlama, değiştirme, kategorize etme, muhakeme gibi işlevleri 
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içermektedir. Özellikle dikkati ve yürütücü işlevleri denetleyen çalışmalar ile disfonksiyonu 

durumunda dopaminerjik tedaviye daha iyi yanıt verdiği gösterilmiştir (Macdonald and 

Monchi, 2011). Buna karşın levodopa tedavisi ile geri çağırma ve implisit bellek gibi 

fonksiyonlarda görev alan ventral striatum yolakları üzerinde faydalı etki gözlenmemiştir 

(Jahanshahi et al., 2010). Simetrik nigral hücre kaybı sonucu asimetrik motor belirtiler çıktığına 

göre kognitif defisitler açısından da bu şekilde bir asimetri söz konusu olabilir. Bununla beraber 

motor başlangıç tarafıyla kognitif profil arasında geniş aralıkta sonuçlar mevcuttur (Poletti et 

al., 2013). Dopaminerjik hemisferik disfonkisyon ile kognitif bozukluk arasında ilişki kuran 

son çalışmalarda motor başlangıç tarafı ile bellek, yürütücü fonksiyon ve motor hız (Reaksiyon 

hızı) arasında ilişki bulunamamıştır. Sol hemisfer disfonksiyonu olan hastalarda dikkat, 

inhibisyon, verbal bellek ve vizyomotor integrasyon alanlarında daha geniş kognitif defisit 

izlenirken; sağ hemisfer disfonksiyonlu hastalar dikkat, verbal bellek ve silik motor 

disfonksiyon alanlarında levodopa tedavisine çok daha iyi cevap vermiştir. Sol hemisfer 

disfonksiyonu olan hastalarda verbal bellek, geri çağırma alanında levodopa tedavisi ile 

kötüleşme izlenmiştir. Motor disfonksiyon ağırlığı ile kognitif gerileme arasında korelasyon 

olmayıp; levodopa tedavisine verilen kognitif cevap bazal dopaminerjik fonksiyon ile 

ilişkilidir(Hanna-Pladdy et al., 2015). Alzheimer Hastalığında(AH) kullanılan DBS’nin 

amacı;nöronal aktiviteyi artırmak ve bellekle ilgili merkeze uyarılar vererek nöral iletimin 

modülasyonunu sağlamaktır (Hescham et al., 2013, Hamani and Temel, 2012).Bunun için hedef 

alınacak yerler forniks, Meynert’in bazal çekirdeği (MBN),talamusun anterior 

çekirdeği,entorinal korteks,mamillotalamik traktus ve hipokampal bölge olabilir.Anterior 

talamik çekirdek uyarımı ile ilgili yapılmış insan çalışması henüz bulunmamakla birlikte bir 

hayvan çalışmasında,hipokampus nörogenezinde artma olduğu görülmüş,sonraki çalışmalarda 

ise bu değişimin yalnızca cerrahiden uzun süre sonra olduğu farkedilmiştir (Toda et al., 2008, 

Hamani et al., 2010, Hamani et al., 2011). 
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      Forniks bellek için önemli nöroanatomik yapılardan biridir ve lezyonlarının bellek 

bozukluğu yaptığı düşünülmektedir.Fornikse DBS uygulanan bir hastada, sözel ve mekânsal 

assosiyatif öğrenme testlerinde belirgin iyileşme gözlendiği bildirilmiştir(Hamani et al., 

2008).Birden fazla Alzheimer hastası ile yapılan ilk DBS çalışması,6 hafif-orta Alzheimer 

hastası ile gerçekleştirilmiş,hastalarda kolinesteraz inhibitörü tedavisine devam edilmiş ve iki 

yanlı forniks DBS’den sonra 12 ay boyunca izlenmiştir.Bazı hastalarda Mini Mental State 

Examination (MMSE)  ve Alzheimer Hastalığını Değerlendirme Skalası-Kognitif Skala 

(ADAS-cog) daha az düzelme ya da kötüleşme gözlenmiştir. Bir çalışmaya alınan altı hastanın 

dördünde bir yılda beklenenden yavaş kötüleşme gözlendiği, 11 ay sonra ise tüm grubun 

ortalama MMSE puanlarının 0,8 puan azaldığı bildirilmiştir (Laxton et al., 2010). Benzer bir 

olumlu etki bir başka çalışmada bir hasta üzerinde gösterilmiş, altıncı ay sonunda kognitif 

skorlarda kötüleşme gözlenirken, 12. ayda bazal duruma dönüş ve serebral glikoz 

metabolizmasında düzelme görülmüştür(Fontaine et al., 2013). Bütün bu umut veren 

gelişmelere çok merkezli başka bir randomize kontrollü çalışmada, 42 Alzheimer hastasına 

anterior fornikse DBS uygulanmış, stimülatör randomize olarak açılmış veya bir yıl beklenmiş, 

ikinci yılda ise tüm DBS’ler açılmıştır. Her iki grupta birinci yılın sonunda kognisyonda 

kötüleşme, klinik demans skoru ve ADAS-cog arasında anlamlı fark olmadığı 

görülmüştür(Ponce et al., 2016). Entorinal korteks ile ilgili bazı hayvan çalışmalarında 

nörogenez ile ilişkisi gösterildiğinden gelecek çalışmalar için ilginç bir bölge olabileceği 

düşünülmektedir(Mu and Gage, 2011). Hipokampusun bellek döngüsündeki anahtar rolü 

bilindiğinden bu bölgeye uygulanacak DBS’nin bellek performansını artıracağı düşünülmüştür. 

Ancak iki taraflı hipokampal stimülasyon uygulanmış epilepsi hastalarında epizodik bellekte 

bozulma görülmüştür(Lacruz et al., 2010). Bu nedenle, bellekle ilişkili hastalıklarda 

hipokampus DBS için iyi bir hedef bölge olarak gözükmemektedir. Meynert’in bazal 

çekirdeğinin neokorteks ve hipokampusa kolinerjik uzanımları bilindiğinden bu yana, MBN 
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AH’de DBS için oldukça dikkat çekici bir alan olmuştur. Alzheimer hastalığındaki rolü, azalmış 

kolinerjik transmisyon ve MBN atrofisinin kognitif bozuklukla yakından ilişkili olmasıdır. 

Hafif-orta AH’li bir hasta ile yapılmış olan bir çalışmada, sol tarafa DBS uygulanmış, klinik 

olarak bir yanıt gözlenmemiş, ancak ameliyat öncesi dördüncü ay ile ameliyat sonrası ikinci ay 

yapılan FDG-PET incelemeleri karşılaştırıldığında fark olduğu görülmüştür(Turnbull et al., 

1985). İşlemin uygulandığı tarafta temporal lob glikoz kullanımının arttığı görülürken, karşı 

hemisferde glikoz tüketiminin azaldığı görülmüştür. Bir başka çalışmada, Parkinson demansı 

olan 71 yaşındaki bir hastada iki taraflı subtalamik çekirdek stimülasyonu ve MBN 

stimülasyonu uygulanmış, hastanın motor işlevlerinin düzeldiği, kognitif durumda iki yıl 

boyunca bozulma olmadığı, ayrıca dikkat, uyanıklık, yürütücü işlevler ve praksi gibi bazı 

kognitif işlevlerde de düzelme olduğu gözlenmiştir. Bu işlemin uygulanmasından iki yıl sonra, 

24 saat boyunca stimülatör kapatıldığında demansın eski duruma döndüğü, açıldığında ise 24 

saat içinde tekrar düzelme görüldüğü bildirilmiştir(Freund et al., 2009). 6 hafif-orta Alzheimer 

hastasının alındığı bir yıllık çalışmada, 3 hastada ADAS-cog puanları yaklaşık 1,8 puan 

iyileşmiş, 1 hastada ise iyileşme ya da kötüleşme görülmemiştir. Fluorodeoksiglukoz-PET 

incelemelerinde de 3 hastanın glikoz metabolizmasında, özellikle amigdalo-hipokampal ve 

temporal bölgelerde, belirgin artış olduğu, 1 hastada ise değişiklik olmadığı bildirilmiştir. 

Sonuçlar MBN’ye uygulanan DBS’nin hastalık modifiye edici etkisi olabileceğini bir kez daha 

düşündürmüştür  (Kuhn et al., 2015). Düşük frekanslı stimülasyonunun, MBN kolinerjik 

nöronlar aracılığıyla korteksteki asetilkolin seviyesinde artış yaptığı ve kognisyonu düzelttiği, 

bellek ile ilişkili döngülerde ve hipokampusta osilatuar aktivite sağladığı, MBN’de nörotrofik 

faktörlerin salınımı ile plastisiteyi kolaylaştırarak etki gösterdiği gibi hipotezler vardır(Freund 

et al., 2009, Hotta et al., 2009). 
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Ameliyat öncesi hafıza fonksiyonunun ameliyat sonrası motor fonksiyonun yordayıcısı olduğu, 

Parkinson hastalığındaki frontostriatal bozulma ile ilgili bilişsel ve motor fonksiyonlar 

arasındaki etkileşimin bir başka kanıtı olarak düşünülmüştür(Tang et al., 2022).  

2.5. PH Tedavisi: 

PH’nda substansiya nigra pars kompakta dejenerasyonunun nedeni kesin olarak anlaşılamadığı 

için, tamamen önleyici bir tedavi halen bulunamamıştır. 

Tedavi ilkeleri  

1- Parkinson hastalığında tedavide amaç hastayı mümkün olan en uzun sure bağımsız 

olarak fonksiyon görebilir halde tutmak,  

2- Hastayı aktif ve mobil kalması için cesaretlendirmek,  

3- Tedaviyi bireyselleştirmek,  

4- Koruyucu olduğu kanıtlanmış her türlü tedaviye öncelik vermek.  

            PH’da fiziksel tedavi ve sağlık eğitimi, medikal ve cerrahi tedavi olanakları 

mevcuttur. İlaç tedavisinde temel amaç; azalan dopamin düzeyini artırmak ya da 

dopamine benzer etki oluşturmaktır. Bu amaçla dopamin salınımını artırıcı ya da vücutta 

dopaminin etkisini artıran ilaçlar kullanılmaktadır. Ancak bu ilaçlar hastalığın sadece 

belirtilerini geçici olarak gidermektedirler ve zaman içinde doz artırımına gerek 

duyulmaktadır. Kullanılan ilaçlara bağlı çeşitli yan etkilerde oluşmaktadır (Savaş et al., 

2008).Fizyoterapi ve rehabilitasyonun amacı; hastalığın yol açtığı problemleri en aza 

indirmek, hastayı var olan imkanlar içerisinde maksimum bağımsızlık düzeyine 

ulaştırmak ve yaşam kalitesini yükseltmektir . 

 Cerrahi tedavi; medikal tedaviden yeterince yararlanamayan hastalar için tercih 

edilmektedir.  

Parkinson hastalığının cerrahi tedavisinde başlıca iki tür stereotaktik yöntem 

uygulanmaktadır:  
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Bunlardan birincisi lezyon temelli uygulamalardır, ikincisi ise nörostimulasyon 

uygulamalarıdır (Lang and Lees, 2002, Katzenschlager et al., 2003, Pahwa et al., 2006) 

   2.5.1. Medikal Tedavi  

Parkinson hastalarının tedavisinde kullanılan ilaçları dört ana başlık altında toplamak 

mümkündür (Katzenschlager and Lees, 2002, Pahwa et al., 2003).  

1-Dopamin seviyesini arttıran ilaçlar 

2-Dopamin reseptörlerini uyaran ilaçlar  

3-Dopamin metabolizmasını azaltan ilaçlar 

4- Antikolinerjik ilaçlar 

   2.5.1.1. Dopamin Seviyesini Artıran İlaçlar: 

 Levodopa: (L-dopa) dopamin prekürsörü olup, PH tedavisinde altın standart tedavi olarak 

kabul edilir. Oral olarak verilen L-dopa, barsak tarafından emilir, kan dolaşımına geçer. 

Periferde aromatik L-aminoasit dekarboksilaz tarafından dopamine dönüştürülür; kan beyin 

bariyerini geçerek beyinde striatal dokuya ulaşır (Kalinderi et al., 2011). Bu nedenle L-dopa 

periferik dopa dekarboksilaz inhibitörü olan karbidopa veya benserazide ile kombine verilir. 

Bu kombinasyon sayesinde L-dopa dozu % 80 azaltılabilir. Bunun önemi ise vasküler 

endotelde büyük dozların dopamine dönüştürülmesinin ardından görülen bulantı–kusma, 

hipotansiyon, sinüs taşikardisi gibi periferik dopaminerjik yan etkiler kısmen engellenmiş 

olur.  

L-dopa’nın Yan Etkileri: (Lyons and Pahwa, 2011) 

 Bulantı, kusma, İştahsızlık, Dizziness, Ortostatik hipotansiyon, Aritmi, Halüsinasyonlar, 

Psikotik bulgular, Dürtü kontrol bozuklukları, Hiperhomosisteinemi  

Levodopa, oral preparat olarak dopa dekarboksilaz inhibitörleri (Benserazid/Karbidopa) ile 

kombine olarak standart veya kontrollü salınımlı formlarda ya da COMT (katekol-
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ometiltransferaz) enzim inhibitörlerinin (Entekapon, Tolkapon) eklendiği kombine formlarda 

bulunmaktadır. L-dopa; motor fonksiyonları (özellikle bradikinezi ve rijidite), günlük yaşam 

ve hastaların yaşam kalitesini arttırır. Ancak postural instabilite ve düşme, donma epizodları, 

dizartri, otonomik disfonksiyon, demans ve uyku bozuklukları L-dopa tedavisine iyi yanıt 

vermez (Kalinderi et al., 2011). 

   2.5.1.2. Dopamin Reseptörlerini Uyaran İlaçlar: 

Dopamin reseptör agonistleri, dejenere dopaminerjik nöronları atlayarak direkt olarak denerve 

postsinaptik dopamin reseptörlerini uyarır (Smith et al., 2012). PH’ da L-dopadan sonra en 

etkili ilaçlardır ve hastalığın erken evresinde L-dopa kadar etkili olabilirler. Parkinson 

hastalığının tüm motor belirtileri üzerine etkili olabilirler. Uzun yarılanma ömrü olan dopamin 

agonistlerinin, L-dopa’ya göre diskinezi geliştirme riski daha azdır. Oral formları, parenteral 

(Apomorfin) ve transdermal (Rotigotin) formu bulunmaktadır. 

   2.5.1.3. Dopamin Metabolizmasını İnhibe Eden İlaçlar: 

Bu gruptaki ilaçlar Katekol-O-metil transferaz (KOMT) inhibitörlerinden tolkapon, entakapon 

ve monoamino oksidaz B (MAO-B) inhibitörü olarak selegilindir. Selegilin, dopaminin 

kimyasal olarak yıkımında rol oynayan monoamino oksidaz B (MAO-B) enzimi ile 

parçalanmasını engelleyerek dopaminin etkinliğini arttırmaktadır. KOMT inhibitörleri L-

Dopanın beyne geçmeden önce periferde KOMT enzimi ile yıkılmasını önler ve böylece 

beyne fazla miktarda dopaminin ulaşmasını sağlamaktadır. Ayrıca Selegilinin dopamin içeren 

sinir hücrelerini hasardan koruduğu iddia edilmektedir. Selegilinin önemli bir yan etkisi 

olmamakla birlikte L-Dopanın yan etkilerini attırdığı görülmektedir (Bhattacharya et al., 

2003, Olanow et al., 2009).  
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2.5.1.4. Antikolinerjik İlaçlar: 

 PH’da kolinerjik sistem görece korunmuştur, ancak dopaminde belirgin eksiklik olduğundan 

striatumdaki asetilkolin/dopamin dengesi, kolinerjik yollar lehine bozulur. Antikolinerjik 

ilaçların özellikle tremora etkili olduğu düşünülmektedir fakat kanıtlar halen yeterli değildir. 

Özellikle diğer tedavilere yanıt alınamamış tremor dominant genç PH’larında ekleme tedavi 

olarak tercih edilebilir (Fernandez, 2012). Antikolinerjik ilaçlar dopamin ve dopamin 

agonistleri ile birlikte kullanıldığı zaman etkisi artmaktadır. Ağız kuruluğu, kabızlık, idrar 

retansiyonu, terleme kaybı antikolinerjik ilaçların en sık görülen semptomlarıdır. 

Antikolinerjik ilaçlardan olan amantadin presinaptik depolardan dopaminin salınmasına neden 

olur, dopaminin geri alınımını bloke eder ve dopamin reseptörlerini uyarmaktadır. Amantadin 

daha çok erken evrelerde bulunan ve L-Dopaya başlanması istenmeyen genç ve orta 

yaşlardaki hastalarda her türlü semptoma yönelik olarak kullanılabilmektedir (Katzenschlager 

et al., 2003). 

   2.5.2. Cerrahi Tedavi: 

 Parkinson hastalığı, medikal tedaviden yeterince yarar sağlanamadığı dönemde cerrahi 

tedaviden belirgin ölçüde yarar gören nörodejeneratif bir hastalıktır (Savaş et al., 2008). 

Parkinson hastalığı ve diğer hareket bozuklukları 1950'li yıllara kadar tedavisi mümkün 

olmayan hastalıklardı. Bu hastalıkların tedavisindeki ilk etkin ve düşük riskli cerrahi 

yaklaşımlar stereotaktik nöroşirürjinin geliştiği yıllarda başlamıştır. Dünya'daki gelişmelere 

uygun olarak, Türkiye'de de Parkinson hastalığının cerrahi tedavisi 1960'ların başında bazı 

kliniklerde uygulanmaya başlamıştır (Akbostancı et al., 2001). Parkinson hastalarında 

medikal tedavi her zaman için ilk seçenek olmalıdır. Parkinson hastalığının cerrahi 

tedavisindeki başarı oranı doğru endikasyon koyulmasına bağlıdır. Cerrahi tedavi hastalığın 

orta veya ileri dönemlerinde yapılmaktadır. Ancak ilerlemiş Parkinson hastalarında başta 

tremor olmak üzere ilaç tedavisi ile yeteri kadar kontrol altına alınamayan veya L-Dopa’ya 
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bağlı olarak gelişen motor komplikasyonları önlenemeyen, hastalığı erken başlangıçlı olan, 

kognitif bozukluğu ve başka majör medikal problemi olmayan ve beyin görüntüleme tetkikleri 

normal olan hastalarda cerrahi tedavi uygulanmaktadır. Parkinson hastalarında uygulanan 

cerrahi yöntemler üç grup altında toplanabilir (Savaş et al., 2008). 

 A) Ablasyon/ lezyon temelli uygulamalar  

B) Nörostimülasyon uygulamaları  

C) Transplantasyon/ nörorejeneratif uygulamalar  

Lezyon temelli uygulamalar, talamotomi ve pallidotomide olduğu gibi hareket bozukluğuna 

yol açan merkezlerde radyofrekans ile lezyon (harabiyet) oluşturulmasıdır. Nörostimulasyon 

uygulamaları ise başlıca derin beyin yapıları olan, subtalamik nukleus (STN), pallidum 

(internal-posterior segment) ve talamus (nucleus ventrointermedius) gibi merkezlere yüksek 

frekanslı stimülasyonun yerleştirilmesidir. Nörostimulasyon yöntemleri, kalıcı lezyon 

oluşturmaması, etkinin ayarlanabilir olması ve bilateral uygulanabilmesinden dolayı daha 

fazla hastada kullanılmaktadır. Cerrahi tedaviler ile hastaların progresyonunu durdurmak 

mümkün değildir. Ancak semptomatik olarak kontrol sağlanmaktadır(Baba et al., 2005). 

   2.5.2.1. Lezyon Temelli Uygulamalar  

Talamotomi; medikal tedaviye cevap vermeyen ya da yan etkilerinden dolayı ilaç 

kullanamayan, vücudun bir yarısındaki kol ve bacakta tremoru olan hastalarda tremoru 

durdurmak için uygulanmaktadır. Talamotomi, Parkinson hastalığı dışında başka nedenlere 

bağlı olarak tremor ya da istemsiz hareketleri olan hastalarda da kullanılmaktadır. Talamusun 

ventral intermedius nucleusuna iğne elektrolarla ulaşılarak bu bölgede radyofrekans ile hasar 

oluşturulmasıdır. Talamatomi uygulaması ile prefrontal motor kortekse giden anormal 

uyarıları durdurmak amaçlanmaktadır (Baba et al., 2005). Talamotomi uygulamasıyla 

vücudun bir yarısındaki tremor, rijidite, hareket yavaşlığı ve denge problemleri 
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düzeltilmektedir. Ancak bu uygulama hastalığın diğer semptomlarını düzeltmede etkili 

değildir. Hastaların yaklaşık olarak %70–80 tremor bir daha tekrarlamamaktadır. Hasta seçimi 

uygun yapıldığı takdirde önemli bir yan etkisi olmamaktadır. Bazı hastalarda genellikle birkaç 

ay içinde düzelebilen dudak ve parmaklarda uyuşma, hafif konuşma güçlüğü ve ileri yaştaki 

hastalarda geçici şuur bulanıklığı gibi komplikasyonlar gelişebilir. Talamotomi genellikle 65 

yaşından daha genç hastalara uygulanmaktadır(Savaş et al., 2008, Baba et al., 2005). 

