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TESEKKUR
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Dr. Edanur Giimis’e,

Uzmanlik egitimine beraber basladigim basim sikistiginda destek buldugum Nuriye
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Hem tip fakiiltesi hem asistanlik hayatim boyunca her konuda fikir alisverisi yaptigim

kalic1 dostluklarimdan idil Pekpergel’e,
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basindan beri maddi ve manevi anlamda her siirecte yanimda olan, hayattaki iyi ve koti

tecriibelerini paylasarak beni yetistiren bugiinlere gelmemi saglayan degerli aileme,
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ve hayatimin her aninda fikirleriyle ve destekleriyle hep yanimda olan sevgili esim Ahmet

Gorkem Kasapoglu’na goniilden tesekkiir ederim.

Miige Alpaydin Kasapoglu
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OZET

Subtalamik Niikleus’a Derin Beyin Stimiilasyonu Uygulanan ve Uygulanmayan
Parkinson Hastalari’nin Bilissel Fonksiyon, Emosyonel Durum, Yasam Kalitesi, Hastalik
Siddeti, Karakter ve Mizag, Noropsikiyatrik Semptomlar ile Yiiriitiicii islevler A¢isindan
Karsilastirilmasi

Amag¢: Bu calismanin amaci, Parkinson hastalar1 ve Subtalamik Niikleus’a Derin Beyin
Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalari’n1 hastalik siddeti, yiiriitiicii islevler, emosyonel
durum, bilissel fonksiyonlar, yasam kalitesi ve mizag¢ 6zellikleri agisindan birbirleri agisindan

karsilastirmak ve bu faktorlerin hangilerinin daha yakindan iliskili oldugunu incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya 15 Subtalamik Niikleus’a Derin Beyin Stimiilasyonu
uygulanan Parkinson hastas1 ile yas, cinsiyet ve egitimleri eslestirilmis 15 Parkinson
hastasindan olusan kontrol grubu dahil edilmistir. Hasta gruplarina ilk olarak sosyodemografik
veri formu, ardindan Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Cloninger’in Karakter ve Mizag
Envanteri, Parkinson Hastaligina Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi verilmistir. Sonrasinda tiim
gruplara Mini Mental Test, Noropsikiyatrik Envanter, Stroop testi, Birlesik Parkinson Hastalig1

Derecelendirme Olgegi, Hoehn Yahr Skalasi, Sézel Akicilik Testi uygulanmustir.

Bulgular: Derin beyin stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalarinin s6zel akicilik testinde
K harfi, A harfi, S harfi toplam degerleri ile meyve ve market toplam degerleri, mini mental
testte zaman oryantasyon ve oryantasyon toplam degerleri, karakter ve mizag testinde
kesfetmekten heyecan duyma (NS1), empati duyma (C2) , yardimseverlik (C3) alt kategori
skorlar1 ile Noropsikiyatrik Envanterde depresyon, anksiyete, apati, irritabilite degerlerinin
Parkinson hasta grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. Parkinson hastalarinin
Hastane Anksiyete Depresyon oOl¢eginde anskiyete skorlari, Birlesik Parkinson Hastaligi