Pallidotomi; medikal tedavilere rağmen semptomları durdurulamayan hastalara 

uygulanmaktadır. Dopaminerjik denervasyon striatumdan kaynaklanan "direkt yol"un 

hipoaktivitesine, "indirekt yol"un ise hiperaktivitesine sebep olarak internalpallidal/retiküler-

nigral "output" nükleuslarının fazla aktivasyonuna, dolayısı ile talamokortikal bağlantının 

inhibisyonuna yol açmaktadır. Globus Pallidusun aktivitesindeki artış vücutun istemli 

hareketlerini azatmaktadır. Pallidotomi uygulamasıyla aşırı aktif durumda olan globus 

pallidusta posteroventral medial nucleusta radyofrekans ile hasar oluşturarak globus pallidus 

aktivitesi azaltılmaktadır. Pallidotomi vücudun karşı tarafında L-Dopa‟ya bağlı olarak gelişen 

diskinezileri düzeltmek, tremoru azaltmak, denge problemlerini ortadan kaldırmak ve 

bradikinezileri düzeltmek amacıyla uygulanmaktadır(Savaş et al., 2008). Pallidotomi cerrahi 

uygulamasının komplikasyonları görme alan defektleri, kognitif bozukluklar ve perioral 

hipoestezi olarak bildirilmektedir(Baba et al., 2005). 

   2.5.2.2. Nörostimülasyon Uygulamaları Derin Beyin Stimülasyonu 

 İlk defa 1987 yılında Benabid ve arkadaşları tarafından Parkinson hastalarının cerrahi 

tedavisine alternatif olarak çıkarılmıştır. İlk uygulama Talamusun ventral-intermediat 

nukleusuna yapılmıştır (Limousin and Martinez-Torres, 2008a). Hareket bozuklukları ve 

Parkinson hastalarında derin beyin stimülasyonu için subtalamik çekirdek, mediyal globus 

pallidus ve talamusun ventral orta nukleusu en etkili hedef alanlarıdır. Son yıllarda geliştirilen 

ve deneyimler arttıkça en başarılı bölge olduğu anlaşılan subtalamik nükleus stimülasyonu; 
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hareket yavaşlığı, levodopanın kullanımına bağlı olarak gelişen motor komplikasyonlar ve 

tremorun düzelmesi için uygulanmaktadır (Lang and Lees, 2002, Savaş et al., 2008, Baba et 

al., 2005). Derin beyin stimülasyonunda talamusun ön intermediat nukleusunun stimülasyonu 

tremor için etkili olmaktadır, ancak Parkinson hastalarının diğer semptomlarına etkili değildir. 

Globus pallidusun pars interna ve subtalamik nukleusun derin beyin stimülasyonu sadece 

tremorda değil aynı zamanda Parkinson hastalarının diğer ana bulgularında da iyileşme 

sağlamaktadır(Savaş et al., 2008, Fung et al., 2002). Klinik çalışmalar sonucunda subtalamik 

nukleusun bilateral stimülasyonu klinik semptomlar için iyi bir hedef alan olduğu tespit 

edilmiştir. Bilateral subtalamik nukleus stimülasyonu ciddi immobilite ile birlikte on/off 

oynamaları olan, off distonik postürü ve levodopa ile artan diskinezileri olan hastalar için 

uygun bir cerrahi yöntemdir (Akbostancı et al., 2001). Derin beyin stimülasyonu, beyinde 

herhangi bir hasar yapmaksızın hedef dokuların yüksek frekanslı stimülasyonudur. 

Stimülasyon için genellikle 50 – 180 Hz arası frekanslar tercih edilmektedir. Derin beyin 

stimülasyonunda stereotaktik yöntemle ilgili beyin bölgelerine girilerek buraya küçük bir 

elekrot yerleştirilir. Bu elektrotla bağlantılı olan köprücük kemiğinin biraz aşağısında cilt 

altına yerleştirilen stimülatör aracılığı ile sürekli olarak yüksek frekanslı uyarı verilir. 

Subtalamik nukleusun derin stimülasyonunda bazen substansia nigranın fazla uyarılması gibi 

istenmeyen durumlar ortaya çıkabilmektedir (Lang and Lees, 2002, Savaş et al., 2008). Derin 

beyin stimülasyonunun mekanizması tam olarak açıklanamamıştır. Ancak, anormal beyin 

aktivitesini nötrale çevirerek ve hedef alanlarda beyin işlevlerinin düzelmesini sağlayarak 

motor aktivitelerde iyileşme sağladığı düşünülmektedir. Yüksek frekanslı uyarımla patolojik 

olan pallidal çıkışı baskılamak, depolarizasyonu engellemek, glabus pallidusun eksternal 

kısmından çıkan baskılayıcı rol oynayan Gamma aminobütirik asit (GABA) kanallarını 

engellemek, nörol enerjiyi boşaltmak, sinaptik yetersizlik, uyarıcı nörotransmisyonun 

aktivasyonunun baskılanması derin beyin stimülasyonunun olası mekanizmaları olarak ifade 
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edilmektedir (Brozova et al., 2009). Bilateral subtalamik çekirdek stimülasyonu ile yapılan 

çalışmalarda cerrahi sonrası tüm parkinsonizm parametrelerinde (tremor, rijidite, bradikinezi 

vb) düzelme olduğu bildirilmektedir. Ayrıca hastaların yaşam kalitelerinde ortalama %50 

oranında artış olduğu ifade edilmektedir (Akbostancı et al., 2001, Brozova et al., 2009). Savaş 

ve arkadaşları STN DBS cerrahi sonrasında günlük ortalama kullanılan levadopa dozunda 

azalma olduğunu ifade etmektedir (Savaş et al., 2008). Derin beyin stimülasyonunun lezyon 

temelli uygulamalara göre minimal yan etkilerinin olması, uygulamanın bilateral 

yapılabilmesi, semptomları iyileştirmek ya da yan etkileri en aza indirmek için postoperatif 

uygulamanın geri dönüşümlü olması en önemli avantajlarıdır. İğnenin girişi ile olabilecek 

hemoraji riski, yerleştirme ve pil değişikliklerine bağlı olan aletle ilgili mekanik yetersizlikler, 

enfeksiyon, yüksek maliyet ve uygulama zorluğu gibi dezavantajları bulunmaktadır (Baba et 

al., 2005). 

Daha önceki çalışmalarda STN DBS’in BPHDÖ motor skorlarında %28 – 60’lık bir 

iyileşme sağladığı (Schüpbach et al., 2005b, Fraix et al., 2006, Erola et al., 2006, Østergaard 

and Aa. Sunde, 2006) gösterilmiştir. En az 1 yıl süre ile izlem yapılan çalışmalarda 

diskinezilerde %59-75 arasında düzelme saptanmıştır(Houeto et al., 2002, Limousin et al., 

1998, Rodriguez-Oroz et al., 2005, Krack et al., 2003b)  

   2.6. DBS’ in Nöropsikiyatrik Etkileri 

2.6.1. DBS’ in bilişsel etkileri 

Bilateral subtalamik derin beyin stimülasyonu (STN DBS), Parkinson hastalığının (PD) motor 

semptomları için uygulanan bir tedavi olmakla birlikte, biliş üzerindeki etkisi konusunda 

tartışmalar vardır. Birçok çalışma, ameliyattan sonra genel bilişsel işlevde önemli bir 

değişiklik göstermemiştir ve STN DBS'nin bilişsel açıdan genellikle güvenli olduğu sonucuna 

varmıştır (Massano and Garrett, 2012). Bununla birlikte bazı çalışmalar STN DBS'den sonra 



35 

 

genel bilişsel işlevde bir düşüş bildirmiştir (Schüpbach et al., 2005a, Smeding et al., 2011). 

İlginç bir şekilde, bazı çalışmalarda, bilişsel işlevdeki düşüş, ameliyattan sonraki ilk kısa 

dönemde (ameliyattan sonraki 6 veya 12 ay içinde), sonraki düşüşten daha fazla 

görülmektedir (Aybek et al., 2007, Funkiewiez et al., 2004, Heo et al., 2008). Literatürde 

DBS’in bilişsel etkilerini belirleyen ilk çalışma 1997’de yayınlanan 9 hastada tek taraflı GPi-

DBS uygulanmış ve hastalar DBS uygulamasından 1 ay önce ve uygulandıktan 3 ay sonra 

değerlendiren çalışmadır(Tröster et al., 1997). 2. çalışma 1999’da 38-70 yaş arası demansı 

olan 20 Parkinson hastasına tek taraflı GPi-DBS uygulanması öncesi ve 3 ay sonrası benzer 

değerlendirmeyi yapmıştır(Vingerhoets et al., 1999). Aynı yıl 62 hastanın değerlendirildiği 

başka bir çalışmada öncekilerden farklı olarak bilateral GPi ve STN ‘ye DBS 

uygulanmasından önce ve 3 ay sonra değerlendirilmiştir (Ardouin et al., 1999). Her üç 

çalışmada da bilişsel işlevleri ölçen testler arasında operasyondan önceye göre anlamlı bir 

fark bulunmamıştır.  

2.6.2. DBS’in emosyonel etkileri 

         STN-DBS uygulamasının emosyonel durum üzerine etkilerini inceleyen ilk çalışma 

1999’da 4 STN-DBS ve 5 GPi hastasının başlangıç,3,6.,12. Ayda Beck depresyon envanteri 

ile değerlendirme çalışmasıdır(Burchiel et al., 1999). 63 ve 50 hasta ile de benzer çalışmalar 

bu çalışmayı izlemiştir (Pillon et al., 2000, Funkiewiez et al., 2003). 

          Parkinson hastalığında DBS'yi takiben depresif belirtilerin ve anksiyetenin paterni ve 

seyri net değildir, ancak her ikisinin de kısa dönemde, iyileşme gösterdiği gösterilmiştir. 

(Couto et al., 2014a).  Derin beyin stimülasyonu, duygudurum, anksiyete, depresif 

semptomlarda iyileşme ile ilişkili bulunmuştur (Bernardo et al., 2018). DBS yapılan hastaların 

depresif semptomları Beck Depresyon Ölçeği ile değerlendirilmiş olup DBS sonrası depresif 

skorların azaldığı gösterilmiştir (Pusswald et al., 2019a). Tedaviye dirençli depresyon 
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hastalarında DBS uygulanmasının depresyonu önemli ölçüde iyileştirdiğini ortaya koyan 

çalışmalar da vardır (Hitti et al., 2020).  

     DBS sonrası hastalarda anksiyete skorlarında anlamlı derecede düşüş bulunmuştur(Achey 

et al., 2018). Sıçanlarda yapılan bir çalışmada DBS sonrası anksiyete semptomlarında azalma 

olduğu bildirilmiştir (Ihme et al., 2020). Emosyonel durumla ilgili literatürde DBS 

uygulaması öncesi ve sonrasını karşılaştıran çalışmalar incelendiğinde; DBS’den sonra 

depresif belirtilerdeki değişiklikler, iyileşme, değişiklik yokluğu ve kötüleşmeyi içeren çeşitli 

sonuçlar bulunmaktadır (Witt et al., 2008a, Follett et al., 2010, Krack et al., 2003a). Yakın 

tarihli bir sistematik gözden geçirmede gösterildiği gibi, depresif semptomlar tipik olarak 

STN DBS'den sonraki ilk aylarda düzelir (Couto et al., 2014b). Ancak, ilk aylarda depresif 

belirtilerde kötüleşme de meydana gelebilir ve bu değişiklikler öncelikle dopaminerjik 

ilaçların azalmasıyla ilişkilidir ve dopaminerjik ilaçlarla geri döndürülebilir. STN DBS'den 

sonra uzun süreli takip raporları, depresif semptomların iyileştiğini veya başlangıca kıyasla 

değişmediğini göstermektedir (Funkiewiez et al., 2004, Krack et al., 2003a, Aviles-Olmos et 

al., 2014). Anksiyete genellikle depresyonla birlikte bulunur ve dopaminerjik ilaçlara yanıt 

veren non motor dalgalanmaların bir belirtisi olarak motor dalgalanmalarla birlikte 

bulunabilir. Çalışmalar, STN DBS'den sonra kaygıda iyileşme olduğunu göstermiştir (Witt et 

al., 2008a, Couto et al., 2014b). Depresyonda olduğu gibi, dopaminerjik ilaçlardaki 

postoperatif değişikliklerin önemli bir rolü olduğu görülmektedir. Uzun vadede, kaygı 

başlangıç düzeyine kıyasla değişmemiş gibi görünmektedir(Couto et al., 2014b, Aviles-Olmos 

et al., 2014). 
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2.6.3. DBS’in yürütücü işlevler üzerine etkileri 

Yürütücü işlevler prefrontal korteksin kontrolünde olan biliş ve davranışın planlama, 

muhakeme, yargılama, zihinsel esneklik, organizasyon, inisiyasyon ve inhibisyon gibi birçok 

farklı yönünü içeren bir kavramdır (Malloy et al., 2006). 

Bir dizi yayında STN DBS'nin yürütücü işlevlerde ve çalışma belleğinde istatistiksel olarak 

anlamlı ancak hafif bir azalma yarattığı bildirilmiştir (Kurtis et al., 2017, Parsons et al., 2006, 

Witt et al., 2013). Bununla birlikte, bir meta-analizde yer alan çalışmaların %57'sinde önemli 

bir bilişsel değişiklik bildirilmemiştir (Appleby et al., 2007). Bu gözden geçirme sonuçlarının 

sadece PH’ ye değil, çeşitli koşullardaki DBS'ye dayanması not edilmelidir. PH'de DBS 

sonrası bilişsel sonuçlara ilişkin son incelemeler, sözel akıcılıktaki değişiklikler mikro 

lezyonlarla ilişkili olmasına rağmen, farklı bilişsel etkileri olduğu bildirilmiştir (Cernera et al., 

2020, Mulders et al., 2021). Bu meta-analizlerde ve incelemelerde, aynı işlevi araştırmak için 

farklı nöropsikolojik testler kullanılmıştır, ancak aynı bilişsel alanı araştıran testler aslında 

farklı bileşenleri içerebilir. DBS ile nöropsikolojik değerlendirme arasındaki süre olarak 

ölçülen test süresi, bilişsel alan üzerinde önemli bir etkiye sahip olabilir. DBS'den üç ay sonra 

hasta performansı etkileyebilecek şekilde tamamen iyileşmeyebilir (mikro lezyonlar) ve 

DBS'nin uzun süreli bir stimülasyon tedavisi olduğu göz önüne alındığında, DBS’in bazı 

etkileri zamanla ortaya çıkabileceğinden tedaviden bir yıl veya daha fazla bir süre sonra ne 

olduğunu anlamak önemlidir. Çok uzun bir aralık ise muhtemelen yaşlanmanın ve hastalığın 

ilerlemesinin etkilerini içerebilir.  

Konuşma bozuklukları, hastanın yaşı ve hastalığın süresi ne olursa olsun, Parkinson 

hastalarının %89 kadarında görülür (Acera et al., 2019b). Bazı çalışmalar DBS'nin konuşma 

mekanizmalarını iyileştirmeye yardımcı olduğunu gösterse de, çoğu STN-DBS'li hastaların 

konuşma anlaşılırlığının bozulduğunu göstermiştir ve bu prosedür aynı zamanda tonlama, 

ritim ve artikülasyon üzerinde olumsuz etkilerle ilişkilendirilmiştir ve en sık görülen etki 
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olarak hipofoni bulunmuştur. GPi-DBS uygulanan hastalarda konuşma bozukluğu çok yaygın 

olarak bildirilmemiştir. Bununla birlikte, konuşma üzerindeki etkileri STN-DBS'den daha az 

çalışılmıştır(Acera et al., 2019b, Wu et al., 2014, Wertheimer et al., 2014). 2019’da 

yayınlanan bir çift kör çalışmada 15 STN-DBS uygulanmış Parkinson hastası 5 farklı 

stimülasyonda değerlendirilmiştir (60 Hz,80 Hz,110 Hz,130 Hz,200 Hz). Konuşmanın klinik 

nörolojik değerlendirilmesine ek olarak konuşma anlaşılırlığı ve sözel akıcılık da 

değerlendirilmiş konuşma anlaşılırlığı özellikle artikülasyon,solunum,fonasyon ve prozodinin 

düşük frekans uyarımı ile iyileştiği saptanmıştır.Konuşmanın algısal özellikleri ile kronik 

stimülasyon süresi arasında negatif bir korelasyon bulunmuş,bu bulgular konuşma 

anlaşılırlığını üst düzeyde tutmak için frekansın titiz şekilde programlanması gerektiğini 

vurgulamaktadır(Grover et al., 2019).      

Bu çalışma derin beyin stimülasyonu yapılan parkinson hastaları ile yapılmayan parkinson 

hastalarını yaş cinsiyet ve eğitim durumları ile eşleyerek hastalık şiddeti, emosyonel durum, 

bellek fonksiyonları, bilişsel fonksiyonlar, karakter ve mizaç değişikliklerini karşılaştırmak 

amacıyla planlanmıştır.    

 Bu amaç doğrultusunda öne sürdüğümüz hipotezler şunlardır: 

           1)Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının yapılmayan 

Parkinson Hastalarına göre depresyon ve anksiyete semptomları skorları daha düşüktür. 

2) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının yapılmayan 

Parkinson Hastalarına göre bellek fonksiyonu test skorları daha yüksektir. 

3)Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının yapılmayan 

Parkinson Hastalarına göre yürütücü işlev test skorları daha iyidir. 

4) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastaları yapılmayan Parkinson 

Hastalarına göre yaşam kalitesi skorları daha yüksektir. 
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5) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının mizaç ve karakter 

özellikleri yapılmayan Parkinson hastalarından farklıdır. 

           6) Derin beyin stimülasyon cerrahisi yapılan Parkinson hastalarının motor fonksiyon 

bozuklukları ve Parkinson şiddet skorları yapılmayan Parkinson hastalarına göre daha azdır.     

        7) DBS uygulanan Parkinson hastaları ve ilaçla takip edilen Parkinson hastalarında 

Parkinson hastalığının şiddeti azaldıkça yürütücü işlev testlerinden stroop test performansı 

iyileşmektedir. 

            8)DBS uygulanan Parkinson hastaları ve ilaçla takip edilen Parkinson hastalarında 

Parkinson hastalığının şiddeti azaldıkça depresyon ve anksiyete skorları da azalır. 
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                                                 3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 3.1. Araştırmanın Özelliği 

       Bu araştırma, Derin beyin stimülasyonu uygulanan Parkinson hastaları ve ilaç tedavisi ile 

takip edilen Parkinson hastalarını; bilişsel kapasite, emosyonel durum, karakter ve mizaç 

özellikleri, hastalık şiddeti, yaşam kalitesi düzeyleri ile yürütücü işlevler açısından 

birbirleriyle karşılaştıran kesitsel ve kontrollü bir çalışmadır. 

     3.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Araştırmaya Mayıs 2021-Kasım 2022 tarihleri arasında Psikiyatri, Beyin cerrahi ve Nöroloji 

polikliniğinde muayene olmuş Parkinson Hastalığı tanıları ile takipli olan ve DBS uygulaması 

yapılan Parkinson hastaları, dahil olma kriterlerini karşılayan 30 hasta alınmıştır. 

Araştırmanın özellikleri araştırmayı yürüten doktorlar tarafından katılımcılara anlatılmış ve 

bilgilendirilmiş olur formu imzalayan katılımcılar çalışmaya kabul edilmiştir. Araştırma 

örneklemine, 15 DBS uygulanan Parkinson hastası ile birlikte yaş, cinsiyet ve eğitimleri 

eşleştirilmiş 15 Parkinson hastası kontrol grubu olarak dahil edilmiştir. Örneklem büyüklüğü 

ise çalışmaya başlamadan önce G-Power analizi ile apriori olarak saptanmıştır. Student T testi 

ile 2 grup karşılaştırması için etki büyüklüğü Cohen d = 0,50, istatiksel anlamlılık α= 0,05 ve 

güç (1-β) = 0,85 olarak belirlendiğinde çalışmaya dahil olması planlanan örneklem sayısı 30 

olarak hesaplanmış ve grup başına 15 adet toplam 30 kişi alınması planlanmıştır. (Grup 1: PH, 

Grup 2: DBS uygulanan PH). 

   Polikliniklere ayaktan başvuran katılımcıların değerlendirilmesi poliklinikteki 

muayene odalarında yapılmıştır. Araştırmanın amacı ve deseni Bolu Abant Abant İzzet Baysal 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından değerlendirilmiş ve 186 sayılı 

2021/115 karar nolu etik onayı alınmıştır. Araştırmada kullanılan bilgilendirilmiş olur formu 

Ek-1 olarak sunulmuştur. 
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         3.3.   Çalışmaya Kabul Edilme ve Dışlanma Kriterleri 

Dahil olma kriterleri 

• Katılımcının çalışmaya katılmak için onam vermiş olması 

• Çalışmanın dışında tutulma kriterlerinden herhangi birine sahip olmaması 

• Katılımcının yanında refakat eden biri bulunması 

 

Çalışmanın dışında tutulma kriterleri 

• Katılımcının çalışmaya katılım için onam vermemesi 

• Ölçeklerin uygulanmasına engel oluşturacak herhangi bir fiziksel özür varlığı (görme, 

işitme kaybı vb.) 

• Katılımcının yanında refakat eden biri bulunmaması 

• Madde kullanım öyküsü 

• Alkol kullanım öyküsü 

• Mental retardasyon ve psikotik bozukluk tanılarının bulunması 

• Bilişsel fonksiyonları etkileyebilecek serebrovasküler hastalık, epilepsi, kafa içi tümör, 

ciddi kafa travması gibi ek nörolojik hastalık bulunması 

       3.4. Çalışmada Kullanılan Ölçekler 

Hasta gruplarına ilk olarak sosyodemografik veri formu, ardından Hastane Anksiyete ve 

Depresyon Ölçeği, PDQ-39 Ölçeği ve Cloninger’in Mizaç ve Karakter Envanteri (TCI) 

verilmiştir. Sonrasında tüm gruplara Mini Mental Test, Nöropsikiyatrik Envanter, Stroop testi, 

Sözel akıcılık testi, UPDRS testi uygulanmıştır. 
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3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu 

 Çalışmaya dahil edilen hastalara uygun hazırlanan yarı yapılandırılmış bir sosyodemografik 

veri formu kullanılmıştır. Bu formda; cinsiyet, doğum yeri, doğum tarihi, yaşadığı yer, birlikte 

yaşadığı kişiler, kardeş sayısı, medeni durum, çocuk sayısı, eğitim düzeyi, meslek, çalışma 

durumu, bedensel hastalık, o andaki tedavi durumu, Parkinson hastalığının süresi, DBS 

uygulandı ise ne zaman uygulandığı, sigara kullanımı, alkol ve madde kullanımı, geçmiş 

psikiyatrik hastalık öyküsü, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, intihar öyküsü, adli öykü ile 

ilgili sorular bulunmaktadır. 

3.4.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği 

Zigmond ve Snaith tarafından hastada anksiyete ve depresyon yönünden riski belirlemek, 

düzeyini ve şiddet değişimini ölçmek için geliştirilmiştir(Zigmond and Snaith, 1983). Ölçeğin 

Türkiye'de geçerlilik güvenilirlik çalışması Aydemir ve ark. tarafından yapılmıştır. Bedensel 

hastalığı olan hastalar ve birinci basamak sağlık hizmetlerine başvuranlar için kullanılır. 

Ölçeğin amacı tanı koymak değil, bedensel hastalığı olanlarda anksiyete ve depresyonu kısa 

sürede tarayarak risk grubunu belirlemektedir. Ayrıca ölçek hastanın duygusal durumundaki 

değişiminin değerlendirilmesinde de kullanılabilmektedir. Toplam 14 sorudan yedisi (tek 

sayılar) anksiyeteyi ve yedisi (çift sayılar) depresyonu ölçmektedir. HADÖ'nün Türkçe 

formunun kesme noktaları anksiyete alt ölçeği için 10, depresyon alt ölçeği için yedi olarak 

saptanmıştır. Ölçeğin Cronbach Alfa iç tutarlılık katsayısı anksiyete için 0.85 ve depresyon 

için 0.77 bulunmuştur. Ölçekten alınan anksiyete ve depresyon alt boyut ortalama puanlarının 

yükselmesi anksiyete ve depresyon düzeyleri ve risklerinin arttığını göstermektedir (Aydemir 

et al., 1997). 
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3.4.3.Stroop Testi 

Stroop Testi TBAG Formu 14 cm×21.5 cm boyutlarında dört adet beyaz karttan 

oluşmaktadır. Her kartın üzerinde seçkisiz olarak sıralanmış 4’er maddeden oluşan 6 satır 

bulunmaktadır. Bu kartlar testin uyarıcı maddelerini içermektedir. Birinci kartın üzerinde 

siyah olarak basılmış renk isimleri (mavi, yeşil, kırmızı ve sarı kelimeleri) bulunmaktadır. 

İkinci kartta mavi, yeşil, kırmızı ve sarı renklerde basılmış renk isimleri (mavi, yeşil, 

kırmızı ve sarı kelimeleri) bulunmaktadır. Bu kartta, her kelimenin basımında kullanılan 

renk, kelimenin ifade ettiği renkten farklıdır. Üçüncü kartta mavi, yeşil, kırmızı ve sarı 

renklerde basılmış 0.4 cm çapında daireler bulunmaktadır. Dördüncü kartta ise; mavi, 

yeşil, kırmızı ve sarı olarak basılmış renk ismi olmayan nötr kelimeler (kadar, zayıf, ise ve 

orta) bulunmaktadır. Stroop Testi TBAG Formu’nun her bölümü için süre, hata ve 

düzeltme puanları hesaplanır. Alınabilecek en yüksek puan her bölüm için 0 hata puanı, 0 

düzeltme sayısı ve okuma/renk söyleme için olabildiğince kısa sürelerdir. 

Beynin frontal bölge işlevselliğini de yansıtması nedeniyle nöropsikolojik testler 

sınıflamasına giren (Lezak 1995, Spreen ve Strauss 1991) Stroop Testi TBAG Formu, 

beyinsel / zihinsel bozuklukları ele alan psikiyatri, nöroloji ve nöroşirurji alanlarıyla 

davranışsal / zihinsel bozuklukları ele alan klinik psikoloji alanında bir ölçme aracı olarak 

kullanılmaktadır. Stroop Testi TBAG Formu insan bilgi işleme süreci ve dikkat 

konsantrasyon üzerinde de anlamlı sonuçlara sahiptir.  

3.4.4.Mini Mental Durum Değerlendirmesi 

 Bilişsel performansı kantitatif biçimde değerlendirmek için Folstein ve arkadaşları 

tarafından 1975 yılında geliştirilmiştir (Folstein et al., 1975). Ayırıcı tanıda sınırlı bir 

özgüllüğe sahip olmakla birlikte, global olarak bilişsel düzeyin saptanmasında 
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kullanılabilecek kısa ve 33 kullanışlı bir testtir. Kısa bir eğitim almış hekim, hemşire ve 

psikologlarca 10 dakika gibi bir süre içinde uygulanabilir olması yaygın olarak tercih 

edilmesine neden olmuştur. Yönelim, kayıt hafızası, dikkat ve hesaplama, hatırlama ve 

lisan olarak 5 ana kategoriden oluşmaktadır. Türkçe formunun geçerlilik ve güvenirlilik 

çalışması Güngen ve arkadaşları tarafından 2002 yılında yapılmıştır. Beş puan yer 

oryantasyonu, 5 puan zaman oryantasyonu, 3 puan kayıt yapma, 5 puan dikkat ve 

hesaplama, 3 puan geri çağırma, 2 puan isimlendirme, 1 puan tekrarlama ve 6 puan 

karmaşık komutlara verilen yanıtlar olmak üzere toplam 30 puan üzerinden yapılan 

değerlendirmede 25 puanın üstü genel anlamda normal olarak belirtilmiştir (Güngen et al., 

2002). 

3.4.5. Sözel Akıcılık Testi  

Sözel akıcılık, sözel üretimin hızı ve kolaylığı anlamına gelir. Bu testin amacı öngörülen 

zaman içinde verilen harfle başlayan ya da istenilen kategoride yer alan kelimelerin 

zihinsel geri çağrılmasını değerlendirmektir (Güngör, 1996). Testte aynı kelimeyi tekrar 

söyleme perseverasyonu (ısrarı), hastanın dikkati sürdürmede güçlüğü olduğunu gösterir. 

Değerlendirmede kelime sayısı ve perseverasyonlar dikkate alınır (Tumaç, 1997). Beyin 

hasarından sonra birçok hastada konuşmada ve sözel üretimde bozulmalar görülür. Bu 

durum, çoğunlukla afazik hastalarda ortaya çıkar, ancak sözel akıcılıkta bozulma, afazi 

dışında, frontal hasarlarda, özellikle Broca alanının önünde kalan sol frontal alan hasarında 

da gözlenir (Lezak, 1995). Milner ve Petrides , dil için baskın hemisferi sol olan 

hastalarda, sol frontal hasarının sözel akıcılıkta bozulmaya neden olduğunu 

bildirmişlerdir(Milner and Petrides, 1984). Bu çalışmada Sözel akıcılık testi’nin iki farklı 

alt grubu kullanılmıştır:  
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(a) Harf akıcılık testi (Letter fluency task)  

Testte hastalardan sınırlı bir süre içinde bir harf verilerek birim zamanda (60 saniyede) bu 

harfle başlayan özel isim ve sayı olmayan ve aynı kelime kökünden, eklerle üretilmiş 

olmayan kelimeler sayması istenir. Hastaların test sırasında söyledikleri anlamlı ve kabul 

edilebilir tüm kelimelerin toplamı ile elde edilen skor yaş, cinsiyet, eğitim kategorilerine 

göre sağlıklı bireylerin performansları ile karşılaştırılır. Benton  yaptığı çalışmada, sol 

frontal ve iki taraflı frontal hasarlı hastaların, sağ frontal hasarlı hastalardan daha az kelime 

ürettiğini göstermiştir (Benton, 1968). Perret serebral lezyonu olan altı farklı hasta 

grubunda SAT kullanarak yaptığı çalışmasında, sol frontal hasarlı hastaların testte en 

düşük puanı elde ettiklerini ortaya koymuştur (Perret, 1974) . Harf akıcılık testinde 

kullanılan harfler, o harfin o dilde kullanım sıklığına bakılarak belirlenir. İngilizcede test 

için F, A, S harfleri kullanılır. Test için seçilmiş olan birinci harfin yüksek frekanslı, ikinci 

harfin orta frekanslı ve üçüncü harf düşük frekanslı kullanımı vardır. Teste katılan 

bireylerin birim zamanda en fazla “F”, en az “S” harfiyle kelime bulmaları beklenir. F, A, 

S harfleri çok yaygın kullanım alanı bulduğu için, SAT literatürde FAS testi olarak da yer 

almıştır. Harf akıcılık testi o dilin özellikleri ile yakından ilişkili olduğu için, Türkçe 

alfabesinde kullanılan harflerin frekanslarını belirmek için Tumaç tarafından yapılan 

standardizasyon çalışmasında K, A, S harflerinin harf akıcılık testinde kullanılabileceği 

bulunmuştur (Tumac and CANBEYLİ, 1997). Ayrıca, Güngör ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada, test için A, E, Z ve D, Ç, L olmak üzere iki harf seti oluşturulmuştur(Karahoca 

et al., 2008) . Bu çalışmada SAT’nin “harf akıcılık testi” Tumaç tarafından 

standardizasyonu yapılan K, A, S harfleri kullanılmıştır. Değerlendirmede kelime sayısı, 

tekrar sayısı ve hatalı kelime sayısı dikkate alınmıştır. Katılımcılar tarafından söylenilen 

her kelime puan olarak kaydedilmiştir. Bu kelimelerden insan, şehir adı, ülke adı gibi özel 
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isimler, sayılar ve tekrarlanan kelimeler puanlamaya alınmamış ve hata puanı olarak 

kaydedilmiştir.  

(b) Kategori akıcılık testi (category flency task): Testin “kategori akıcılık testi” 

bölümünde ise, hastalardan 60 saniye içinde mümkün olduğunca çok “hayvan”, “meyve” 

ya da “nesne” ismi sayması istenir. Bellek bozukluğu olan hastalarda sözel üretimi 

incelemek için katılımcılardan önce bir dakikada, “caddede görülebilecek şeyleri”, daha 

sonra yine bir dakikada, hayvan isimlerini saymaları istenmiştir. Daha sonraki yıllarda bu 

testin farklı versiyonları oluşturulmuştur. Günümüzde en sık kullanılan kategoriler 

hayvanlar, bir süpermarketten satın alınabilecekler, meyveler, sebzeler, meyveler ve 

içeceklerdir (Lezak, 1995). Bu çalışmada hastalardan 60 saniye içinde birbirinden farklı 

“hayvan ismi (animal fluency)”, “meyve ismi (fruit fluency)” ve süpermarketten satın 

alınabilen nesneleri (supermarket fluency) saymaları istenmiştir. Üretilen kelimeler 

oluşturulmuş forma kaydedilmiştir. Tekrarlanan kelimeler ve yanlışlar puanlamaya 

alınmamış, hata puanı olarak kayıt edilmiştir. 

3.4.6.Cloninger’in Mizaç ve Karakter Envanteri (Temperement and Character 

Envantory TCI)-(MKE) 

Cloninger tarafından geliştirilmiş, bir kendini değerlendirme ölçeğidir. Cloninger 1993’de 

kişiliğin iki temel bileşeni olan mizaç ve karakterdeki normal ve anormal varyasyonları 

açıklayan boyutsal, psikobiyolojik bir kişilik modeli geliştirmiş ve tanımlamıştır. 

Mizaç bileşenleri: Yenilik Arayışı (Novelty Seeking) Zarardan Kaçınma (Harm 

Avoidance) Ödül Bağımlılığı (Reward Dependence) Sebat etme (Persistence)  
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Karakter bileşenleri: Kendi Kendini Yönetme (Self-Directedness) İş birliği Yapma 

(Cooperativeness) Kendi Kendini Aşma (Self –Transcendence)’dan oluşur.  

Kişiliğin 7 boyutunu değerlendirmek için geliştirilen Mizaç ve Karakter Envanteri 240 

maddeden oluşan, “DOĞRU” ve “YANLIŞ” şeklinde yanıtlanan bir kendini değerlendirme 

ölçeğidir. SE dışında tüm boyutlar, üç ve beş arasında alt ölçeklere ayrılmıştır. Mizaç 

boyutlarından YA 4 alt ölçeğe, ZK 4 alt ölçeğe, ÖB 4 alt ölçeğe, Karakter bileşenlerinden 

KY 5 alt ölçeğe, İY 5 alt ölçeğe, KA 3 alt ölçeğe ayrılmıştır. Mizaç ve Karakter 

Envanteri’nin hesaplanması şu şekilde olmaktadır: tüm alt ölçekler için pozitif olarak 

puanlandırılan maddelerin altı çizilmemiş, negatif olarak puanlandırılan maddelerin altı 

çizilmiştir (D= 0, Y= 1). Bazı maddeler ise MKE’nin bir bölümü olarak puanlanmamıştır. 

MKE’nin Türkçe formunun geçerliliği ve güvenilirliliği Köse ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır (Köse et al., 2004).  

Cloninger, mizaç ve karakter üzerine psikobiyolojik bir model geliştirmeye çalışmış ve 

belirli birincil ulakların ve bunlarla ilgili genlerin spesifik mizaç özellikleri ile bağlantısı 

olduğunu savunmuştur. Bu modele uygun olarak Üç Boyutlu Kişilik Ölçeği‟ni 

(Tridimentional Personality Questionnaire; TPQ) geliştirmiş, birbirinden genetik olarak 

bağımsız ve her biri farklı birincil ulak sistemi tarafından düzenlenen üç farklı mizaç 

özelliği tanımlamaktadır. Buna göre yenilik arayışı (novelty seeking) dopaminerjik, 

zarardan kaçınma (harm avoidance) serotonerjik, ödül bağımlılığı (reward dependence) 

noradrenerjik dizge tarafından denetlenmektedir. Cloninger, ilk başta ödül bağımlılığının 

bir alt grubu olarak düşündüğü sebat etmeyi (persistence), daha sonra ödül bağımlılığının 

diğer alt başlıkları ile bağlantılı olmadığını görünce, dördüncü mizaç grubu haline 

getirmiştir. Cloninger’ e göre bu dört mizaç özelliği birbirinden genetik olarak 

bağımsızdır, yaşamın erken dönemlerinde gelişir. Cloninger bu dört mizaç boyutundan 
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oluşan bu özgün modelinin kişilik özelliklerini yeterince açıklamadığını gözlemleyerek üç 

karakter boyutu eklemiş ve ölçeğin ismini ‘Mizaç ve Karakter Anketi’ (Temperament and 

Character Inventory; TCI) olarak değiştirmiştir(Cloninger et al., 1994). Böylelikle dört 

mizaç özelliğine ek olarak, erişkinlik döneminde olgunlaşan ve kişisel ve sosyal etkinliği 

belirleyen üç karakter boyutu eklenmiştir; kendi kendini yönetme (self-directedness) (KK), 

iş birliği yapma (cooperativeness) (İY) , kendini aşma (selftranscendence) (KA) .Ölçeğin 

Türkçe uyarlaması “Mizaç ve Karakter Envanteri” adıyla Köse ve ark. tarafından 

yapılmıştır(Köse et al., 2004). Bu konuda yapılan çalışmalara göre; yenilik arama ve ödül 

bağımlılığı, durumsal duygudurumdan bağımsızken, zarardan kaçınmanın duygudurum ve 

anksiyete düzeyinden etkilendiği gözlenmiştir(Svrakic et al., 1992). Depresyon 

durumunun, zarardan kaçınma ve işbirliği yapmayı azalttığı görülse de, hafif ve orta 

dereceli depresyonlarda Mizaç ve Karakter Anketi’nin depresyonun durumsal etkisinden 

etkilenmediği görülmüş ve bu sonuçlar TCI’nin, hafiften orta dereceye kadar olan 

depresyon hastalarında altta yatan kişilik yapısını gösterecek uygun bir araç olduğu 

şeklinde yorumlanmıştır (Sato et al., 2001) . TCI’ nin özellikle karakter boyutlarının 

psikoz ve duygudurum bozukluklarının eşik altı sendrom biçimleri olabildiği veya bu 

durumlara yatkınlık yaratabildiği yorumu yapılmış ve hipertimik, siklotimik, irritabl ve 

depresif mizaç tipleriyle belirli Mizaç ve Karakter Anketi boyutlarının bağlantılı olduğu 

söylenmiştir (Cloninger et al., 1998). Cloninger‟in Mizaç ve Karakter Envanteri; Yenilik 

Arayışı (YA), Zarardan Kaçınma (ZK), Ödül Bağımlılığı (ÖB) ve Sebat Etme (SE)‟den 

oluşan dört boyutlu bir mizaç bileşenini; kendini yönetme (KY), işbirliği yapma (İY) ve 

kendini aşmadan (KA) oluşan üç boyutlu bir karakter bileşenini içermektedir. YA 4 alt-

boyuttan (YA1; keşfetmekten heyecan duyma ya da heyecan arama-kayıtsız katılık hali, 

YA2; dürtüsellik-iyice düşünme, YA3; savurganlık-tutumluluk ve YA4; düzensizlik-

düzenlilik) oluşur. ZK da 4 alt-boyuttan oluşur (ZK1; beklenti endişesi ve karamsarlık-
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sınırsız iyimserlik, ZK2; belirsizlik korkuları, ZK3; utangaçlık-neşeli dışa dönüklük, ZK4; 

kolay yorulma-dinçlik). ÖB ise 3 alt-boyuttan oluşur. (ÖB1; duygusallık, ÖB2; bağlanma 

kopma, ÖB3; bağımlılık-bağımsızlık). SE ise yalnız bir alt-boyuttan oluşmaktadır. KY, 5 

alt-boyuttan oluşur (KY1; sorumluluk alma-suçlama, KY2; amaçlılık amaçsızlık, KY3; 

beceriklilik-atalet, KY4; kendini kabul-kendisiyle çekişme, KY5; uyumlu mizaç-olumsuz 

alışkanlıklar). İY de 5 alt-boyuttan oluşmaktadır İY1; sosyal kabullenme-sosyal 

hoşgörüsüzlük, İY2; empati-sosyal kayıtsızlık, İY3; yardımseverlik-yardım sevmeme, İY4; 

merhametlilik-intikamcılık, İY5; ilkeli olma ya da vicdanlılık- kendine çıkar sağlama). KA 

ise 3 (KA1; kendinden geçme kendilik bilincinde yaşama, KA2; kişiler ötesi özdeşim-

kendi kendine ayrışma, KA3; manevi kabul-akılcı maddecilik) alt-boyuta ait alt ölçekten 

oluşmaktadır. Alt boyut puanlarının toplanmasıyla, ilgili boyutun toplam puanı ele 

edilmektedir. 

3.4.7. Nöropsikiyatrik Envanter 

Davranışsal ve psikiyatrik belirtilerin kapsamlı olarak değerlendirildiği, özellikle ilaç 

çalışmalarında kullanılan bir ölçek olup pek çok dilde ve kültürde geçerlik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır. Cummings ve ark. tarafından geliştirilen ilk formunda sanrılar, 

varsanılar, ajitasyon/saldırganlık, depresyon/disfori, anksiyete, apati/kayıtsızlık, 

disinhibisyon, irritabilite/labilite ve anormal motor davranış şeklinde on madde 

değerlendirilirken daha sonra aynı yazarlar tarafından uyku/ gece davranışları ve iştah/ 

yeme değişimleri şeklinde iki madde eklenmiştir (Cummings et al., 1994). Toplam on iki 

davranışsal alanın değerlendirmesi hasta yakını ile yapılan görüşme neticesinde, öncelikle 

tarama sorularında ilgili belirtinin bulunup bulunmadığı sorgulanarak yapılır. Eğer tarama 

sorusuna yanıt “hayır” ise sonraki soruya geçilir. Yanıt “evet” ise, ilgili alana ait detaylı 

sorular sorularak en sonunda hasta yakınına belirtinin sıklığını 1 ile 4 arasında (1= nadir, 
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4= her gün); belirtinin şiddetini 1 ile 3 arasında (1= hafif, 3= ağır) puanlaması istenir. 

Belirtinin sıklığı ve şiddetinin çarpılması ile o alanın puanı elde edilir. Toplam puan en 

fazla 144 olabilir. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışması Akça-Kalem ve ark. 

tarafından yapılmıştır (Akça-Kalem et al., 2005).  

3.4.8.Birleşik Parkinson Hastalığı Değerlendirme Ölçeği 

Hastalığın ağırlık derecesini değerlendirmek için en sık kullanılan ölçektir. Ölçek Fahn, 

Elton ve UPDRS Geliştirme Komite üyeleri tarafından 1987 yılında geliştirilmiştir (Fahn, 

1987). Ölçek beş bölüm ve 42 maddeden oluşmaktadır (Ek 6). Her bir madde 0 (semptom 

ya da bulgu yok) ile 4 (semptom ya da bulgu olabilecek en şiddetli halinde) arasında 

değerlendirilir. Düşünce, Davranış, Duygulanım (UPDRS-I): Kognitif kayıp (demans), 

düşünce bozukluğu (psikoz), depresyon ve motivasyon kaybının olup olmadığının 

değerlendirildiği bu ilk bölüm, hastalığın demansiyal ya da psikiyatrik uzanımını 

belirlemektedir. İlk dört maddeyi içermektedir (1-4). Günlük Yaşam Etkinlikleri (UPDRS-

II): On üç maddeden oluşmaktadır (5-17). Her bir madde hastanın ‘açıklık’ ve ‘kapalılık’ 

dönemleri için ayrı ayrı değerlendirilmelidir. Değerlendirme, değişik etkinliklerde hastanın 

fonksiyonlarının nasıl olduğuna yönelik anamnez bilgilerine dayanmaktadır. Tremor ve 

parkinsonizmle ilgili olabilen duyusal yakınmaların varlığına da günlük yaşam 

etkinliklerini etkileyebileceğinden bu bölümde yer verilmiştir. Her bir maddenin 

değerlendirilmesi, ilk bölümde olduğu gibi ‘0’ ile ‘4’ arasında puan verilerek yapılır. 