Derecelendirme olcegindeki toplam degerler ile bu testin tiim alt kategorilerinin degerleri,
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Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan Parkinson grubuna kiyasla daha yiiksek bulunmustur.
Stroop test skorlarinda ve Parkinson Hastaligi Anketi (pdg-39)’ nde ise iki grup arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Korelasyon analizleri sonucunda, Parkinson hastalarinda anksiyete
ve depresyon diizeyleri arttik¢a sozel akicilik testindeki performansin kotiilestigi ; Mini Mental
skorlar1 arttikga sozel akicilik test performansindaki bazi alt kategorilerinde performansin
tyilestigi; UPDRS motor muayene skorlar1 arttik¢a kategori akicilik testi meyve toplam, market
toplam,hayvan tekrar degerleri azaldigi, Hoehn Yahr Evreleme Skorlar1 arttik¢a sozel akicilik
test performansinin kotiilestigi, UPDRS testinde hastalik siddeti arttikca stroop test
performansinin ve mini mental test skorlarinin azaldigi; depresyon ve anksiyete diizeyleri
arttik¢a biligsel fonksiyonlarda kotiilesme oldugu gosterilmistir. Parkinson hastalarinin Mini
Mental Skorlari ile Stroop testi skorlari; depresyon ve anksiyete skorlari ile Mini mental test
skorlar1 acisindan anlamli bir iligki saptanmamistir. Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan
Parkinson hastalarinda korelasyon analizi sonuglarinda ise anksiyete ve depresyon diizeyleri ile
sozel akicilik testi arasinda iliski olmadigi; mini mental test ile s6zel akicilik testi arasinda iligki
olmadigi; Mini Mental lisan puanlar arttik¢a kategori akicilik testinde hayvan tekrar degerleri
de azaldig1, Mini Mental oryantasyon toplam puanlar arttik¢a kategori akicilik testinde hayvan
ve market tekrar degerleri de arttigi, Mini Mental lisan puanlar1 diizeyleri arttik¢a kategori
akicilik testinde hayvan tekrar, meyve toplam, meyve tekrar degerleri de arttigr; UPDRS motor
muayene skorlari arttik¢a kategori akicilik testi hayvan toplam degerleri azaldigi gdsterilmistir.
Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalarinin hafiza, dikkat ve hesap puanlar
arttikca S4 diizeltme testi skorlarinin azaldigi, hatirlama skorlart arttikca stroop testinde s1, s2,
s3, s4 siire ve s2, s4 hata skorlarmin azaldigi, Mini mental toplam skorlar1 arttik¢a stroop
testinde sl, s2, s3, s4 silire skorlarinin azaldigi; UPDRS skorlar1 arttikga Mini mental test

skorlarinin azaldig1 saptanmustir.
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Sonug¢: Bu kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Parkinson Hastali§i ve Derin Beyin
Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalarinin biligsel fonksiyonlar, emosyonel durum,
karakter ve mizag¢ ozellikleri, hastalik siddeti, yasam kalitesi ile yiiriitiicii islevler agisindan
karsilastirildig1 ve iliskili faktdrlerin arastirildig: Tiirkce ve Ingilizce literatiirde gorebildigimiz
kadariyla ilk ¢alismadir. Bulgularimiz hastalik siddetinin artmasinin Parkinson hastalarinda
biligsel ve yiriitiicli islevleri kotiilestirdigi; DBS uygulamasinin ise Parkinson hastaliginin
siddetini de azaltarak hem motor fonksiyonlar1 hem de yiiriitiicii islevleri, emosyonel durumu
ve biligsel fonksiyonlar1 iyilestirdigini gostermistir. Bulgularimiz Tiirk popiilasyonunda
Parkinson hastalarinda motor bulgular1 ve noéropsikiyatrik semptomlari potansiyel olarak
azaltabilecek stratejilerin gelistirilmesi i¢in ¢ok Onemli olan Derin Beyin Stimiilasyon

tedavisinin motor ve noropsikiyatrik etkilerini gdsteren mevcut verileri genisletmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastaligi, Subtalamik Niikleus, Derin Beyin Stimiilasyonu,

kognisyon, yiiriitiicli islevler, emosyonel durum, mizag
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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
Inventory 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, s, s2, in the stroop test, s3, s4, time scores decreased; 1t 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. GIRIS VE AMAC

Parkinson hastalig1 (PH), Alzheimer hastaligindan sonra ikinci en sik goriilen
norodejeneratif hastaliktir (Pringsheim et al., 2014). 65 yas iistii niifusun yaklagik % 1-2 ‘lik

kismini etkilemektedir (Maral Mouradian, 2002).

Ortalama goriilme yas1 55-60 olup 2080 yaslar1 arasinda da goriilmektedir. PH
patogenezinde substansiya nigra pars kompakta ve nigrostriatal yolaklardaki dopaminerjik
noron dejenerasyonu suglanir. Makroskobik olarak pigment kaybi, mikroskobik olarak ise
noronlarda incelme, dejenerasyon, norofibril dejenerasyonu ve lewy cisimleri goriilmektedir.
Hastaligin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte; genetik faktorler, diyet, agir metallerle

uzun stireli temas ve diger faktorlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir (Elibol, 2008).