Motor Muayene (UPDRS-III): Konuşma, yüz ifadesi, tremor, rijidite, bradikinezi, postür, 

yürüyüş ve postüral kararlılıkla ilişkili toplam 14 madde yer almaktadır (18-31). Testin ilk 

iki bölümünde değerlendirme, hastadan alınan bilgilere göre yapılırken (subjektif 

değerlendirme); diğer bölümünde muayene bulgularına göre yapılmaktadır (objektif 

değerlendirme). Bu bölüm, hastanın ‘açıklık’ ve ‘kapalılık’ dönemleri için ayrı ayrı 
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yapılmalı ve günün değişik saatlerinde tekrarlanmalıdır. Tedavinin komplikasyonları 

(UPDRS-IVA, B, C): Bu ölçeğin son bölümünde tedavinin komplikasyonları ele alınır. On 

maddeden oluşan bu bölümün değerlendirmesi de öyküye dayanılarak subjektif olarak 

yapılır (32-42). UPDRS-IVA olan bölümde diskineziler, sabah distonisi (32-35), UPDRS-

IVB’de ise klinik dalgalanmalar (36-39) ve UPDRS-IVC’de ise ilaçların yan etkileri (40-

42) ele alınmıştır. 

3.4.9. Hoehn-Yahr Skalası  

Parkinson hastalığının klinik olarak evresini belirlemek için Hoehn&Yahr Parkinson 

hastalığı düzeyi ölçeği kullanılmıştır. Hoehn-Yahr Parkinson hastalığı düzeyi ölçeği Hoehn 

&Yahr tarafından 1967 yılında kullanıma sunulmuştur (Hoehn and Yahr, 1967). Parkinson 

hastalığının klinik olarak evresini belirlemede en sık kullanılan bir ölçektir(Chen et al., 

2003b). Hastalığı 5 evrede incelemektedir.  

Evre 1: Tek taraflı tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik 

Evre 2: İki taraflı tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma güçlükleri, aksiyel rijidite 

(özellikle boyun), öne eğilmiş postür, yavaş veya ayağını sürüyerek yürüme ve genel 

katılık gibi aksiyel bulgularla birlikte veya tek başına postural anormallikler  

Evre 3: Evre 2‘deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluğunun olması, ancak hasta 

tüm aktivitelerini bağımsız olarak yapabilir. 

 Evre 4: Hasta günlük yaşam aktivitelerinin bir kısmında veya tamamında yardım 

gereksinimi duymaktadır.  

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yatağa bağımlıdır.  
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3.4.10. Pdq39 (Parkinson Hastalığına Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği) 

 PDQ 39; 8 farklı alanda 39 soru içerir; mobilite (10 soru); günlük yaşam aktiviteleri (6 

soru); emosyonel durum (6 soru); stigma (4 soru); sosyal destek (3 soru); kognisyon (4 

soru); iletişim (3 soru); ve bedensel ağrı (3 soru). Sorular son 1 ay baz alınarak cevaplanır. 

Her bir soru için 0 (hiç problem yok) ile 4 (sürekli problem var) arasında puan verilir. 

Toplamda alınan düşük puan, daha iyi yaşam kalitesini gösterir. Özel olarak Parkinson 

hastalığı için geliştirilen bir yaşam kalitesi anketidir.  

Bu ölçekler uygulanarak DBS yapılan Parkinson hastaları ile yapılmayan Parkinson 

hastaları arasında depresyon, kaygı, dikkat, bilgi işleme süreci düzeyleri, bilişsel düzey, 

beynin yürütücü işlevleri, arasındaki fark istatistiksel analiz ile değerlendirilmiştir. 

 

3.5. İstatistiksel Analizler 

İstatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Statistical Analysis, Chicago) 22 

versiyonu kullanılmıştır. Hasta gruplarının karşılaştırması için tek yönlü paired t-testi 

kullanılmış, veriler kategorik olduğunda karşılaştırmalar ki kare testi ile, veriler sürekli 

olduğunda ise sürekli değişkenlerin normal dağılıp dağılmadığı önce Kolmogrov-Smirnoff 

testi ile analiz edilecek, daha sonra sürekli değişkenler normal dağıldığında istatistiki 

karşılaştırmalar Student T testi ile, normal dağılmadığında Mann- Whitney U testi ile 

yapılmıştır. Klinik değişkenlerin birbiriyle ilişkisi normal dağılım kriterlerine göre Pearson 

ya da Spearman korelasyon analizi ile incelenmiştir. 
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                                                 4. BULGULAR 

Çalışmaya Derin beyin stimülasyonu yapılan Parkinson hastaları ve hasta grubuna 

benzer yaş, cinsiyet ve eğitim durumu olan Parkinson Hastaları alınmıştır. Çalışma 30 

Parkinson, 20 Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastasına önerilmiştir. 

Parkinson hastalarından 6’sı, Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastalarından ise 

3’ü çalışmaya katılmak için onam vermemiştir. Parkinson hastalarından 3’ü, DBS uygulanan 

Parkinson hastalarından 1’i işitme problemleri nedeniyle, Parkinson hastalarından 2’si, DBS 

uygulanan Parkinson hastalarından ise 1’i görme problemleri nedeniyle çalışmaya dahil edilme 

kriterlerini karşılayamamış ve çalışmaya alınamamıştır. Çalışmaya başlanan 19 Parkinson 

hastasından 4’ü testlere devam etmek istemediğinden çalışma 15 Parkinson, 15 DBS uygulanan 

Parkinson hastası ile tamamlanmıştır (Şekil 4.1). Çalışmaya katılan Parkinson hastalarından 

2’si, Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastalarından 2’si okur yazar olmadığı 

için Stroop Testi ve Sözel Akıcılık testleri uygulanamamıştır ve bu testler 13 Parkinson 13 DBS 

uygulanan Parkinson hastası ile tamamlanmıştır. 

Şekil 4.1. Çalışma Örnekleminin Belirlenmesi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 30 Parkinson Hastası 20 DBS uygulanan 

Parkinson Hastası 

6 hasta onam vermedi 

3 hasta işitme problemleri, 2 

hasta ise görme problemleri 
nedeniyle çalışmaya dahil 
edilmedi 

4 hasta testlere devam 

etmedi 

 

3 hasta onam vermedi 

1 hasta işitme problemleri 1 
hasta görme problemleri 
nedeniyle çalışmaya dahil 
edilmedi. 

 

 

15 Parkinson hastası 

15 DBS uygulanan Parkinson hastası 
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Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları yaş, cinsiyet, eğitim durumu, 

medeni durum bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) 

(Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Uygulanmış 

Parkinson Hastalarının Sosyodemografik Özellikleri (N, % / ortalama ± standart 
sapma) 

  

Gruplar 

p   
Parkinson(n=15) 

         DBS’li Parkinson 
(n=15) 

 

Yaş 66,53±8 64,73±8         0,183 

Cinsiyet        

  Kadın   8(53,33) 8(53,33)  
            1,0 

  Erkek        7(46,66) 7(46,66)  

Eğitim Durumu 

Okuryazar değil                  2(13,33)                         2(13,33) 

İlkokul                                9(60)                               9(60)                                             1,0 

Ortaokul                             2(13,33)                          2(13,33)  

Lise                                     0 (0)                                0 (0) 

Yüksekokul                        2(13,33)                          2(13,33)                                                                                              

Medeni Durum 

Evli 12(80)                              12(80)    

       0,789 
Bekar             0(0)       1(8,33)  

Ayrılmış             0(0)         2(16,66)  

Dul              3(20)                     0(0)  

 

 

Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları ayrıca ailede psikiyatrik 

hastalık öyküsü bakımından da istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05). Fakat Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları daha önce 

geçirilmiş psikiyatrik hastalık bakımından farklılık göstermektedir(p<0,05). Parkinson 

hastalarının 6 ‘sında geçirilmiş psikiyatrik hastalık DBS uygulanan Parkinson hastalarının 

1’inde geçirilmiş psikiyatrik hastalık bulunmaktadır (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Psikiyatrik Özgeçmiş ve Soygeçmiş Özellikleri (N, %)  

  
Gruplar 

P   Fark 
Parkinson(n=15)                              DBS’li Parkinson (n=15)  

Geçirilmiş psikiyatrik  
   Yok 9(60)      14(93,33)  

0,035       1>2 
   Var                                        6(40)                                  1(6,66)  

Ailede psikiyatrik hastalık 

    Yok       14(93,33)   15(100)  
0,317 

    Var          1(6,66)                                 0(0)  

 

 

           Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları arasında Hoehn Yahr 

skorları bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 

4.3). 

Tablo 4.3. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının HOEHN YAHR Evrelendirilmesinin Karşılaştırılması 

 Gruplar 

p   

 

Parkinson(n=15) 

                             

DBS’li Parkinson 
(n=15) 

 

Hoehn Yahr Skorlaması 2,73(1-4) 2,26(0-5)  0,174  

 

      

    Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları harf akıcılık testinin K harfi 

tekrar, K harfi yanlış, A harfi tekrar, A harfi yanlış, S harfi tekrar, S harfi yanlış değerleri 

farklılık göstermemektedir (p>0,05). Fakat Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson 

hastaları harf akıcılık testinin K, A ve S harfi toplam değerleri farklılık göstermektedir 

(p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarının K harfi, A harfi, S harfi toplam değerleri 

Parkinson hasta grubuna kıyasla daha yüksektir (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Sözel Akıcılık Testindeki Harf Akıcılık Test Puanlarının Karşılaştırılması 

 Gruplar 

P Fark 

 
Parkinson(n=13) 

DBS’li Parkinson 
(n=13)                              

 

Harf Akıcılık Testi      

Kharfitoplam 5,84(1-17) 10,30(4-23)       0,032 2>1 

Kharfitekrar                     0,230(0-1) 0,538(0-3)                             0,356  

Kharfiyanlış 0,230(0-1) 0,538(0-2)       0,071  

Aharfitoplam 3,461(1-11) 6,538(1-12)       0,016   2>1 

Aharfitekrar 0,153(0-2) 0,076(0-1)       0,956  

Aharfiyanlış 1,15(0-4) 0,384(0-3)       0,053  

Sharfitoplam 4,230(1-9) 8,615(2-25)       0,019 2>1 

Sharfitekrar 0,230(0-1) 0,153(0-1)       0,626  

Sharfiyanlış 0,538(0-2) 0,538(0-2)       0,055  
 

         

           Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları kategori akıcılık testinin 

hayvan toplam, hayvan tekrar, meyve tekrar, market tekrar değerleri farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). Fakat Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları 

kategori akıcılık testinin meyve toplam ve market toplam değerleri farklılık göstermektedir 

(p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarının meyve ve market toplam değerleri Parkinson 

hasta grubuna kıyasla daha yüksektir (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Sözel Akıcılık Testindeki Kategori Akıcılık Test Puanlarının 
Karşılaştırılması 

 Gruplar 

P  Fark 

 
Parkinson(n=13) 

DBS’li Parkinson 
(n=13)                              

 

Kategori Akıcılık 
Testi 

     

HayvanToplam 8,846(3-19) 12,538(4-25)       0,065  

HayvanTekrar 0,307(0-1) 0,384(0-3)       0,765  

MeyveToplam 6,923(2-18) 11,384(0-20)       0,022 2>1 

MeyveTekrar 0,461(0-2) 1,076(0-10)       0,950  

MarketToplam 6,846(2-16) 10,846(0-20)       0,031 2>1 

MarketTekrar 0,384(0-2) 0,76(0-1)       0,253  

 

           Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları Mini Mental Testte mekân 

oryantasyon, kayıt hafızası, dikkat ve hesap, hatırlama, lisan ve mini mental toplam 

değerleri bakımından farklılık göstermemektedir (p>0,05).  

          Fakat zaman oryantasyon ve oryantasyon toplam değerleri bakımından farklılık 

göstermektedir (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarının zaman oryantasyon ve 

oryantasyon toplam değerleri Parkinson hastalarına kıyasla daha yüksektir (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Minimental Test Puanlarının Karşılaştırılması 

 

Gruplar 
p  Fark 

 Parkinson(n=15)                    DBS’li Parkinson (n=15)  

Zaman oryantasyon 3,66(2-5)                    4,93(3-5)  0,009 2>1 

Mekan oryantasyon 4,13(2-5)                    4,73(3-5)  0,096  

Oryantasyon toplam 7,80(4-10)                    9,66(8-10)  0,012  2>1 

Kayıt hafızası 2,86(1-3)                   2,93(2-3)      0,962  

Dikkat hesap 4,13(0-5)                   4,73(3-5)  0,121  

Hatırlama 1,73(0-3)                   2,20(0-3)  0,172  

Lisan 7,53(4-9)                   8,13(7-9)  0,603  

Toplam 24,04(10-30)                   27,65(23-30)  0,077  
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            Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları Stroop 1 süre, Stroop1 hata, 

Stroop 1 düzeltme, Stroop 2 süre, Stroop 2 hata, Stroop 2 düzeltme, Stroop 3 süre, Stroop 3 

hata, Stroop 3 düzeltme, Stroop 4 süre, Stroop 4 hata, Stroop 4 düzeltme, Stroop5 süre, Stroop 

5 hata, Stroop 5 düzeltme değerleri bakımından farklılık göstermemektedir (p>0,05).  

Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastalarının Hastane Anksiyete ve 

Depresyon Ölçeği depresyon skorları ve toplam skorları bakımından farklılık göstermemektedir 

(p>0,05). Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları anksiyete semptomları 

bakımından farklılık göstermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarının anksiyete, depresyon, 

toplam puan değerleri DBS uygulanan Parkinson hastalarına kıyasla daha yüksektir (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS) Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması 

 Gruplar 
p  Fark 

 Parkinson(n=15)            DBS’li Parkinson (n=15)  

HADDep 9,46(0-15)             7,13(2-15)  0,173  

HADAnk 10,86(0-18)             6,80(1-15)  0,031 1>2 

HADTop 20,33(0-32)             13,93(3-30)  0,064  

1: Parkinson, 2: DBS’li Parkinson 

 

           Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları NS2, NS3, NS4, NS 

TOPLAM, HA1, HA2, HA3, HA4, HA TOPLAM, RD1, RD2, RD3, RD TOPLAM, P, S1, S2, 

S3, S4, S5, S TOPLAM, C1, C4, C5, CTOPLAM, ST1, ST2, ST3, ST TOPLAM değerleri 

bakımından farklılık göstermemektedir (p>0,05). Parkinson hastaları ve DBS uygulanan 

Parkinson hastaları NS1, C2, C3 değerleri bakımından farklılık göstermektedir (p<0,05). DBS 

uygulanan Parkinson hastalarının NS1, C2, C3 değerleri Parkinson hastalarına kıyasla daha 

yüksektir (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Mizaç ve Karakter Envanteri (TCI)’ne Göre Karşılaştırılması 

  Gruplar      p   
Fark 

 
Parkinson(n=15) 

           DBS’li Parkinson 
(n=15) 

  

Yenilikarayışı(noveltyseeking)(NS)      

NS1-Keşfetmektenheyecanduyma-

kayıtsız bir katılık 
3,50(1-8)              5,13(3-8)  0,01 2>1 

NS2-Dürtüsellik-iyicedüşünme 4,50(1-7)              4,33(2-7)  0,78  

NS3-savurganlık-tutumluluk 3,14(1-6)              3,06(1-6)  0,89  

NS4-Düzensizlik-düzenlilik 3,57(2-8)              3,60(1-6)  0,95  

NS TOPLAM 14,71(9-23)             16,13(9-22)  0,30  

Zarardankaçınma(harmavoidance) 
(HA) 

     

HA1-Beklentiendişesivekaramsarlık-

sınırsız iyimserlik 
6,07(3-9)              6,06(3-8)  0,99  

HA2-Belirsizlik Korkusu 5,00(2-7)                                     4,73(3-7)  0,33  

HA3-Yabancılardançekinme 4,35(1-8)              4,33(1-8)  0,97  

HA4-Çabukyorulmavedermansızlık 6,42(4-9)              5,66(3-9)  0,25  

HA TOPLAM 21,85(12-31)              20,80(13-27)  0,51  

Ödülbağımlılığı(rewarddependence)(RD)      

RD1-Duygusallık 6,78(3-10)                            6,73(1-9)  0,95  

RD2-Bağlanma 4,07(1-7)                          4,53(2-7)  0,45  

RD3-Bağımlılık 2,64(1-4)              2,53(0-5)  0,82  

RD TOPLAM 13,50(6-17)              13,80(10-17)  0,76  

Sebatetme (Persistence)(P) 4,42(0-8)                        4,46(2-6)  0,95  

KendiniYönetme (Self-directedness) 

(S) 
     

S1-sorumlulukalma-kınama 3,21(1-6)             4,26(1-8)  0,18  

S2-Amaçlılık-amaçsızlık 4,57(2-6)             4,86(1-7)  0,60  

S3-Beceriklilik 2,21(1-4)                     2,66(0-5)  0,32  

S4-Kendinikabullenme-

kendisiyleçelişme 
5,21(2-9)             5,66(2-10)  0,54  

S5- 8,07(5-11)                       7,73(6-10)  0,58  

S TOPLAM 23,28(15-32)     25,20(15-34)  0,30  

İş Birliği Yapma(Cooperativeness)(C)      

C1-sosyalkabullenme-

sosyalhoşgörüsüzlük 
4,50(3-7)                     5,53(2-7)  0,06  

C2empatiduyma-sosyalilgisizlik 3,21(1-6)             4,33(2-7)  0,03 2>1 

C3yardımseverlik-sevmemezlik 4,00(2-6)                      4,24(3-7)  0,03 2>1 

C4acıma-intikamcılık 7,64(4-10)             7,60(5-10)  0,94  
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C5-Temizkalplilik-

kendikendineyarasağlama 
6,57(4-9)                              6,73(5-8)  0,75  

C TOPLAM 25,92(18-33)                    29,06(24-36)  0,06  

KendiKendiniAşma(Self-

Transcendence) (ST) 
     

ST1-kendinikaybetme-

kendibilincindeyaşantı 6,92(4-10)                    6,13(1-11)  0,39  

ST2-Kişilerarasıözdeşim-

Kendikendineayrışma 
6,21(3-8)             6,06(1-9)  0,85  

ST3-manevikabullenme-

akılcımaddecilik 
8,07(6-11)                     7,60(4-10)  0,48  

ST TOPLAM 21,21(17-28)                    19,80(6-30)  0,46  

1: Parkinson, 2: DBS’li Parkinson   

 

             Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları pdq-39 mobilite, günlük 

yaşam aktiviteleri, emosyonel durum, stigma, sosyal destek, kognisyon, bedensel ağrı, toplam 

değerleri bakımından farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.9) 

Tablo 4.9. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Parkinson Hastalığı Anketi (PDQ39) ile Karşılaştırılması 

  Gruplar 
p    

  Parkinson(n=15)            DBS’li Parkinson (n=15)  

PDQ-39 mobilite 22,60(3-39)            20,06(5-29)  0,489        

PDQ-39günlükyaşamaktiviteleri   12,86(0-24)            10,13(0-16)  0,279 

PDQ-39emosyoneldurum 12,73(3-21)            11,13(0-20)  0,446 

PDQ-39stigma 5,53(0-16)            5,53(0-14)  1,000 

PDQ-39sosyaldestek 4,66(0-11)                                 3,06(0-10)  0,228 

PDQ-39kognisyon 6,80(0-13)                               5,60(1-13)  0,461 

PDQ-39iletişim 5,26(0-10)            3,66(0-6)  0,134 

PDQ-39bedenselağrı 6,13(0-11)                            4,26(0-9)  0,087 

PDQ-39toplam 76,60(10-132)            63,46(13-93)  0,283 
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Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları UPDRS-non motor, UPDRS-

günlük aktiviteler, UPDRS motor muayene, UPDRS motor komplikasyon, UPDRS toplam 

değerleri bakımından farklılık göstermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS-non 

motor, UPDRS-günlük aktiviteler, UPDRS motor muayene, UPDRS motor komplikasyon, 

UPDRS toplam değerleri DBS uygulanan Parkinson hastalarına kıyasla daha yüksektir (Tablo 

4.10). 

 Tablo 4.10. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış 
Parkinson Hastalarının Birleşik Parkinson Hastalığı Derecelendirme Ölçeği (MDS-

UPDRS)’ne Göre Karşılaştırılması 

  Gruplar 
fark  

  Parkinson(n=15)            DBS’li Parkinson (n=15) P  

UPDRS-Nonmotor 18,80(8-37)            10,33(3-18) 0,001  1>2 

UPDRS-GünlükAktiviteler 20,66(6-40)            12,46(0-24) 0,014  1>2 

UPDRS-MotorMuayene 49,06(11-83)                           24,13(0-70) 0,006  1>2 

UPDRS-MotorKomplikasyon 6,46(0-15)                                  3,00(0-7) 0,027  1>2 

UPDRS-Toplam 95,00(30-172)                            49,93(10-113) 0,002  1>2 

1: Parkinson, 2: DBS’li Parkinson 

 

        Parkinson hastaları ve DBS uygulanan Parkinson hastaları Nöropsikiyatrik Envanterde 

Depresyon SıklıkxŞiddet, NPI Depresyon Sıkıntı, Anksiyete SıklıkxŞiddet, Anksiyete Sıkıntı, 

Apati SıklıkxŞiddet, Apati Sıkıntı, İrritabilite SıklıkxŞiddet ve İrritabilite Sıkıntı değerleri 

bakımından farklılık göstermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarının Depresyon 

SıklıkxŞiddet, NPI Depresyon Sıkıntı, Anksiyete SıklıkxŞiddet, Anksiyete Sıkıntı, İrritabilite 

SıklıkxŞiddet, İrritabilite Sıkıntı, Apati SıklıkxŞiddet, Apati Sıkıntı, İrritabilite SıklıkxŞiddet 

ve İrritabilite Sıkıntı değerleri DBS uygulanan Parkinson hastalarına kıyasla daha yüksektir. 

Diğer değişkenler ise gruplara göre farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.11) 
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Tablo 4.11. Parkinson Hastaları ve Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)Yapılmış Parkinson 

Hastalarının Nöropsikiyatrik Envanter Puanlarının Karşılaştırılması 

  Gruplar 
p   Fark 

  Parkinson(n=15)            DBS’li Parkinson (n=15)  

Sanrı 
SıklıkxŞiddet    0,26(0-24)                                    0,26(0-24)                                          1,000  

Sanrı Sıkıntı 0,13(0-2)               0,13(0-2)    1,000  

Varsanı 
SıklıkxŞiddet 0,33(0-4)                                       0,26(0-4)    0,577   

Varsanı Sıkıntı 0,13(0-2)               0,20(0-2)    0,577  

Ajitasyon 

SıklıkxŞiddet 0,40(0-4)               0,40(0-4)  1,000  

Ajitasyon 

Sıkıntı 0,26(0-2)                                       0,26(0-2)  1,000  

Depresyon 

SıklıkxŞiddet 5,06(0-9)                                       1,20(0-4)    0,005   1>2 

Depresyon 

Sıkıntı 2,13(0-3)               0,86(0-3)   0,006   1>2 

Anksiyete 

SıklıkxŞiddet 4,60(0-16)                                     0,46(0-4)     0,001   1>2 

Anksiyete 

Sıkıntı 1,93(0-4)               0,40(0-3)              0,001   1>2 

Elasyon 

SıklıkxŞiddet 0(0-0)                0(0-0)   1,000  

Elasyon Sıkıntı 0(0-0)               0(0-0)  1,000  

Apati 

SıklıkxŞiddet 5,00(0-16)                                     1,20(0-4)    0,013   1>2 

Apati Sıkıntı 2,06(0-4)               0,73(0-2)   0,005   1>2 

Disinhibisyon 

SıklıkxŞiddet 0,13(0-1)               0,13(0-1)    0,150  

Disinhibisyon 

Sıkıntı 0,13(0-1)               0,13(0-1)  0,150  

İrritabilite 
SıklıkxŞiddet 3,73(0-9)                 0,46(0-1)    0,011   1>2 

İrritabilite 
Sıkıntı 1,66(0-3)                0,46(0-1)    0,002   1>2 

Anormal Motor 

SıklıkxŞiddet 0,53(0-4)               0,13(0-1)    0,888  

Anormal Motor 

Sıkıntı 0,33(0-3)              0,13(0-1)    0,888  

Uyku 

SıklıkxŞiddet 3,46(0-9)               1,26(0-4)     0,135  
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Uyku Sıkıntı 1,53(0-3)               0,86(0-2)      0,120  

İştah 
SıklıkxŞiddet 1,40(0-4)                                       0,80(0-4)      0,249  

İştah Sıkıntı 0,93(0-2)               0,46(0-2)      0,136  

1: Parkinson, 2: DBS’li Parkinson   

            

   Derin Beyin Stimülasyonu uygulanmayan Parkinson hastalarının HAD testi ile harf akıcılık 

testi ilişkisine bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının HAD Anksiyete, HAD 

Depresyon ve HAD Toplam puanları ile harf akıcılık testi k harfi toplam, s harfi toplam 

değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının 

anksiyete ve depresyon düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde k harfi toplam ve s harfi toplam 

değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD 

Toplam puanları ile harf akıcılık testi k harfi yanlış değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki 

vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının anksiyete ve depresyon düzeyleri arttıkça harf akıcılık 

testinde k harfi yanlış değerleri de artmaktadır (Tablo 4.12). 

Derin Beyin Stimülasyonu uygulanan Parkinson hastalarının HAD Anksiyete, HAD 

Depresyon ve HAD Toplam puanları ile harf akıcılık testi değerleri açısından anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır(p>0,05) (Tablo 4.13). 

         DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının HAD testi ile kategori akıcılık testi ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve 

HAD Toplam puanları ile kategori akıcılık testi meyve toplam değerleri arasında negatif yönlü 

doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının anksiyete ve depresyon düzeyleri arttıkça 

kategori akıcılık testinde meyve toplam değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının HAD 

Depresyon puanları ile kategori akıcılık testi meyve tekrar değerleri arasında aynı yönlü 

doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının anksiyete ve depresyon düzeyleri arttıkça 

kategori akıcılık testinde meyve tekrar değerleri de artmaktadır. (Tablo 4.14). 
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DBS uygulanan Parkinson hastalarının HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD 

Toplam puanları ile harf akıcılık testi değerleri açısından anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır(p>0,05) (Tablo 4.15). 

         DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Harf Akıcılık testi ile Mini Mental Testi ile 

ilişkisine bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Mini Mental zaman, mekan, 

oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel toplam puanları ile harf akıcılık testi k harfi 

toplam değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının 

Mini Mental zaman, mekan, oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel toplam 

puanları düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde k harfi toplam değerleri de artmaktadır. 

Parkinson hastalarının Mini Mental zaman, oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel 

toplam puanları ile harf akıcılık testi a harfi toplam değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki 

vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental zaman, mekan, oryantasyon toplam, dikkat 

ve hesap, lisan ve genel toplam puanları düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde k harfi toplam 

değerleri de artmaktadır (p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental zaman, mekan, 

oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel toplam puanları düzeyleri arttıkça harf 

akıcılık testinde k harfi toplam değerleri de artmaktadır. Parkinson hastalarının Mini Mental 

zaman, oryantasyon toplam puanları ile harf akıcılık testi s harfi toplam değerleri arasında aynı 

yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental zaman, oryantasyon 

toplam puanları düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde s harfi toplam değerleri de artmaktadır. 

(Tablo 4.16). DBS uygulanan Parkinson hastalarının oryantasyon toplam puanları ile harf 

akıcılık testi a harfi yanlış değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). 

Parkinson hastalarının Mini Mental oryantasyon toplam puanları düzeyleri arttıkça harf akıcılık 

testinde a harfi yanlış değerleri de artmaktadır. Bunun dışında DBS uygulanan Parkinson 

hastalarının mini mental test puanları ile harf akıcılık testi değerleri açısından anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır(p>0,05) (Tablo 4.17).



65 

 

Tablo 4.12. Dbs Yapılmayan Parkinson Hastalarının Harf Akıcılık Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Semptomları ile İlişkisinin 

İncelenmesi(n=13)
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Tablo 4.13. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Semptomları ile İlişkisinin 

İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.14. DBS Yapılmayan Parkinson Hastalarının Kategori Akıcılık Testlerinin Anksiyete ve depresyon skorları arasındaki ilişkinin 

İncelenmesi (n=13) 
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Tablo 4.15. DBS Yapılan Parkinson Hastalarının Kategori Akıcılık Testlerinin Anksiyete ve depresyon skorları arasındaki ilişkinin 

incelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.16. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin Mini-Mental Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.17. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin Mini-Mental Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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     DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Kategori Akıcılık testi ile Mini Mental Testi ile 

ilişkisine bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Mini Mental zaman ile 

kategori akıcılık testi meyve tekrar değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). 

Parkinson hastalarının Mini Mental zaman puanları arttıkça kategori akıcılık testinde meyve 

tekrar değerleri de artmaktadır. Parkinson hastalarının Mini Mental oryantasyon toplam 

puanları ile kategori akıcılık testi hayvan ve market tekrar değerleri arasında aynı yönlü 

doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental oryantasyon toplam 

puanları arttıkça kategori akıcılık testinde hayvan ve market tekrar değerleri de artmaktadır 

(p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental lisan puanları ile kategori akıcılık testinde hayvan 

tekrar, meyve toplam, meyve tekrar değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır 

(p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental lisan puanları düzeyleri arttıkça kategori akıcılık 

testinde hayvan tekrar, meyve toplam, meyve tekrar değerleri de artmaktadır. (Tablo 4.18). 

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının Kategori Akıcılık testi ile Mini Mental Testi ile 

ilişkisine bakıldığında; DBS uygulanan Parkinson hastalarının Mini Mental lisan ile kategori 

akıcılık testi hayvan tekrar değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). DBS 

uygulanan Parkinson hastalarının Mini Mental lisan puanları arttıkça kategori akıcılık testinde 

hayvan tekrar değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının Mini Mental oryantasyon 

toplam puanları ile kategori akıcılık testi hayvan ve market tekrar değerleri arasında aynı yönlü 

doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental oryantasyon toplam 

puanları arttıkça kategori akıcılık testinde hayvan ve market tekrar değerleri de artmaktadır 

(p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental lisan puanları ile kategori akıcılık testinde hayvan 

tekrar, meyve toplam, meyve tekrar değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır 

(p<0,05). Parkinson hastalarının Mini Mental lisan puanları düzeyleri arttıkça kategori akıcılık 

testinde hayvan tekrar, meyve toplam, meyve tekrar değerleri de artmaktadır. Bunun dışında 
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DBS uygulanan Parkinson hastalarının mini mental test puanları ile kategori akıcılık testi 

değerleri açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05).  (Tablo 4.19). 

     DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Harf Akıcılık testi ile UPDRS testi ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS günlük aktivite skorları ile 

harf akıcılık testi a harfi toplam ve s harfi yanlış değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki 

vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS günlük aktivite puanları arttıkça harf akıcılık 

testinde a harfi toplam ve s harfi yanlış değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının 

UPDRS motor muayene puanları ile harf akıcılık testi k harfi toplam, k harfi tekrar, a harfi 

toplam, s harfi yanlış değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson 

hastalarının UPDRS motor muayene puanları arttıkça harf akıcılık testi k harfi toplam, k harfi 

tekrar, a harfi toplam, s harfi yanlış değerleri azalmaktadır. Parkinson hastalarının UPDRS 

motor komplikasyon puanları ile harf akıcılık testinde s harfi yanlış değerleri arasında negatif 

yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS motor komplikasyon 

puanları düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde s harfi yanlış değerleri de azalmaktadır. 

Parkinson hastalarının Hoehn Yahr skorlaması ile harf akıcılık testinde a harfi toplam, s harfi 

toplam, s harfi yanlış değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson 

hastalarının Hoehn Yahr skorları arttıkça harf akıcılık testinde a harfi toplam, s harfi toplam, s 

harfi yanlış değerleri de azalmaktadır (Tablo 4.20). 

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının Harf Akıcılık testi ile UPDRS skorları ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS skorları ile harf akıcılık test 

skorları açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05) (Tablo 4.21). 

 

       DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Kategori Akıcılık testi ile UPDRS testi 

ilişkisine bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS motor muayene 

skorları ile kategori akıcılık testi meyve toplam, market toplam, hayvan tekrar değerleri 
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arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS motor 

muayene skorları arttıkça kategori akıcılık testi meyve toplam, market toplam, hayvan tekrar 

değerleri azalmaktadır. Parkinson hastalarının Hoehn Yahr Evreleme Skorları ile kategori 

akıcılık testi hayvan tekrar, meyve toplam değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır 

(p<0,05). Parkinson hastalarının Hoehn Yahr Evreleme Skorları arttıkça kategori akıcılık testi 

hayvan tekrar, meyve toplam değerleri azalmaktadır (Tablo 4.22). 

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının Kategori Akıcılık testi ile UPDRS skorları 

ilişkisine bakıldığında; DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS motor muayene 

puanları ile kategori akıcılık testi hayvan toplam puanları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki 

vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS motor muayene skorları arttıkça kategori 

akıcılık testi hayvan toplam değerleri azalmaktadır. UPDRS motor muayene puanları ile 

kategori akıcılık testi skorları açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05)  (Tablo 4.23). 
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Tablo 4.18. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Kategori akıcılık Testlerinin Mini-Mental Test Skorları ile İlişkisinin 

İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.19. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Kategori akıcılık Testlerinin Mini-Mental Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.20. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin UPDRS Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.21. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin UPDRS Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.22. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Kategori akıcılık Testlerinin UPDRS Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.23. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Kategori akıcılık Testlerinin UPDRS Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13)
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             DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Harf Akıcılık testi ile NPI ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının depresyon skorları ile harf akıcılık 

testi k, a, s harfi toplam değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). 

Parkinson hastalarının depresyon düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde k, a, s harfi toplam 

değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının anksiyete düzeyleri ile harf akıcılık testi k 

harfi yanlış değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının 

anksiyete düzeyleri arttıkça harf akıcılık testi k harfi yanlış değerleri artmaktadır. Parkinson 

hastalarının apati düzeyleri ile harf akıcılık testinde k ve a harfi toplam değerleri arasında 

negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının apati düzeyleri arttıkça harf 

akıcılık testinde k ve a harfi toplam değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının irritabilite 

düzeyleri ile harf akıcılık testinde k, a, s harfi toplam değerleri arasında negatif yönlü doğrusal 

ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının irritabilite düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde 

k, a, s harfi toplam değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının uyku problemleri 

sıkıntıları düzeyleri ile harf akıcılık testinde k harfi yanlış ve s harfi tekrar değerleri arasında 

aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının uyku sıkıntıları arttıkça harf 

akıcılık testinde k harfi yanlış ve s harfi tekrar değerleri de artmaktadır. (Tablo 4.24). 

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının Harf Akıcılık testi ile NPI ilişkisine bakıldığında; 

DBS uygulanan Parkinson hastalarının apati skorları ile harf akıcılık testi k harfi toplam 

değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının apati 

düzeyleri arttıkça harf akıcılık testinde k harfi toplam değerleri de artmaktadır. Parkinson 

hastalarının iştah sıkıntı düzeyleri ile harf akıcılık testi a harfi toplam değerleri arasında negatif 

yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının iştah sıkıntı düzeyleri arttıkça harf 

akıcılık testi a harfi toplam değerleri azalmaktadır. (Tablo 4.25). 

             DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Kategori Akıcılık testi ile NPI ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının depresyon skorları ile kategori 
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akıcılık testi hayvan tekrar ve meyve toplam değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki 

vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının depresyon düzeyleri arttıkça kategori akıcılık testinde 

hayvan tekrar ve meyve toplam değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının apati 

düzeyleri ile kategori akıcılık testi hayvan, meyve ve market toplam değerleri arasında negatif 

yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının apati düzeyleri arttıkça kategori 

akıcılık testi hayvan, meyve, market toplam değerleri azalmaktadır. Parkinson hastalarının 

irritabilite düzeyleri ile kategori akıcılık testinde market toplam değerleri arasında negatif yönlü 

doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının irritabilite düzeyleri arttıkça kategori 

akıcılık testinde market toplam değerleri de azalmaktadır. Parkinson hastalarının iştah sıkıntı 

düzeyleri ile kategori akıcılık testinde hayvan toplam değerleri arasında negatif yönlü doğrusal 

ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının iştah sıkıntıları arttıkça kategori akıcılık testinde 

market toplam değerleri de azalmaktadır. (Tablo 4.26). 

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının Harf Akıcılık testi ile NPI ilişkisine bakıldığında; 

DBS uygulanan Parkinson hastalarının irritabilite skorları ile kategori akıcılık testi meyve 

tekrar değerleri arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının 

irritabilite düzeyleri arttıkça kategori akıcılık testinde meyve tekrar değerleri de artmaktadır. 

Bunun dışında DBS uygulanan Parkinson hastalarının NPI Skorları ile kategori akıcılık testi 

skorları açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05).  (Tablo 4.27). 
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Tablo 4.24. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin NPI 

Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.25. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Harf akıcılık Testlerinin NPI Skorları ile 

İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.26. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Kategori akıcılık Testlerinin NPI 

Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.27. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Kategori akıcılık Testlerinin NPI 

Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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             DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Stroop testi ile Mini Mental Test ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının Mini Mental Skorları ile Stroop testi 

skorları açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05). 

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının Mini Mental Testi ile Stroop Testi ilişkisine 

bakıldığında DBS uygulanan Parkinson hastalarının hafıza, dikkat ve hesap puanları ile Stroop 

testi S4 düzeltme değerleri arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson 

hastalarının hafıza, dikkat ve hesap puanları arttıkça S4 düzeltme testi skorları azalmaktadır. 

Parkinson hastalarının Mini mental hatırlama skorları ile stroop testinde s1, s2, s3, s4 süre ve 

s2, s4 hata skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının 

hatırlama skorları arttıkça stroop testinde s1, s2, s3, s4 süre ve s2, s4 hata skorları azalmaktadır. 

Parkinson hastalarının Mini Mental Toplam skorları ile stroop testinde s1, s2, s3, s4 süre 

skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının Mini 

mental toplam skorları arttıkça stroop testinde s1, s2, s3, s4 süre skorları azalmaktadır. Bunun 

dışında DBS uygulanan Parkinson hastalarının Mini mental lisan skorları ile stroop testi skorları 

açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05) (Tablo 4.28). 
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Tablo 4.28. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Stroop Testlerinin Minimental Test 

Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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      DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS testi ile Stroop Testi ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS motor semptom düzeyleri ile 

Stroop testi s1, s2, s3, s4, s5 süre, s1, s2, s4 hata skorları arasında aynı yönlü doğrusal ilişki 

vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının motor semptom düzeyleri arttıkça Stroop testi s1, s2, 

s3, s4, s5 süre, s1, s2, s4 hata skorları artmaktadır. Parkinson hastalarının UPDRS toplam 

skorları ile Stroop testi s2, s3, s4, s5 süre skorları arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır 

(p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS skorları arttıkça Stroop testi s2, s3, s4, s5 süre skorları 

artmaktadır. Parkinson hastalarının Hoehn Yahr evreleme skorları ile Stroop testi s1, s2, s3, s4, 

s5 süre, s5 hata skorları arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson 

hastalarının Hoehn Yahr evreleme skorları arttıkça Stroop testi s1, s2, s3, s4, s5 süre, s5 hata 

skorları artmaktadır (Tablo 4.29).  

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS testi ile Stroop Testi ilişkisine 

bakıldığında DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS toplam puanları ile Stroop testi S4 

süre değerleri, UPDRS motor bulgular S4 hata, UPDRS motor komplikasyonlar S3 süre 

arasında aynı yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS toplam 

puanları arttıkça S4 süre, UPDRS motor bulgular arttıkça S4 hata, UPDRS motor 

komplikasyonlar arttıkça S3 süre skorları da artmaktadır.DBS uygulanan Parkinson hastalarının 

Hoehn Yahr Evreleme skorları ile stroop testi skorları açısından anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır(p>0,05). (Tablo 4.30). 

           DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının HAD testi ile Minimental Testi ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının anksiyete düzeyleri ile lisan testi 

skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının anksiyete 

düzeyleri arttıkça Mini mental testi lisan skorları azalmaktadır. DBS uygulanmayan Parkinson 

hastalarının depresyon düzeyleri ve had toplam değerleri ile minimental testi zaman, mekan, 

oryantasyon toplam, lisan, Mini mental toplam skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki 
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vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının depresyon düzeyleri ve HAD toplam skorları arttıkça 

Mini mental testi zaman, mekan, oryantasyon toplam, lisan, Mini mental toplam skorları 

azalmaktadır (Tablo 4.31).  

        DBS uygulanan Parkinson hastalarının HAD skorları ile Mini Mental Test skorları 

açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p>0,05) (Tablo 4.32). 

          DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS testi ile Minimental Testi ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS toplam Mini Mental test 

zaman ve oryantasyon toplam skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). 

Parkinson hastalarının UPDRS toplam değerleri arttıkça Mini mental testi zaman ve 

oryantasyon toplam puanları azalmaktadır. DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS 

non motor puanları ile mini mental testi dikkat ve hesap, mekan, Mini mental toplam skorları 

arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS non motor 

skorları arttıkça Mini mental testi dikkat ve hesap, mekan, Mini mental toplam skorları 

azalmaktadır. DBS uygulanmayan Parkinson hastalarının UPDRS motor puanları ve Hoehn 

Yahr evrelemesi skorları ile mini mental testi zaman ve oryantasyon toplam skorları arasında 

negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). Parkinson hastalarının UPDRS motor skorları ve 

Hoehn Yahr evreleme skorları arttıkça Mini mental testi zaman ve oryantasyon toplam skorları 

azalmaktadır (Tablo 4.33).  

     DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS testi ile Minimental Testi ilişkisine 

bakıldığında; DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS toplam ve günlük aktivite skorları 

ile Mini Mental Test oryantasyon toplam skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır 

(p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS toplam ve günlük aktivite skorları 

arttıkça Mini Mental Test oryantasyon toplam skorları azalmaktadır. DBS uygulanan Parkinson 

hastalarının UPDRS non motor skorları ile Mini Mental Test oryantasyon toplam ve lisan 

skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson 
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hastalarının UPDRS non motor skorları arttıkça Mini Mental Test oryantasyon toplam ve lisan 

skorları azalmaktadır. DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS motor bulgu skorları ile 

Mini Mental Test toplam skorları arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). DBS 

uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS motor bulguları arttıkça Mini Mental Test toplam 

değerleri azalmaktadır. DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS motor komplikasyon 

skorları ile Mini Mental Test toplam, zaman ve oryantasyon toplam skorları arasında negatif 

yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarının UPDRS motor 

komplikasyonları arttıkça Mini Mental Test toplam, zaman ve oryantasyon toplam skorları 

azalmaktadır. DBS uygulanan Parkinson hastalarının Hoehn Yahr evreleme skorları ile Mini 

Mental Test zaman, mekan, oryantasyon toplam, hatırlama, mini mental toplam skorları 

arasında negatif yönlü doğrusal ilişki vardır (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarının 

Hoehn Yahr evreleme arttıkça Mini Mental Test zaman, mekan, oryantasyon toplam, hatırlama, 

mini mental toplam skorları azalmaktadır (Tablo 4.34). 
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Tablo 4.29. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Stroop Testlerinin UPDRS Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.30. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Stroop Testlerinin UPDRS Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=13) 
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Tablo 4.31. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Mini Mental Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Test Skorları ile İlişkisinin 

İncelenmesi(n=15)
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Tablo 4.32. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Mini Mental Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Test Skorları ile İlişkisinin 

İncelenmesi(n=15)
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Tablo 4.33. Dbs yapılmayan Parkinson Hastalarının Mini Mental Testlerinin UPDRS Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=15)
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           Tablo 4.34. Dbs yapılan Parkinson Hastalarının Mini Mental Testlerinin UPDRS Test Skorları ile İlişkisinin İncelenmesi(n=15) 
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                                                 5.TARTIŞMA 

       STN-DBS uygulanan Parkinson Hastaları ve rutin takipteki yaş, cinsiyet ve eğitim 

açısından farksız Parkinson Hastalarının hafıza, dikkat, konuşma, yaşam kalitesi, 

duygudurum, mizaç, hastalık şiddeti, nöropsikiyatrik semptomlar açısından karşılaştırıldığı 

kesitsel, prospektif ve kontrollü çalışmamız Türkçe ve İngilizce literatürde görebildiğimiz 

kadarıyla ilk çalışmadır.  

DBS Yapılan hastaların DBS Öncesi ve sonrası yürütücü işlevler, bilişsel fonksiyonlar, 

emosyonel durum, yaşam kalitesi, hastalık şiddeti, konuşma fonksiyonlarının 

karşılaştırıldığı çalışmalar bulunmaktadır (Bucur and Papagno, 2022, Xie et al., 2016). DBS 

yapılan ve yapılmayan Parkinson hastaları ile ilgili yaş, cinsiyet ve eğitim açısından 

eşleştirilmemiş bir çalışma bulunmaktadır (Witt et al., 2008a). Witt ve ark. çalışmasında 

Stroop testi, sözel akıcılık testi, Beck-anskiyete ölçeği, pdq 39 testleri araştırılmış ancak 

bizim araştırdığımız yürütücü işlevleri ve anksiyeteyi etkileyebilecek kişilik özellikleri, 

uyku, apati, hafıza, depresyon değerlendirilmemiştir.  

      Literatürde DBS uygulanan hastaların uygulama öncesi ve sonrasını değerlendiren 

çalışmalarla bizim çalışmamız Stroop testi açısından karşılaştırıldığında; 

Hastaların preoperatif dönemde, STN DBS uygulaması sonrası 1. ay ve 12. ayda 

değerlendirildiği motor fonksiyonları için UPDRS, yürütücü işlevleri için Stroop testi, iz 

sürme testi kullanılan 30 hastalık bir çalışmada; Motor testlerde operasyondan 1 ay sonra 

%29, 12 ay sonra %39 iyileşme motor komplikasyonlarda ise 1. Ayda %69 12.ayda %63 

iyileşme saptanmıştır. Stroop test performansı, preoperatif döneme göre postoperatif 1. ayda 

gerilemiş olduğunu bildirilmiş ancak 12. ayda preoperatif dönem ile anlamlı fark 

saptanmamıştır (Yamanaka et al., 2012). Bizim çalışmamızda ise her ne kadar öncesi ve 

sonrası şeklinde bir araştırma deseni kullanılmasa da Stroop testinde Parkinson ve kontrol 

grubu arasında anlamlı bir fark saptamadık, UPDRS’ te ise DBS uygulanan grubun 
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skorlarını anlamlı olarak düşük saptadık. Yürütücü işlevlerde uzun vadede bozulma 

olmaması anlamında bu bulgu bizim çalışmamızla uyumludur. Üstelik bu çalışmada kontrol 

grubu bulunmaması çalışmanın sonuçlarındaki iyileşme ya da kötüleşmenin hastalık seyrine 

mi yoksa DBS uygulamasına mı bağlı olduğunu anlamamıza engel olmaktadır. Çalışmaya 

katılan hastalar bizim çalışmamıza göre kadın ağırlıklı, yaş ortalaması daha genç ve eğitim 

süreleri daha uzundur. Bu çalışmadaki Stroop testindeki önce biraz kötüleşme uzun vadede 

iyileşme, işlem sonrası kısa dönemde ilaçların azaltılması, hastanın yaşadığı stres ve yaşam 

değişikliğine bağlı olabilir. Bizim çalışmamızda her iki grup arasında Stroop test puanları 

açısından fark olmaması bu durumu desteklemektedir. 

STN-DBS uygulanan 9 Parkinson hastası operasyon öncesi ve operasyon sonrası 12. ayda 

değerlendirilmiş Stroop testi açısından bizim çalışmamızla uyumlu olarak işlem öncesi ve 

sonrasında anlamlı fark bulunmamıştır(Gómez et al., 2003). Bizim çalışmamızın örneklem 

sayısının bu çalışmadan fazla olması değerlendirmedeki hata payını azaltmaktadır, ayrıca bu 

çalışmada yaş, cinsiyet ve eğitim durumu belirtilmemiş, ilaçla takip edilen Parkinson hastası 

gibi bir kontrol grubu konulmamıştır. Çalışmamızda DBS uygulanan Parkinson hastaları ile 

yaş, cinsiyet, eğitim durumu açısından eş ilaçla takip edilen Parkinson grubu da koymamız 

değerlendirmede farklılığa yol açabilecek bu değişkenleri en aza indirmektedir. Bu 

çalışmada bizim çalışmamızdaki gibi yürütücü işlevlerin motor fonksiyonlar ile ilişkisi 

değerlendirilmemiştir. Biz çalışmamızda DBS uygulanmayan Parkinson hastalarında 

hastalık şiddeti arttıkça yürütücü işlevlerde bozulma olduğunu gösterdik. DBS ile Parkinson 

hastalık şiddeti hafifledikçe yürütücü işlevlerde iyileşme olabileceği düşünülebilir. 

        Seul’da yapılan bir çalışmada 46 hasta DBS uygulaması öncesi, uygulama sonrası 6. 

Ay ve 12. aylarda değerlendirilmiş; Stroop testinde 6. Ayda kötüleşme olduğu ve bu 

kötüleşmenin postoperatif 12.ayda da devam ettiği görülmüştür(Heo et al., 2008). Bizimkine 

göre genç olan örneklem grubu bizim örneklemimize göre daha eğitimlidir. DBS sonrası 
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genç ve eğitimlilerde yürütücü işlev bozukluğunun daha kalıcı olduğunu düşünebiliriz. 

Önceki çalışmalarda yürütücü işlev bozukluğunun 3 ayda eski haline gelebildiği 

görülmüştür (Cernera et al., 2020, Mulders et al., 2021). Bu çalışmada hastalığın başlangıç 

yaşı, eğitim süresinin nöropsikolojik test sonuçlarındaki postoperatif düşüşle korele, motor 

semptomlardaki düşüşle korele olmaması gençlerde yukardaki belirlemenin geçerli 

olabileceğini düşündürtmektedir. Biz hem Parkinson grubunda hem de DBS uygulanan 

grupta Stroop testi ile UPDRS arasında ilişki olduğunu gösterdik. Daha ileri yaşlarda DBS; 

motor bulguların iyileşmesini sağlayarak Stroop testinde de gelişme sağlayabileceğini 

gösteriyor. Bir çalışmada; 9 STN-DBS uygulanmış Parkinson hastası ile 12 ilaçla takip 

edilen Parkinson hastası UPDRS, Stroop testi kullanılarak preoperatif dönemde ve STN 

DBS sonrası postoperatif 6. ayda değerlendirilmiş, Stroop testinin renk okuma bölümünde 

DBS uygulanan hastalarda kötüleşme gözlenmiş, diğer alt kategorilerinde bizim 

çalışmamızdaki gibi iki grup arasında herhangi bir fark saptanmamıştır (Sáez-Zea et al., 

2012). Ancak bu çalışmada STN-DBS grubunun yaş ortalaması kontrol Parkinson grubuna 

göre daha düşük (54- 62 yıl), erkeklerin oranı daha yüksek (kontrollerde %89'a karşı %58) 

ve daha yüksek eğitim düzeyi (%67) (ilkokulu tamamlamış ve kontrollerde %42) olduğu 

belirtilmiştir. STN-DBS uygulanan grupla kontrol grubunun yaş ortalaması açısından farklı 

olması parkinsonun neden olabileceği nörodejeneratif değişikliklerin mi uygulama etkisinin 

mi test performansını etkilediğini belirlemeye engel oluşturmaktadır. Çalışmamızda bu 

durumun yarattığı etkiyi en aza indirmek için yaş, cinsiyet ve eğitim durumu açısından eş 

bir kontrol grubunu araştırmaya aldık ve bu bize yürütücü işlevlerdeki performansı etkileyen 

diğer faktörlerin etkilerini en aza indirmemizi sağlamıştır. 

60 STN-DBS uygulanan, 63 ilaçla takip edilen Parkinson hastanın kontrol grubu 

alınarak karşılaştırıldığı çok merkezli bir çalışmada hastalarda; bilişsel değerlendirme için 

MDRS, yürütücü işlevler için Stroop testi kullanılmış, depresyon , anksiyete, ve yaşam 
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kalitesi de değerlendirilmiştir. 6 ay takip sonrası DBS cerrahisi uygulanan grupta, ilaç 

grubuna göre bakılan paremetreler açısından daha fazla bir iyileşme elde edilmiştir . STN-

DBS uygulanan grupta 6.ayda operasyondan öncesine göre stroop 2 hata, stroop 3 süre, 

stroop 4 süre kısımlarında artma saptanmıştır (Witt et al., 2008b). Çalışmamızda Parkinson 

hastaları ile DBS uygulanan Parkinson Hastalarının Stroop testlerinde herhangi bir fark 

saptanmamıştır. Sonuçlarımızdaki farklılığın nedeni; bu çalışmadaki hastaların 

operasyondan sonra 6. Ayda değerlendirilmesi, bizim çalışmamızda ise 3-72 ay gibi daha 

geniş bir aralıkta değerlendirmiş olmamız olabilir. Ayrıca bu çalışmada DBS grubunda 

stroop testinde operasyon öncesine göre performansta kötüleşme olsa da parkinson 

grubuna göre kötüleşme daha azdır. Bu da yukarıda tartıştığımız; hastalığın ilerlemesine 

bağlı yürütücü işlev değişikliklerinden kaynaklı gibi görünmektedir.  

Japonya (Asahi et al., 2014) ve Çin’ de (Chen et al., 2011) yapılan DBS sonrası 12. ayda 

değerlendirme uygulanmış çalışmalarda, sırasıyla 11 ve 21  Parkinsonlu hastaya bilateral 

DBS uygulanmış operasyon öncesi ve sonra bilişsel fonksiyonları değerlendirmek için 

MMSE kullanılmış ve MMSE değerlerinde operasyon sonrası ve öncesi arasında anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Biz zaman oryantasyonunu operasyon sonrası 3-72 ay süre sonrası 

değerlendirdiğimizde STN-DBS uygulanan grupta anlamlı daha yüksek saptadık, bunun 

dışındaki alt grup değerleri MMSE toplam skorunda 2 grup arasında Asahi ve ark.’nın 

çalışmasına benzer şekilde anlamlı fark saptamadık. Daha genç ve daha eğitimli bu gruptaki 

çalışmanın sonuçlarının benzer bulunması DBS kullanımı lehine bir sonuç üretebilir.       

Üstelik Çin’de yapılan başka bir çalışmada, 10 Parkinson hastasına STN DBS uygulanmış, 

hastalar preoperatif, postoperatif 1.,3. Ve 5. Yıllarında değerlendirilmiş, MMSE skorlarında 

önemli bir değişiklik saptanmamıştır (Jiang et al., 2021). 2017’de yayınlanan bir çalışmada, 

31 bilateral STN-DBS uygulanan Parkinson hastası 3 ay,1. Yıl,3.yıl ve 5. Yılda 

değerlendirilmiştir. MMSE ve MoCA skorlarının ameliyattan 3 yıl sonrasına kadar 
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korunduğu ameliyattan 5 yıl sonra başlangıç skorlarına göre düşme eğilimi göstermesine 

rağmen farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (Yamamoto et al., 2017). 

Yomamaoto ve ark. ile Hayashi ve ark. izlem sırasında MMSE değerlendirmesi sırasında 

UPDRS de uygulayarak MMSE ve hastalık şiddeti arasındaki ilişkiyi bizim sonuçlarımızla 

uyumlu olarak tespit etmişlerdir. Parkinson hastalarının UPDRS toplam değerleri arttıkça 

Mini mental testi zaman ve oryantasyon toplam puanları azalmakta, UPDRS non motor 

skorları arttıkça Mini mental testi  dikkat ve hesap,mekan, Mini mental toplam skorları 

azalmakta, UPDRS motor skorları  ve Hoehn Yahr evreleme skorları arttıkça Mini mental  

testi  zaman ve oryantasyon toplam skorları azalmıştır (Hayashi et al., 2022). Bizim 

çalışmamızda bu çalışmadan farklı olarak GPi ‘ye değil STN ‘ye DBS uygulanmış olsa da 

sonuçlarımız benzerdir. STN DBS ile GPi-DBS’in bilişsel açıdan farklarını değerlendirmek 

için tek taraflı STN-DBS ve GPi-DBS'yi karşılaştıran bir prospektif, randomize çalışmada 

duygudurum ve biliş üzerindeki etkiler açısından anlamlı bir fark bulmamıştır (Okun et al., 

2009). 

MMSE ‘yi kullanan bir çalışmada STN DBS uygulanan bizim çalışmamıza göre daha genç 

olan 103 hasta operasyondan 12 ay sonra değerlendirilmiş, Stroop renk testinde yapılan daha 

fazla hata ve daha yüksek süre bizim çalışmamızda bulunana ilişkiye benzer şekilde postop 

daha hızlı bilişsel gerilemenin yordayıcısı olarak saptanmıştır(Kim et al., 2014). 

Bilişsel gerileme başka çalışmalarda da dikkat ve yürütücü işlevlerde bozuklukla 

ilişkilendirilmiştir. STN DBS'den sonra dikkat dışında yaşlılık, bozulmuş dikkat, yürütücü 

işlevlerde bozukluk, halüsinasyon ve zayıf levodopa yanıtının, daha fazla bilişsel gerileme 

ile ilişkili olduğunu gösterilmiştir (Aybek et al., 2007, Smeding et al., 2011).  

Literatürde DBS uygulanan Parkinson hastalarını ilaçla takip edilen Parkinson hastaları ile 

MMSE ile bilişsel fonksiyonlar açısından karşılaştıran çalışmalar hastalık ilerledikçe bilişsel 

işlevlerin bozulma düzeyinin arttığını gösterebilir. 2021 yılında yapılan bir çalışmada 40 
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Parkinson hastası 20 levodopa, 20 ‘sine STN-DBS+levodopa tedavisi ile izlenmiştir. STN-

DBS uygulanan gözlem grubunun MMSE ve Montreal Bilişsel Değerlendirme (MoCA) 

puanları sadece levodopa verilen gruba göre bizim çalışmamızla uyumlu olarak yüksek 

bulunmuştur (Chen et al., 2021). Bu çalışma 2 grubun eğitim süreleri göz ardı edilerek 

yapılmıştır. Bu da 2 grubun bilişsel testlerini yaparken eğitim açısından oluşabilecek farkın 

göz ardı edilmesine neden olabilir. Bir başka çalışmada Bilateral STN-DBS cerrahisi 

uygulanan 32 hasta ve ilaç tedavisi devam eden 32 kontrol Parkinson hastası ile 2002 ve 

2006 yılları arasında yapılan başka bir çalışmada ; MMSE sonuçlarının DBS grubunda 

cerrahi öncesi ile cerrahiden 36 ay sonrası arasında fark olmadığı, DBS yapılmayan kontrol 

grubunda ise cerrahi öncesine göre cerrahi sonrası 36. Ayda kötüleştiği gösterilmiştir 

(Zangaglia et al., 2009). Biz çalışmamızda 3-72 ay gibi takip süresinin geniş olduğu aralıkta 

MMSE değerlendirmesi yaptığımızda DBS uygulanan hastalarda uygulanmayanlara göre 

MMSE alt kategorilerinde anlamlı olarak daha iyi performans saptadık. Sonuçlarımız bu 

çalışmanın da sonuçlarıyla uyumlu olup DBS’ in ; Parkinson hastalığının ilerlemesini 

azaltarak hastalık seyrine bağlı hafıza fonksiyon kötüleşmesini yavaşlatabileceğini 

göstermektedir. 

       İspanya’da yapılan bir çalışmada 50 Parkinson hastasına STN DBS uygulanmış, 

preoperatif, postoperatif 1. Yıl ve 5. Yıl bilişsel fonksiyonlarını değerlendirmek için MMSE 

ve MDRS bakılmıştır. Ameliyat sonrası 1. Yılda MMSE skorlarında kötüleşme saptanmış, 

5. Yılda operasyon öncesine göre fark saptanmamıştır (Acera et al., 2019a). Çalışmamızda 

15 STN-DBS uygulanan Parkinson hastası ve 15 ilaç tedavisi kullanan Parkinson hastasına 

bilişsel kapasiteyi değerlendirmek için MMSE uygulanmış, zaman oryantasyon ve 

oryantasyon toplam alt grup testi değerleri STN-DBS uygulanan grupta anlamlı daha yüksek 

saptanmış, bunun dışındaki alt grup değerleri MMSE toplam skorunda 2 grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Bu çalışmada MMSE skorlarında önce kötüleşme sonra 
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iyileşme saptanması bize, operasyona bağlı kısa bir süre hafızada kötüleşme olabileceği ama 

zamanla eski haline dönmesi de uzun vadede bilişsel bir iyileşme olabileceğini 

düşündürmüştür. Bizim çalışmamıza göre daha genç olan bu hasta grubu izlem süresi beş 

yıl olduğu için bizim çalışmamızdaki ortalama yaşa gelince benzer şekilde minimental 

düzeylerinde kötüleşme olmadığı görülmektedir. Bu çalışmada MMSE ve MDRS skorları 

belirtilmiş Stroop testi ile olan ilişkisine bakılmamıştır. Çalışmamızda DBS uygulanmayan 

Parkinson hastalarının Mini Mental Skorları ile Stroop  testi skorları açısından anlamlı bir 

ilişki saptamadık, DBS uygulanan Parkinson hastalarının hafıza, dikkat ve hesap puanları 

arttıkça S4 düzeltme testi skorları azalmakta, hatırlama skorları arttıkça stroop testinde 

s1,s2,s3,s4 süre ve s2,s4 hata skorları azalmakta, Mini mental toplam skorları arttıkça stroop 

testinde s1,s2,s3,s4 süre skorları azalmakta olarak bulduk, lisan skorları ile stroop testi 

skorları açısından anlamlı bir ilişki saptamadık. Çalışmamızın bu sonuçlarından 

çıkardığımız DBS uygulamasının bilişsel fonksiyonlarda sağladığı iyileşme yürütücü 

işlevlerde de daha iyi performans göstermesini sağlıyor gibi görünmektedir. Yıllar içinde 

Parkinson hastalığının neden olacağı yürütücü işlevlerde olan kötüleşmeyi DBS uygulaması 

yavaşlatıyor olabilir. Preoperatif Stroop skorlarının cerrahi sonrası uzun dönemde bilişsel 

kapasitenin yordayıcılarından biri olduğunu bildirilmiştir (Bove et al., 2020). Bizim 

çalışmamız kesitsel olduğu için uzun süreli bilişsel işlevlerle ilgili değerlendirme 

yapılamamaktadır. 

Bilişsel işlevler; dikkat ve yürütücü işlevler dışında depresyon ve kaygı düzeylerinden 

etkilenebilir diye düşünülerek yapılan çalışmalar incelendiğinde bilişsel işlevler Mini 

mental, MoCA, sözel akıcılık hedef değişken olarak araştırılmıştır. Örneğin STN DBS 

cerrahisi uygulanan 77 Parkinson hastasını operasyondan önce operasyondan sonra 1. Ve 3. 

Yılda değerlendiren bir çalışmada; Beck Depresyon Envanteri ve sözel akıcılık testi 

kullanılmıştır (Funkiewiez et al., 2004). STN DBS cerrahisi uygulamasından sonra 
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hastaların depresyon skorlarında bizim çalışmamıza uyumlu olarak düzelme olduğu 

saptanmıştır. Ancak bu çalışmada cinsiyet ve eğitim düzeyinin depresyon ve bilişsel işlevler 

üzerine etkisi kontrol edilmemiştir. 