PH, yavas ilerleyen nérodejeneratif bir hastaliktir. Hareketlerde yavaslama, titreme,
yiirlime ve denge bozukluklar1 ile motor fonksiyon bozuklugu ile karakterizedir. Parkinson
hastaliginda ¢esitli non-motor semptomlar ileri ve erken evrelerde goriilebilir. Ortostatik
hipotansiyon, kabizlik ve idrar problemleri, uyku bozukluklar1 ve ndropsikiyatrik semptomlar,
bozulmus otonomik fonksiyonlar, koku kaybi, depresyon gibi semptomlar goriilmektedir
(Sveinbjornsdottir, 2016). Parkinson hastalar1 i¢in tedavi secenekleri sinirlidir ve 6n planda

hastalik semptomlarini azaltmaya yoneliktir (Jagadeesan et al., 2017).

PH’nin tedavisi farmokolojik tedavi, fizyoterapi ve cerrahi tedavi olarak ii¢ ana baslik
altinda incelenebilir. Cerrahi tedavide amag, beynin subtalamik ¢ekirdek ya da globus pallidus
gibi yapilarinin yliksek frekansh ses dalgalariyla yakilmasi ya da bu bolgelere yerlestirilen
derin elektrotlar vasitasiyla, yliksek frekansli elektrik uyarilariyla aktivitesi anormal olarak

artmis hiicrelerin aktivitelerini azaltmaktir (Rodriguez-Oroz et al., 2005).



Bilateral subtalamik ¢ekirdek stimiilasyonu ile yapilan ¢alismalarda cerrahi sonrasi tim
parkinsonizm parametrelerinde (tremor, rijidite, bradikinezi vb) diizelme oldugu bildirilmistir.
Ayrica hastalarin yasam kalitelerinde ortalama %350 oraninda artis oldugu ifade edilmektedir.
Yapilan ¢alismalarda STN DBS cerrahi sonrasinda giinliik ortalama kullanilan levodopa

dozunda azalma oldugunu ifade edilmistir (Rizzone et al., 2001).

STN-DBS uygulamasinin ndropsikiyatrik etkileri degismektedir. STN-DBS
uygulamasinin emosyonel durum iizerine etkilerini inceleyen ilk ¢alisma 1999’da 4 STN-DBS
ve 5 GPi hastasinin baslangig, 3, 6, 12. ayda Beck depresyon envanteri ile degerlendirme
caligmasidir (Burchiel et al., 1999). 63 ve 50 hasta ile de benzer ¢alismalar bu ¢alismay1
izlemistir (Pillon et al., 2000, Funkiewiez et al., 2003). STN-DBS uygulanan hastalarin
alindigini biligsel islevleri inceleyen ilk ¢alismalardan biri 19 bilateral STN-DBS uygulanmis
hastay1 (13 erkek,6 kadin ortalama yas 57) arastirmis ,ameliyattan once ve 12 ay sonra MDRS
ve Stroop testi uygulamistir (Klempirova et al., 2007). Parkinson hastaliginda DBS'yi takiben
depresif belirtilerin ve anksiyetenin paterni ve seyri net degildir, ancak her ikisinin de kisa
donemde, 1yilesme gosterdigi gosterilmistir. (Couto et al., 2014a). Derin beyin stimiilasyonu,
duygudurum, anksiyete, depresif semptomlarda iyilesme ile iligkili bulunmustur(Bernardo et
al., 2018). DBS yapilan hastalarin depresif semptomlar1 Beck Depresyon Olcegi ile
degerlendirilmis olup DBS sonrasi depresif skorlarin azaldigi1 gosterilmistir (Pusswald et al.,
2019a). Tedaviye direngli depresyon hastalarinda DBS uygulanmasinin depresyonu 6nemli

Olciide iyilestirdigini ortaya koyan ¢alismalar da vardir (Hitti et al., 2020).

DBS sonrasi hastalarda anksiyete skorlarinda anlamli derecede diisiis bulunmustur(Achey
et al., 2018). Siganlarda yapilan bir calismada DBS sonras1 anksiyete semptomlarinda azalma

oldugu bildirilmistir (Ihme et al., 2020).

DBS operasyonundan once ve 6 ay sonra degerlendirilen hastalarla yapilan bir calismada

sozel akicilik puanlarinda net bir azalma oldugunu gosterilmistir (John et al., 2021).
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Alzheimer hastalarinda yapilan DBS sonrasi hastalarda zihinsel durum, dil, uzun stireli bellek
ve hesaplamalarda iyilesme gosterilmistir (Pan et al., 2018). Baska ¢alismalarda da
ameliyattan bir y1l sonra hastalarda sozel akicilik, Stroop testi puanlarinda 6nemli diisiisler
bulunmustur (van der Vlis et al., 2021, Acera et al., 2019b). 2017 ‘de yapilan bir
metaanalizde DBS prosediiriinden sonra sozel akicilik testinde performansta 6nemli bir diisiis
gosterdigi, Wisconsin test puanlarinda 6nemli bir degisiklik olmadigi ,Stroop testinde dnemli

bir degisiklik olmadig1 bildirilmistir (Martinez-Martinez et al., 2017).

Bu calismalarin eksigi Parkinson hastalar1 gibi kontrol grubunun da izleme dahil
edilmemesidir. Parkinson hastalig1 ilerleyici ve zaman i¢inde bir¢ok noropsikiyatrik semptomla
izleyebilen bir hastalik oldugundan DBS’in mi yoksa hastaligin zaman iginde ilerlemesinin mi
biligsel fonksiyonlari, yiiriitiicti islevleri, emosyonel durumu etkiledigi belirsiz kalmistir. Bu
caligmalarda bizim c¢aligmamizda baktigimiz daha once psikiyatrik tedavi Oykiisliniin olup
olmadig, ailede psikiyatrik hastalik dykiisii olup olmadigina da dikkat edilmemistir.

Derin beyin stimiilasyonu en uygun tibbi tedaviye yanit vermeyen motor
dalgalanmalar1 ve diskinezileri olan Parkinson hastalarini tedavi etmek i¢in son donemde daha
yaygin kullanilmaya baslanmistir(Malek, 2019). DBS’nin bilissel islevler, motor
fonksiyonlar, yiiriitiicii islevler, emosyonel durum, kisilik {izerine olan etkileri tizerinde
celigkili calismalar mevcuttur. Diinyada bu konu ile ilgili benzer ¢aligmalar olsa da Parkinson
Hastalar1 ve DBS cerrahisi sonras1 Parkinson Hastalari’n1 bellek, dikkat, mizag¢ ve karakter,
emosyonel durumlar1 agisindan karsilastiran caligma yoktur. Arastirmamiz derin beyin
stimiilasyonu yapilan parkinson hastalari ile yapilmayan parkinson hastalarini emosyonel
durum, bellek fonksiyonlari, dikkat, karakter ve mizac degisikliklerini karsilagtirmak

amaciyla planlanmistir.



Bu amag dogrultusunda 6ne siirdiigiimiiz hipotezler sunlardir:

1)Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin yapilmayan

Parkinson Hastalarina gore depresyon ve anksiyete semptomlari skorlar1 daha diistiktir.

2) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin yapilmayan

Parkinson Hastalarina gore bellek fonksiyonu test skorlar1 daha yiiksektir.

3)Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin yapilmayan

Parkinson Hastalarina gore yiirtitiicii islev test skorlar1 daha iyidir.

4) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalar1 yapilmayan Parkinson

Hastalaria gore yasam kalitesi skorlar1 daha ytiksektir.

5) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin mizag¢ ve karakter

ozellikleri yapilmayan Parkinson hastalarindan farklidir.

6) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin motor fonksiyon

bozukluklar1 ve Parkinson siddet skorlar1 yapilmayan Parkinson hastalarina gére daha azdir.