Başka bir çalışmada; 70 hasta cerrahi öncesi ve sonrasında değerlendirilmiş depresyon ve  

anksiyete skorlarında bizim çalışmamızla uyumlu olarak iyileşme olduğu bildirilmiştir 

(Limousin and Martinez-Torres, 2008b). Bu çalışmada yaş ortalaması 60.9 ± 7.7 yıl ve yaş 

aralığı 43-74 yıl, hastalık süresi 16.4 ± 8.5 yıl, Hoehn -Yahr skorlamasına göre dönemi 4,23 

± 0,66 olarak bildirilmiştir ve yaş ortalaması bizimkine göre gençtir. DBS uygulaması 

depresyon ve anksiyete skorlarını yaştan bağımsız olarak iyileştiriyor gibi görünmektedir.  

        Hamilton Anksiyete Ölçeği, Beck Depresyon Envanteri ile değerlendiren 2021’de 

yayınlanan bir başka çalışmada ise;  40 hasta preoperatif değerlendirilip çalışmayı 

tamamlayabilen STN-DBS uygulanan 28 hastanın postoperatif  6,12,24,36,48. aylarda takip 

edilmiş anksiyete skorları  postoperatif  24 aya kadar iyileşmeyi sürdürmüş, depresyon 

skorları ise post operatif 6. aya kadar iyileşmeyi sürdürmüştür (Georgiev et al., 2021b). Her 

ne kadar örneklem grupları farklı olsa da bu çalışmanın sonuçları bizimkine benzer şekilde 

DBS sonrası depresyon ve anksiyete skorlarının iyileştiği yönündedir. Bu çalışmada 

bizimkine benzer olarak bilişsel değerlendirme de yapılmış ölçüm amaçlı bizimkinden farklı 

olarak Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği kullanılmıştır. 

          Haziran 2022’de yapılmış bir çalışmada ise 18 hastaya STN DBS uygulanmış 

cerrahiden önce ve 12 ay sonra depresif belirtilerin şiddetini ölçmek için 24 maddelik 

Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği uygulanmış, depresyon skorlarının şiddeti 

azalmıştır. 1 yıllık takip süresinde 6 hasta herhangi bir antidepresan tedavi almamaya 

başlamış, kalan 12 hastada önemli miktar doz azaltımı yapılmıştır(Zhang et al., 2022b). Bu 

çalışmanın sonuçları da bizim bulgularımızla paralellik göstermektedir.  
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Literatürde postoperatif 3 yıl sonunda Kendini değerlendirme depresyon ölçeği ile 

depresyon skorunda kötüleşme belirten bir çalışma da mevcuttur (Liu et al., 2021). Bu 

çalışmanın 3 yıllık takip çalışması olması nedeniyle Parkinson hastalığının doğal seyrinden 

kaynaklı bir kötüleşme mi yoksa DBS uygulamasına bağlı bir kötüleşme mi olduğunu 

açıklamamaktadır. Bu çalışmanın depresyon ve anksiyetenin iyileştiğini gösteren diğer 

çalışmalar ve bizimkinden farklılığı, takip süresinin daha uzun olması ve ve anlık 

duyguduruma göre yorumda bulunulmuş olmasıdır. Bu çalışmada katılımcıların 54 ‘ü 3 

ay,47’si 1 yıl,23’ü 3 yıl sonunda değerlendirilmiş fakat gruplar arası fark 

karşılaştırılmamıştır. 2020’de yapılan 20 STN DBS uygulanan Parkinson hastası ile 20 

Parkinson hastasının karşılaştırıldığı bir çalışmada Beck Depresyon Envanteri, Hamilton 

Anksiyete Derecelendirme Ölçeği kullanılmış bizimkinden farklı olarak  2 grup arasında 

anksiyete ve depresyon açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır (Lo Buono et al., 2020). 

Bu çalışmada DBS uygulanan grubun yaş ortalaması 60,85 DBS  uygulanmayan hasta 

grubun yaş ortalaması ise 63,05 olup 2 grubun yaş ortalamaları eşleştirilmemiştir. Yaş 

ortalamalarının eş olmaması yaşlanmaya bağlı ve Parkinson hastalığının ilerlemesine bağlı 

olan anksiyete düzeylerinin eşleştirilmeden karşılaştırılmasına ve anksiyete düzeyini 

değiştiren faktörün DBS uygulamasına mı bağlı yoksa yaş faktöründen dolayı mı 

olduğunun tespitini zorlaştırmıştır.  

          STN-DBS cerrahisi uygulanan 27 hastada ve ilaç tedavisi devam eden kontrol 

grubunda depresyonu Self-Rating Depresyon Ölçeği (SDS) ve Hamilton Depresyon Ölçeği 

(HAMD) ile motor fonksiyonları UPDRS ile değerlendirilen başka bir çalışmada, 

postoperatif 6 ay takip ettikleri hastalarda; cerrahi sonrası ilaç tedavisi devam eden grup ile 

DBS cerrahisi uygulanan grubu karşılaştırdıkları zaman, DBS grubunda SDS puanları 6. 

ayda anlamlı düzeyde azalmıştır. HAMD puanları 3. ayda azalmıştır. 18. ayda ise HAMD 

ortalama değeri ile SDS puanları arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur (Wang et al., 
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2009). Bizim çalışmamızda da DBS uygulanan hastalar ile ilaçla takip edilen Parkinson 

hastaları depresyon ve anksiyete açısından HAD ölçeği ve NPI ile karşılaştırılmıştır. Bu 

çalışmada UPDRS ile HAMD ve SDS arasında pozitif yönde bir korelasyon saptanmıştır.  

Biz ise farklı olarak DBS  uygulanmayan Parkinson hastalarının HAD testi ile Minimental 

Testi ilişkisine baktık ve parkinson hastalarının anksiyete düzeyleri ve depresyon düzeyleri 

ile mini mental test skorlarının ilişkili olduğunu , DBS uygulanan Parkinson hastalarında ise 

HAD skorları ile Mini Mental Test skorları açısından anlamlı bir ilişki olmadığını bulduk. 

Bu da bize STN DBS uygulanan hastalarda hafızanın belki de depresyon ve anksiyeteden 

bağımsız olarak iyileştiği sorusunu aklımıza getirmiştir.  

         Parkinson hastalarında depresyondan bağımsız bir faktör olarak ortaya çıktığı, sadece 

subkortikal disfonksiyon ile açıklanamayacağı ve depresyonun birçok somatik semptomu 

ile örtüştüğünden, apatik Parkinson hastalarında depresyon tanısı koymayı zorlaştırdığı 

tespit edilmiştir (Kirsch-Darrow et al., 2006). DBS sonrası apatide artış bulan çalışmalar 

olduğu gibi (Ricciardi et al., 2014, Thobois et al., 2010, Le Jeune et al., 2009) bizim 

bulgularımızla uyumlu olarak   apatinin azaldığını bulan çalışmalar da (Enrici et al., 2017, 

Funkiewiez et al., 2003) literatürde mevcuttur. Bir çalışmada (Thobois et al., 2010) 

hastalarda dopaminerjik ilacın kesilmesinin erken döneminde apatide artış saptanmışken 

zamanla düzelmişlerdir. Apatik olan hastaların büyük çoğunluğunda depresyon skoru 

yüksek saptanmıştır. Apati bulgularının düzelmesi ile depresyon skorlarının düzelmesi eş 

zamanlı olmuştur. STN-DBS ile tedavi edilen hastalarda ortaya çıkan apatinin 

patofizyolojisinde dikkate değer hipotezler, daha uzun hastalık süresi, dopaminerjik ilaçların 

azalması ve STN' nin motor alt bölgelerine bitişik alanlara uygulanan DBS veya akımın bu 

alanlara yayılması ile apatinin artmasıdır (Barone et al., 2009, Ricciardi et al., 2014, 

Pagonabarraga et al., 2015). Çok sayıda çalışmada bizim çalışmamızın sonuçlarıyla uyumlu 

olarak; Motor Olmayan Belirtiler Ölçeği ve Motor Olmayan Belirtiler Anketi veya UPDRS 
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gibi şiddeti belirleyen ölçeklerle apati arasında korelasyon olduğu bildirilmiştir (Chaudhuri 

et al., 2007, Romenets et al., 2012, Kirsch‐Darrow et al., 2009). DBS uygulaması motor 

semptomlarda iyileşme sağlayarak apatide de iyileşmeyi sağlıyor olabilir. STN DBS ve en 

iyi tıbbi tedavi grubu arasında apati skorlarıni inceleyen benzer bir çalışmada ise iki grup 

arasında bir fark saptanmamış, hem STN DBS hem de en iyi tıbbi tedavi grubu, takip 

sırasında apati skorlarında artış olduğu bildirilmiştir (Lhommée et al., 2018). Biz bu 

çalışmadan farklı olarak STN-DBS hastalarında apati skorlarını kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak düşük saptadık. Bunun sebebi bizim STN-DBS uygulanan hasta grubumuzun 

postoperatif döneminin daha geniş aralıkta bulunması olabilir. Ancak kısa değerlendirme 

sürelerinde apati artıyor gibi gözükse de DBS dışı tedavi alan ilaç grubunda uzun vadede 

apati skorları bir çok çalışmada daha yüksektir (Pagonabarraga et al., 2015).  

       STN-DBS , parkinson hastalarında kullanılan dopaminerjik ilaçların dozajında önemli 

bir azalmaya izin verir ve Cloninger'in modeline göre, dopaminerjik sistemin yenilik arama 

(NS) ve bir alt kategorisi olan keşfetmekten heyecan duyma (NS1) bizim çalışmamızla 

uyumlu olarak yükselmesinin davranış özelliklerine aracılık ettiği düşünülmektedir 

(Fassino et al., 2010). Parkinsonlu hastalarda kişilik kompulsif, içe dönük ve katı olarak 

tanımlanmıştır. Parkinson hastalarındaki kişilik özellikleri klinik motor disfonksiyon 

başlangıcından önce olabilen nöropatolojik süreçlerle ilişkili olabilir veya ilerleyici 

dopaminerjik eksikliklerden kaynaklanabilir(Pham et al., 2021). Lhommée ve arkadaşları, 

DBS uygulamasından 1 yıl sonra değerlendirdikleri 73 hastaya TCI uygulamış, bizim 

çalışmamızdan farklı olarak Yenilik Arayışı ve Ödül-Bağımlılık alt testinde artış Zarardan 

Kaçınma'da bir düşüş olduğunu bildirilmiştir (Lhommée et al., 2017). Bu çalışmada DBS 

uygulamasından sonra dopaminerjik ilaçların kesilmesine bağlı bir kişilik değişikliği de 

görülmüş olabilir. Çalışmamızdaki DBS uygulanan hastaların duygudurumunda 
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saptadığımız iyileşme hastaların keşfetmekten heyecan duyma, empati ve yardımseverlik 

skorlarında da iyileşme sağlamış olabilir. Başka bir çalışmada , 24 ay önce STN-DBS 

uygulanan 20 hastanın operasyon öncesine göre karşılaştırılmasında (Houeto et al., 2006) 

kişilik özelliklerinde herhangi bir değişiklik bildirilmemiştir ancak kişilik özellikleri alt 

kategorilerinden bahsedilmemiştir. 40 STN-DBS uygulanan hastayı operasyondan 3 ay 

önce ve 3 ay sonra değerlendirmiş örneklem grubunun çoğunluğu erkek olan bir çalışmada 

ise (Pham et al., 2015) ; TCI’da ameliyattan 3 ay sonra olan değerlendirmede bizim 

sonuçlarımızla uyumlu olmayacak şekilde sebat etme ve kendini aşma alt kategorilerinde 

düşüş saptanmıştır. Bu çalışmada Parkinson hastalarında STN-DBS'nin, ameliyattan üç ay 

sonra artan dürtüsellik yönündeki kişilik değişiklikleri ile ilişkili olduğunu gösterilmiştir. 

Bu çalışmada takip süresinin kısa tutulması kısa dönemde dopaminerjik ilaçların 

azaltılmasına bağlı kişilik değişiklikleri ile karışabileceğinden çalışmamızda DBS 

uygulandıktan sonra 3-72 ay aralığında olan hastaları değerlendirmemiş olmamız 

uygulama sonrası ilaç kesilmesine bağlı olabilecek kişilik değişikliklerini ayırt etmemizi 

sağlamıştır. 2021’de yayınlanan ameliyat öncesi ve sonrasındaki 1 yıllık takip 

çalışmasında (Pham et al., 2021) ; 55 STN DBS hastası kişilik özelliklerini belirlemek için 

TCI kullanılmış, hastalar başlangıca kıyasla Sebat etme (Kalıcılık) karakter boyutunun 

ortalama puanında önemli bir düşüş göstermiştir. Kalıcılıktaki bu düşüş ile dopaminerjik 

ilacın veya herhangi bir motor sonuç skorunun azalması arasında herhangi bir ilişki 

bulunamamıştır. Kalıcılığı düşük olan kişiler, ödüller özellikle aralıklı olduğunda değişken, 

kararsız ve kolayca cesareti kırılan kişiler olarak tanımlanmış olduğundan (Cloninger et 

al., 1993) bu çalışmada hastaların duygudurumu ile ilgili bir inceleme yapılmamış olması 

bu düşüşün depresyona ya da bir başka nöropsikiyatrik semptoma bağlı olup olmadığını 

tartışmayı engellemektedir. Çalışmamızda;  bu çalışmadan farklı olarak sebat etme skorları 
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açısından iki grup arasında fark bulamamış olmamız, bu çalışmadaki örneklem grubunun 

bizimkine göre erkek ağırlıklı olması, cinsiyetle eş bir kontrol grubu konulmaması olabilir. 

         Parkinsonda görülebilen uyku bozukluğu, iştah sıkıntıları, irritabilite, halüsinasyon 

gibi nöropsikiyatrik bulguların yelpazesi çok geniş olduğundan bu bulguları 

değerlendirmek ve tedavi etmek hastalık sürecinde yaşanılan sıkıntıları azaltmak açısından 

önemlidir (Thobois et al., 2010). Bu amaçla NPI kullanılan bir çalışmada 2001-2006 

yıllarında 54 DBS yapılan Parkinson hastası kesitsel olarak değerlendirilmiş ( 42’si  STN-

DBS,12’si GPi-DBS)  DBS sonrası sanrı %11,6, öfori %2,3, disinhibisyon %7 oranında 

saptanmıştır (Pinsker et al., 2013). Ancak bu çalışmada operasyon öncesiyle ya da kontrol 

grubu ile karşılaştırılmamış olması DBS’in tedavideki etkisini belirtmemektedir. Tek bir 

Parkinson hastasının bilateral DBS uygulanarak değerlendirildiği bir çalışmada, sadece 

DBS  açıldığında hiçbir ilaç almadığı halde görsel halüsinasyonlar geliştiği, stimülatör 

kapandığında halüsinasyonların düzeldiği vaka çalışması bildirilmiştir(Diederich et al., 

2000). DBS uygulaması sonrası 18 hastada , 6. Ayda operasyon öncesine göre bizim 

çalışmamızdakinden farklı olarak halüsinasyonu azalmış saptayan bir çalışmada  (Yoshida 

et al., 2009) , tek bir soru ile semptom değerlendirilmesi yapılmış olması ve hastalık 

nedeniyle kullanılan ilaçların halüsinasyon oluşturucu etkisini kontrol edebileceği bir 

desen kullanmamış olması nedeniyle halüsinasyon yaşantılarının DBS’ e mi yoksa 

hastalığın seyrine mi bağlı olduğu net değildir. 

      Parkinson hastalarında STN-DBS uygulamasının bizim çalışmamızla uyumlu olarak 

uyku kalitesi ve miktarını iyileştirdiğine yönelik çalışmalar vardır (Bjerknes et al., 2020, 

Liu et al., 2020, Zuzuárregui and Ostrem, 2020). İlaç ayarlamalarının etkisini DBS' nin 

etkisinden ayırmak zordur çünkü DBS implantasyonundan sonra dopamin dozajları 

azaltılır. L-dopa ve dopamin agonistleri, uyku başlangıcından sonra uyanmayı azaltarak ve 
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muhtemelen Parkinson hastalarının gece semptomlarının tedavisi yoluyla uyku etkinliğini 

artırarak uykuyu etkiliyor gibi görünmektedir. 

     Her ne kadar kilo değişikliği ile ilgili DBS öncesi ve sonrasını karşılaştıran çalışmalar 

(Novakova et al., 2007) olsa da bizim çalışmamız Parkinson hastaları ile STN-DBS 

Parkinson hastalarının iştah sıkıntısı açısından karşılaştırıldığı ilk çalışmadır. Bu çalışmayı 

incelediğimizde;  bilateral DBS uygulanmış 23 hasta kesitsel olarak değerlendirilip  

DBS'den 1-45 ay sonra tüm hastalarda DBS öncesine göre kilo artışı saptanmış, daha 

sonraki değerlendirmelerde ise hastaların büyük çoğunluğunda azalma saptanmış fakat 

DBS öncesine göre genel anlamda artış saptanmıştır. DBS sonrası kilo artışının sebebi 

diskinezilerin ortadan kalkmasıyla enerji çıkışında bir azalma, iyileştirilmiş beslenme veya 

DBS STN tarafından lateral hipotalamusun işlevi üzerinde doğrudan etkisi olabilir.        

Parkinson hastalığında irritabilitenin sık rastlanması eşlik eden depresyon ve anksiyete 

belirtileriyle ve dopamin yetersizliğinin neden olduğu duygulanım kontrolü ile ilgili 

aksaklıklar nedeniyle olabilir. Çalışmamız STN-DBS Parkinson hastalarıyla Parkinson 

hastalarını irritabilite açısından değerlendiren ilk çalışma olup irritabiliteyi DBS uygulanan 

hastalarda daha az saptamamız DBS’in depresyon ve anksiyeteyi düzelterek irritabiliteyi 

iyileştirmesi nedeniyle olabilir. Öfori ve sinirlilikte DBS’ten hemen sonra 2 vakada ile 

artış saptanmış bir çalışmada 6-8 saat sonra semptomların tamamen düzeldiği belirtilmiştir 

(Merello et al., 2009). STN-DBS uygulanan bir çalışmada stimülasyona bağlı olarak 82 

hastada öfori, ajitasyon ve irritabilite saptanmış operasyondan sonra dakikalar-aylar içinde 

tamamen düzelme bildirilmiştir (Seritan et al., 2021).  

       DBS; Parkinson hastaların hem motor semptomlarını iyileştirerek hem de tartıştığımız 

nöropsikiyatrik semptomlarında iyileşmeye neden olarak yaşam kalitelerinde artış 
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sağlamaktadır. Parkinson hastalarının DBS uygulaması öncesine göre anlamlı olarak yaşam 

kalitesinde artış saptayan çalışmalar (Chen et al., 2011, Georgiev et al., 2021a, Hobson et 

al., 2002) mevcuttur. Bizim çalışmamızdaki gibi PDQ-39 testinde iyileşme saptayan 

çalışmalar olduğu gibi saptamayan çalışmalar da vardır (de Lucca et al., 2022a, Sharma et 

al., 2019, Lin et al., 2019). Bu çalışmaların değerlendirme süreleri ve yaş, cinsiyet, eğitim 

durumları farklı olsa bile sonuçların benzer olması yaşam kalitesinin bu faktörlerden 

bağımsız olarak da arttığını göstermektedir. Bizim çalışmamızdaki gibi ilaçla takip edilen 

yaş, cinsiyet, eğitim durumu ile eş parkinson grubu ile karşılaştıran bir çalışmanın da 

sonuçları bizimki ile uyumlu olarak PDQ-39 puanlarının DBS grubunda daha iyi motor 

skorlara rağmen, anlamlı bir şekilde farklı olmadığı ortaya çıkmıştır (de Noordhout et al., 

2022). 15 Parkinson hastasının caudal zona incerta -DBS uygulanmasından 12 ay sonra 

bizimki ile uyumlu olarak pdq-39 skorlarında ameliyat öncesi ve sonrası arasında anlamlı 

bir fark olmasa da ameliyat sonrasında öncesine göre düzelme , stigma ve günlük yaşam alt 

kategorilerinde düzelme, iletişimde kötüleşme saptanmıştır (Stenmark Persson et al., 2022). 

Bu çalışmada bizimkinden farklı olarak DBS uygulama yeri olarak STN yerine caudal zona 

incerta kullanılmış olması yaşam kalitesinin uygulama yerinden bağımsız olarak hastalığın 

iyileşmesine ikincil düzeldiğini işaret etmektedir. 

        Bilateral subtalamik çekirdek stimülasyonu sonrası tüm parkinsonizm 

parametrelerinde (tremor, rijidite, bradikinezi vb) düzelme olduğu bildirilmekte bu da 

hastaların yaşam kalitelerinde iyileşme sağlamaktadır (Akbostancı et al., 2001, Brozova et 

al., 2009). Bilateral STN DBS uygulanan 46 hastanın uzun süreli takip çalışmasında ; 

çalışmamızla uyumlu olarak cerrahi sonrası günlük yaşam aktiviteleri ve UPDRS motor 

test puanları anlamlı düzeyde azalmış, tüm grupların tremor, rijidite ve bradikinezi 

bulgularında belirgin iyileşme kaydedilmiştir (Fitzgerald, 2006). Yaş ortalamaları, 

değerlendirme süreleri ve hastalık süreleri farklı olan hasta gruplarıyla yapılan 
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çalışmalarda da bizimki gibi UPDRS testi toplam ve alt puanlarında DBS grubunda düşüş 

saptanmıştır (Tir et al., 2007, Chen et al., 2003a, Yamada et al., 2009, Zhang et al., 2022a). 

Üstelik STN-uygulanan 51 hastanın dahil edildiği bir çalışmada postoperatif 15 yıldan 

sonra da  UPDRS-toplam puanı preoperatif değerlendirmeye göre  anlamlı olarak iyileşmiş 

olarak saptanmıştır (Bove et al., 2021). Bu da bize uzun vadede de DBS’in motor 

semptomlardaki iyileştiriciliğinin devam ettiğini göstermektedir.  