7) DBS uygulanan Parkinson hastalar1 ve ilagla takip edilen Parkinson hastalarinda
Parkinson hastaliginin siddeti azaldik¢a yiiriitiicii islev testlerinden stroop test performansi

tyilesmektedir.

8)DBS uygulanan Parkinson hastalar1 ve ilagla takip edilen Parkinson hastalarinda

Parkinson hastaliginin siddeti azaldik¢a depresyon ve anksiyete skorlari da azalir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Parkinson Hastahg:

Parkinson hastalig1 (PH), Alzheimer hastaligindan sonra ikinci en yaygin nérodejeneratif
hastaliktir (Jankovic, 2008) ; bradikinezi, rijidite, istirahat tremoru ve postural instabilite ile
karakterizedir (de Lau and Breteler, 2006). Bu motor semptomlara ek olarak duygudurum ve
davranis bozukluklari, kognitif degisimler, otonom sistemde bozulmalar, duyusal semptomlar
ve uyku bozukluklar1 gibi pek ¢ok motor olmayan semptomlar da goriilebilir (Spalletta et al.,

2014).
2.1.1. Parkinson Hastahg Tarihcesi

1817°de ingiliz hekim James Parkinson tarafindan shaking palsy (titrek felg) adiyla
tanimlanmistir (Parkinson, 1817). 1841 yilinda Marshall Hall tarafindan ‘Paralysis Agitans’
olarak adlandirilmistir. 1937°de bir Fransiz hekim olan Jean Marie Charcot rijidite, mikrografi
ve duysal degisiklikleri tanimlamis ve hastaliga onu ilk tarif eden kisinin adin1 vermistir

(Duvoisin, 1987).
2.1.2. Parkinson Hastah@ Epidemiyolojisi

Parkinson hastalig1, ndrodejeneratif hastaliklar i¢inde Alzheimer hastaligindan sonra ikinci
siklikta goriilen ve artan yasla birlikte siklig1 artan bir hastaliktir (Marsden, 1994). Diinya
niifusunun yaslanmasiyla beraber Parkinson hastaligina daha sik rastlanilmaktadir (Hobson,

2003).

Parkinson hastaligina yasam boyu yakalanma riskinin kadinlarda %1,3 ve erkeklerde %2

oldugu, erkeklerde 1.2-1.5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Todorova et al., 2014).

PR

Parkinson hastaliginin yillik insidansinin 4,5-21/100.000 arasinda degistigi bilinmektedir

(Wooten et al., 2004, Rajput and Birdi, 1997). Hastaligin prevelans: 65-90 yaslar1 arasinda



artmaktadir. Hastaligin prevelans degerleri degiskenlik gostermekle birlikte yapilan
caligmalarda 80,6—187/100.000 olarak bildirilmistir(Tanner and Goldman, 1996). 2003
yilinda yapilan bir ¢aligmaya gore, Parkinson hastaligi, tiim popiilasyonun %0,3 iinii
etkilemekle beraber, 65 yasinda goriilme siklig1 %1°e, 85 yasinda goriilme siklig1 %4-5’e
cikmaktadir. Hastalik tipik olarak orta ve ileri yas hastaligidir, ortalama 50—60 yaslarinda
baslar ve yaklagik 10-20 yillik bir siiregte giderek ilerler. Tiim 1rklarda goriilebilmekle birlikte

en sik beyaz irkta goriilmektedir (Fahn, 2003).

2.1.3. Parkinson Hastahgi Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Parkinsonizm etiyolojisinde idiopatik Parkinson Hastalig1 (sporadik/ailevi) ile birlikte
sekonder parkinsonizm (ilag iliskili, vaskiiler, toksik, neoplastik, enfeksiyon iligkili, normal
basin¢l hidrosefali) ve atipik parkinsonizm (Multisistem atrofi, Progresif supranukleer palsi,
Kortikobazal sendrom) yer almaktadir (Balestrino and Schapira, 2020). Semptomlar birbirini
taklit edebildigi i¢in tedavi se¢imi ve yaniti degerlendirmeden dnce ayirici tan1 yapmak
onemlidir. Beyin BT, MR gibi norogoriintiilemeler atipik parkinsonizm ve sekonder

parkinsonizm gibi durumlarda ayirici tanida yardimer olabilir (Pagano et al., 2016).