STN-DBS cerrahisi uygulanan 52 hasta üzerinde yapılan başka bir çalışmada (Russmann 

et al., 2004); cerrahi sonrası bizim çalışmamızın yaş ortalaması ile uyumlu olan 60- 70 yaş 

aralığında olan grup ile 60 yaşın altında olan grubun motor değerlendirmeler ve diskinezi 

skorlarında belirgin bir iyileşme gözlenirken, 70 yaş üstü olan grubun motor puanlarında 

kötüleşme ve yürüme güçlüklerinin ortaya çıktığı bildirilmiştir. 70 yaş üstü grupta motor 

semptomlarda olan kötüleşme daha önce de tartıştığımız gibi operasyon öncesi bilişsel 

geriliğin motor semptomların iyileşmesini engellemesi ile ilgili olabilir. Bu çalışmada 

bilişsel değerlendirme yapılmamış olması bir eksiklik olup çalışmamızda MMSE ile 

UPDRS arasındaki korelasyonu da incelemiş olmamız literatürdeki bu eksikliği 

doldurmaktadır. Bulgularımız bilişsel geriliğin motor semptomların iyileşmesinin önüne 

geçebileceğini doğrulamaktadır. STN-DBS uygulamasında hasta yaşı seçimi önemlidir. 

Temel bilişsel kapasitenin, özellikle frontostriatal devrelerle ilgili bilişsel süreçlerin 

rolünü, STN-DBS' yi takiben kısa vadeli motor sonuçların önemli klinik belirleyicileri 

olduğunu gösterilmiştir(Tang et al., 2022). Bir çalışmada 82 bilateral STN-DBS olan 

Parkinson hastaları ameliyattan önce ve ameliyattan 1 yıl sonra değerlendirilmiş, UPDRS-

III toplam puanına göre başlangıçta daha genç operasyon yaşı, daha iyi sözel akıcılığın 

daha iyi postoperatif motor sonucu öngördüğü bulunmuştur. Çalışmamızda DBS 
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uygulanan hastalarda motor iyileşme ile MMSE performansı arasında pozitif bir 

korelasyon bulmamız literatürle uyumludur. 

         Sözel akıcılık testinin kullanıldığı; 2019 Haziran ve 2020 aralık arasında bizim 

çalışmamıza göre daha genç, eğitimli ve erkek ağırlıklı bir örneklem grubuyla Brezilya’da 

yapılan bir çalışmada; 13'ü subtalamik çekirdek DBS' li ve 4'ü globus pallidus pars interna 

DBS'li hastalarda operasyon sonrası 3. Ayda; bizim çalışmamızdan farklı olarak 

semantik(kategori) ve fonemik(harf) akıcılığın bozulduğu saptanmıştır. STN-DBS'li 

hastalarda GPi-DBS ‘e göre semantik akıcılık daha fazla bozulurken, implantasyon yerinden 

bağımsız olarak fonemik akıcılık da kötüleşmiş, bunun nedeni sol serebral yarım kürenin alt 

prefrontal ve temporal korteksinin aktivasyonunun azalması olarak düşünülmüştür(de Lucca 

et al., 2022b). İzlem süresinin bu çalışmaya göre daha uzun olduğu 5 yıllık takip 

çalışmasında (Bjerknes et al., 2022) ise ; 60 hastanın sözel akıcılık testinde bizim 

çalışmamızdan farklı olarak kötüleşme saptanmıştır. Ancak bu çalışmada ameliyat öncesi 

dönemden bir yıllık izlem dönemine kadar sözel akıcılık ve yürütme işlevindeki düşüş, 

sonraki 4 yıldaki toplam düşüşle aynı büyüklüktedir, bu da STN-DBS cerrahisinin sözel 

akıcılık testindeki kötüleşmede doğrudan bir etki olduğunu düşündürmektedir. DBS 

uygulanan grubu operasyondan sonra ortalama 17. ayda değerlendirmemiz cerrahinin 

yarattığı mikrolezyonların sözel akıcılık test performansında yarattığı kötüleşmenin 

azalmasını sağlamaktadır. Sözel akıcılıktaki düşüşün stimülasyon kaynaklı değil de cerrahi 

kaynaklı mikrolezyonlarla ilişkili olduğunu düşündüren çalışmalarda (Morrison et al., 2004, 

Witt et al., 2004) parkinson hastalarının DBS ameliyatı geçirdikten sonra sözel akıcılık 

performansında ani bir düşüş gösterdiği, STN-DBS uygulanmış hastaların ise açma ve 

kapatma uyarısı altında sözel akıcılık puanlarında önemli bir değişiklik göstermediği 

bildirilmiştir. Japonya’da yapılan örneklem büyüklüğü ve yaş ortalamasının bizimki ile 

benzer olduğu başka bir çalışmada hastalarda 1. Ayda sözel akıcılık testinde kötüleşme 
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6.ayda tekrar ameliyat öncesi seviyeye gelme saptanmıştır (Aono et al., 2014). Bulgularımız 

benzer olmasa da sözel akıcılıktaki önce kötüleşip sonra ilk haline dönmesi kötüleşmenin 

operasyona bağlı olabileceği teorimizi destekler niteliktedir. Üstelik sözel akıcılık puanında 

DBS sonrası düşüşün sebebi olarak hemisferler arasındaki bağlantının azaldığını gösteren 

bir çalışma da vardır (Luo et al., 2022). Bizim çalışmamızla yaş açısından benzer daha büyük 

örneklem grubu ile yapılan 10 yıllık bir takip çalışmasında da operasyondan 3 yıl sonra sözel 

akıcılık testinde operasyondan önceye göre anlamlı olarak kötüleşme saptanmış ancak 

kötüleşmenin sadece 3 yıl sonra anlamlı olarak kötüleşmesi, 3 ay sonra ve 1 yıl sonunda 

anlamlı fark bulunmaması, kötüleşmenin DBS ‘e mi bağlı yoksa hastalığın progresyonuna 

ya da dejenerasyona mı bağlı olduğunu belirtmeye engeldir (Liu et al., 2021). Bu 

çalışmalarda bizimkine benzer olarak UPDRS de kullanılmış fakat UPDRS ile sözel akıcılık 

testi arasındaki ilişki incelenmemiştir. Biz çalışmamızda bu boşluğu doldurmak için; 

UPDRS ile sözel akıcılık testinin korelasyonunu inceleyerek DBS uygulanan hastalarda 

sözel akıcılık testini hastalık şiddetinden bağımsız olarak iyileştirdiğini, DBS uygulanmamış 

Parkinson hastalarında sözel akıcılık test puanlarının hastalığın şiddeti arttıkça azaldığını 

bulduk. Bu ilişkiyi inceleyen Grenoble Hareket Bozukluğu Birimi tarafından 357 hasta ile 

yapılan bir çalışma, temel frontal ilişkili bilişsel işlevlerin STN-DBS’i takiben kısa ve uzun 

vadeli motor sonuçların yordayıcısı olarak gösterilmiştir (Cavallieri et al., 2021). Başka bir 

çalışmada da başlangıç sözel akıcılıkta daha fazla bozulma olan hastalarda, operasyondan 1 

yıl sonra daha kötü motor sonuçlar gösterme eğiliminde olarak bildirilmiştir (Tang et al., 

2022). Bizim çalışmamızla benzer örneklem sayısı ve operasyon sonrası benzer sürede 

hastaları değerlendiren Almanya’da yapılan bir çalışmada sözel akıcılık puanlarında  

çalışmamızla uyumlu olarak operasyon sonrasında iyileşme saptanmıştır. Düşük frekanslı 

(10 Hz) stimülasyonun frontal kortekse yansıyan nöral yolların aktive edilmesiyle sözel 

akıcılık test puanlarında artış saptandığını öne sürülmüştür (Wojtecki et al., 2006).  
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Bilateral STN-DBS uygulanan 14 Parkinson hastası ile yaş olarak eşleşmiş tıbbi tedavi alan 

16 Parkinson hastası ve 16 sağlıklı kontrolün olduğu başka bir çalışmada başlangıç ve 

12.ayda değerlendirilmiş,başlangıçta konuşma açısından DBS grubu ve Parkinson grubu 

arasında fark bulunmazken, sağlıklı kontrol grubu daha iyi olarak tespit edilmiştir. 1 yıllık 

takipte STN-DBS Parkinson hasta grubunda da ses kalitesi düzelmiş, sesli harf artikülasyon 

kalitesi korunurken ilaç tedavisi alan grupta bozulmuş fakat konuşma hızı STN-DBS 

uygulanan hastalarda diğer gruba göre yavaşlamış olarak saptamıştır (Chiuvé et al., 2022).  

STN-DBS uygulaması operasyonda lezyon oluşumuna ve iki hemisfer arasındaki bağlantıya 

sebebiyet vermez ise yürütücü işlevleri değerlendiren sözel akıcılık testini iyileştiriyor gibi 

görünmektedir. 

Brezilya’da 16 STN-DBS uygulanmış Parkinson hastası uyarım varken ve yokken 

değerlendirilmiş gruplar arası yaş, eğitim durumu,MMSE, MoCA,tanı yaşı,ameliyat sonrası 

süre,UPDRS,harf akıcılık testi stimülasyon açık ve kapalıyken belirlenmiştir. Sözel akıcılık 

testinde stimülatör açık ve kapalıyken anlamlı fark bulunamamıştır. Ayrıca hastalar sözel 

akıcılık testinde iyileşen ve kötüleşenler olarak 2 gruba ayrılmış demografik 

(yaş,cinsiyet,eğitim durumu), bilişsel (MMSE,MoCA,harf akıcılık), klinik değişkenler (tanı 

yaşı,ameliyat sonrası süre,voltaj,frekans) açısından karşılaştırılmış 2 grup arasında harf 

akıcılık harici fark bulunamamıştır. Harf akıcılık performansı ile tüm değişkenler arasındaki 

korelasyon incelenmiş herhangi bir ilişki bulunamamıştır (Romann et al., 2017).  

Biz de çalışmamızda DBS uygulanan ve uygulanmayan Parkinson hastalarında MMSE 

skorları ile sözel akıcılık skorları arasındaki ilişkiyi inceledik bu çalışmaya benzer şekilde 

MMSE toplam skorları ile sözel akıcılık arasında anlamlı ilişki olmasa da DBS uygulanan 

hastalarda lisan toplam ile hayvan tekrar arasında negatif ilişki olduğunu saptadık. Bizim 

çalışmamız sözel akıcılık ile MMSE alt kategorileri arasındaki ilişkiyi inceleyen ilk 

çalışmadır. Hem STN hem de GPi DBS’ten önce nöropsikolojik ve sözel akıcılık 
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değerlendirmesi yapılan bir çalışmada daha yüksek preoperatif sözel akıcılık puanları, daha 

yüksek MMSE, daha yüksek eğitim seviyesinin daha yüksek postoperatif sözel akıcılık 

puanlarını öngördüğü saptanmıştır (Alhourani et al., 2022). 

STN- DBS uygulamasının nöropsikiyatrik sonuçları henüz tam aydınlatılamamıştır. STN’ 

nin yarattığı olumlu ya da olumsuz etkileri önceden bilebilmek bu uygulamayı yaparken 

hangi hasta grubunun daha çok faydalanım göreceğini belirleyebilmek açısından önemlidir. 

Çalışmamızda bu konuya açıklık getirmek için çeşitli nöropsikiyatrik testler uyguladık ve 

uygulama yapılmayan hastalarda da bu testlerdeki farklılıkları inceledik. Yaş, cinsiyet ve 

eğitim durumu açısından eş bir kontrol grubunu araştırmaya almamız Parkinson hastalığına 

bağlı nörodejeneratif değişiklikler ile DBS’in kendisinin neden olduğu değişikliklerin; 

bilişsel işlevler ve yürütücü işlevler üzerindeki etkisini ayırt etmemizi sağlamıştır.  

 Bazal ganglionlara stimülasyon uygulanmasının; Parkinson hastalığının sadece motor 

semptomlarına etkisi olmadığını; uyku, iştah, irritabilite sıkıntılarını azaltarak yaşam 

kalitesinde iyileşme sağladığını; motor semptomları azaltarak da depresyon, anksiyete ve 

apatide düzelme sağlayabileceğini ortaya koyduk. Çalışmamız Parkinson hastaları ile STN-

DBS Parkinson hastalarının iştah sıkıntısı açısından karşılaştırıldığı ilk çalışma olması 

açısından önemlidir. DBS uygulanmayan parkinson hastalarında depresyon, anksiyete ve 

bilişsel testler arasında bir ilişki saptarken DBS grubunda bir ilişki saptamamamız DBS’in 

bilişsel fonksiyonları depresyon ve anksiyeteden bağımsız düzeltebileceği şeklinde literatüre 

bir katkı sağlamaktadır. Çalışmamızda HAD ölçeği ile sözel akıcılık testi arasındaki ilişkiyi 

de inceleyerek DBS uygulanan hastalarda depresyon ve anksiyete semptomlarından 

bağımsız olarak sözel akıcılık testinde kategori akıcılık, harf akıcılık alt kategorilerinde 

düzelme olduğunu saptamış olmamız; DBS’in hastanın emosyonel durumundan bağımsız 

olarak sözel akıcılık testini iyileştirebileceğini düşündürmüştür. DBS’in Parkinson dışı 

başka alanlarda da kullanımının önünü açacak çalışmalar için de bu bulgularımız önemlidir. 
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Kısıtlılıklar:  

1. Bu çalışmanın en büyük kısıtlılığı STN-DBS uygulanan hastaların uygulama öncesi 

tetkikleriyle birlikte değerlendirilmemesidir. Uygulama öncesi hastaların bilişsel 

kapasiteleri, yürütücü işlevleri, hastalık şiddetini değerlendiren testleri, 

duygudurumu belirleyen tetkiklerini kayıt altına alabilmiş olsaydık daha kapsamlı 

sonuçlar ortaya koyabilirdik. 

2. Çalışmamızın örneklem sayısı daha fazla ve hastaların uzun vadeli değişimlerini 

inceleyebilseydik iyileştirici etmenlerin neye bağlı olduğu analiz edilebilirdi. 

3. COVİD-19 pandemisi nedeniyle örneklem grubumuzdaki hastaların hastaneye 

gelmesi zorlaşmıştır ve hastalarımızı yakın takip aralıklarıyla değerlendirememiş 

olmamız da önemli bir kısıtlılıktır. 
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                                              6. SONUÇLAR 

 

• Bu kesitsel, prospektif ve kontrollü çalışma, Parkinson Hastaları ve STN-DBS 

uygulanan Parkinson hastalarının hastalık şiddeti, bilişsel fonksiyonlar, emosyonel durum, 

mizaç özellikleri ile yürütücü işlevler açısından karşılaştırıldığı ve ilişkili faktörlerin 

araştırıldığı Türkçe ve İngilizce literatürde görebildiğimiz kadarıyla ilk çalışmadır.   

• Çalışmamızda yaş, cinsiyet ve eğitim dağılımı açısından benzer 15 Parkinson hastası 

ile 15 STN-DBS uygulanan parkinson hastası karşılaştırılmış Stroop testi ile değerlendirilen 

prefrontal korteks fonksiyonlarında iki grup arasında anlamlı bir fark görülmemiştir ancak 

hastalık şiddetini ölçen UPDRS skorları ile Stroop testi performansı arasında ters bir ilişki 

görülmüştür yani DBS uygulaması Parkinson hastalığının şiddetini azaltarak yürütücü 

işlevlerde iyileşmeye neden oluyor olabilir.  

• Mini Mental Test ile değerlendirilen global bilişsel fonksiyonlarda, nörodejeneratif 

hastalıkların doğasına uyumlu olarak, Parkinson hastalarında yaşın ilerlemesine bağlı 

bozulmalar , STN-DBS uygulaması ile yavaşlıyor olabilir. Çalışmamızdaki Mini Mental 

Test skorlarından oryantasyon alt grubunun DBS uygulanan Parkinson hastalarında kontrol 

grubu hastalarına kıyasla daha yüksek olması bunu destekler niteliktedir. Ayrıca DBS 

uygulamasının kognitif fonksiyonlarda sağladığı iyileşme yürütücü işlevlerde de daha iyi 

performans göstermesini sağlıyor gibi görünmektedir. Yıllar içinde Parkinson hastalığının 

neden olacağı yürütücü işlevlerde olan kötüleşmeyi DBS uygulaması yavaşlatıyor olabilir. 

• Parkinson hastalarında depresyon, anksiyete, apati ve irritabilite gibi nöropsikiyatrik 

semptomların DBS uygulanan hastalara göre daha sık gözlendiği ve hasta ve yakınlarında 

sıkıntıya neden olduğu bulunmuştur. Parkinson hastalarında gözlenen nöropsikiyatrik 

semptomlar mortalite ile ilişkilendirilmiş olup, uygun olan hastalarda tedavi seçeneği olarak 

DBS uygulamasını da gözden geçirmek mortalite riskinin azaltılmasına yardımcı olabilir.  
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• Parkinson hastalarının yaşam kalitesi DBS uygulanan hastalara göre daha düşük 

saptanmıştır. Nöropsikiyatrik semptomlarının tanısı ve tedavisi bu hasta grubunda yaşam 

kalitesini artırıcı rol oynayacaktır. 

• DBS uygulanan hastaların motor semptomları Parkinson hastalarına göre anlamlı 

olarak düşük saptanmıştır. DBS Parkinson hastalarının yaşadığı motor semptomların 

şiddetini azaltarak , bilişsel fonksiyonlar ve yürütücü işlevlerde de düzelme sağlayabilir. 

• DBS uygulanan hastaların konuşma fonksiyonları performansı uygulanmayan gruba 

göre daha yüksek olarak saptanmıştır. DBS uygulaması Parkinson hastalarındaki konuşma 

fonksiyonlarını depresyon ve anksiyeteden bağımsız olarak iyileştirebilir. 

• Bu kesitsel, prospektif ve kontrollü çalışma, Parkinson Hastaları ve STN-DBS 

uygulanan Parkinson hastalarının hastalık şiddeti, bilişsel fonksiyonlar, emosyonel durum, 

mizaç özellikleri ile yürütücü işlevler açısından karşılaştırıldığı ve ilişkili faktörlerin 

araştırıldığı Türkçe ve İngilizce literatürde görebildiğimiz kadarıyla ilk çalışmadır.  

Bulgularımız Türk popülasyonunda Parkinson hastalarının motor bulgularında düzelmeye 

sekonder gözlenen yürütücü işlevler ve bilişsel fonksiyonlardaki iyileşmeyi  potansiyel 

olarak sağlayabilecek olan DBS uygulamasını yaparken hasta seçiminde göz önünde 

bulundurulması gereken kriterlerlerin geliştirilmesi için önemli olan mevcut verileri 

genişletmektedir. 
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                                                                                 EKLER 

Ek-1: Katılımcı Bilgilendirme ve Olur Formu 

                                          KATILIMCI BİLGİLENDİRME FORMU 

Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı’nca yapılacak olan “Derin Beyin 

Stimülasyonu yapılan Parkinson hastalarıyla yapılmayan Parkinson hastalarının  bellek,yürütücü işlevler, 
,mizaç özellikleri ,depresyon ve anksiyete semptomları açısından farklarıyla,Derin Beyin Stimülasyonu 

öncesi ve 1. Ay  ve 6. Ay sonrası bellek,yürütücü işlevler,mizaç değişiklikleri,depresyon ve anksiyete 

semptomları açısından karşılaştırılması araştırması” isimli araştırmaya davet edilmektesiniz. Bu çalışmaya 

katılmayı reddetme hakkına sahipsiniz. Gönüllü olarak katılmaya karar verirseniz size kendinizin cevaplayacağı 

sorulardan oluşan bazı ölçek ve formlar verilecektir. Bu çalışmadaki kayıtlarınız yasalar öngördüğü şekilde gizli 

tutulacaktır ve çalışma size ya da bağlı olduğunuz sosyal güvenlik kurumuna herhangi bir mali yük 

getirmeyecektir. Bu çalışmaya katılıp katılmamak tamamen sizin seçiminizdir. Eğer çalışmaya katılmak 

istemezseniz veya herhangi bir aşamada çalışmadan ayrılmak isterseniz görüşmeyi herhangi bir noktada 

sonlandırabilirsiniz.Bu araştırmanın sonuçları kongrelerde sunulabilir veya yayınlanabilir. Ancak bu durumda 

kimlik bilgileriniz hiçbir şekilde açıklanmayacaktır. Herhangi bir başka sorunuz varsa bunu araştırma sorumlusu 

ile tartışmak konusunda lütfen tereddüt etmeyiniz. Doktorunuz Dr. Müge Alpaydın’a   0374-253-46-56  numaralı 

telefondan ulaşabilirsiniz. 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sözlü 

olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm 

açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için 

bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve 

işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım 

davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.Bu formun imzalı 

bir kopyası bana verilecektir. 

   GÖNÜLLÜ KATILIMCI 
 

    ARAŞTIRMACI 

  Tarih: 

 

  Ad-Soyad: 

 

  Adres: 

 

  İmza:  
 

 

  Tarih: 

 

  Ad-Soyad: 

 

  Görev:  
 

  Adres: 

 

  İmza:  
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Ek-2: Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği 
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Ek-3: Mini Mental Test 
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Ek-4: Birleşik Parkinson Hastalığı Derecelendirme Ölçeği (UPDRS) 
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Ek-5: Karakter ve Mizaç Envanteri (TCI) 
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Ek-6: Nöropsikiyatrik Envanter 
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Ek-7: Parkinson Hastalığı Anketi 
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Ek-8: Stroop Testi 
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Ek-9: Sözel Akıcılık Testi 
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