PH i¢in en 6nemli risk faktorii aile dykiisiiniin olmasidir. Parkinson hastaliginin genetik
faktorlerine bakildiginda, hastalarin %5-10’luk kisminin monogenik / Mendelian formdan,
ailesel kalitilan nadir mutasyonlardan etkilendigi goriilmektedir (Lill, 2016). Ancak hastalarin
geri kalan biiyiik kismmin DNA sekans varyasyonlari, ¢evresel faktorler, yasam tarzi ve
epigenetik faktorlerin birlesiminden etkilenmekte ve hastalik ortaya ¢ikmaktadir. Lewy
cisimlerinin ve Lewy pargaciklarinin ana bileseni olan a-synucleinlerdeki mutasyonlarin
1997°de kesfedilmesi ile Parkinson hastalig1 genetigi tizerine ¢aligmalar hizlanmigtir
(Polymeropoulos et al., 1997). Son 15 yilda yapilan ¢aligmalar ise hastalik kalitima,
mutasyonlar1 ve etkilenen gen ve lokuslar1 hakkinda bilgiler sunmustur. Bu bilgiler ve gelisen

genetik teknikler neticesinde otozomal dominant ve otozomal resesif kalitim gen
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mutasyonlari, risk lokuslar1 ve karsilagilan mutasyonlar tanimlanmistir. Giinlimiizde
tanimlanmis ve PARK ad1 verilmis parkinsonla iligkilendirilmis 18 spesifik kromozomal

bolge(lokus) bulunmaktadir (Klein and Westenberger, 2012).

Parkinson hastalig1 icin artmis ¢evresel risk faktorleri; pestisitler, karbon monoksit, kuyu
suyu, kirsal kesimde yasam, endiistriyel ajanlar,agir metallere (mangan, civa, demir)

maruziyet olusturur (Marttila and Rinne, 1981).

Travmatik beyin hasari, kan beyin bariyerinin bozulmasina, uzun siireli beyin iltihabina,
mitokondriyal fonksiyonun bozulmasina, glutamat saliniminda artisa ve beyinde a-synuclein
birikimine neden olabilir ve bunlarin tiimii, bu tiir bir yaralanmanin ardindan Parkinson
hastaliginin artmis insidansina yol acabilir. Birkag¢ arastirmanin sonuglari, Parkinson hastaligi
riskinin travmatik beyin hasarindan kisa siire sonra arttigini, ancak zamanla kademeli olarak

azaldigini gostermektedir (Samii et al., 2004).

Bunlarin disinda Parkinson hastalig1 i¢in bir¢ok risk faktorii vardir. Bunlar dogum
agirhigl, ebeveyn yasi gibi yagsam faktorlerini, kizamik, hepatit C ve Helicobacter pylori gibi
cesitli enfeksiyonlari igermektedir. Grip, artmis parkinsonizm riskiyle iliskilendirilmistir.
Yapilan ¢aligsmalarda otoimmiin hastaliklar1 olan ve sosyoekonomik durumu daha yiiksek olan

kigilerde Parkinson hastalig1 riskinin arttig1 bulunmustur (Samii et al., 2004).

2.1.4. Parkinson Hastalig1 Patogenezi:

PH, bir ekstrapiramidal sistem hastaligidir. Ekstrapiramidal sistem bazal gangliyonlar

(BG)’dan olusur. Bazal gangliyonlar su yapilardan olusur:

1) Striatum: Kaudat nukleus, putamen, nukleus akkumbens

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

3) Subtalamik nukleus (STN)



4) Substansiya nigra pars retikiilaris ve pars kompakta (SNr ve SNc¢)

Kaudat nukleus, putamen ve nukleus akkumbens neostiatumu, globus pallidus ve substansiya
nigra ise paleostriatumu olusturur. Istemli bir hareketin baslatilabilmesi i¢in sensorimotor
bilginin dogru islenmesi gerekir. Bu; korteks, BG ve talamusu iceren iletisim sistemi ile
saglanir. Neokorteksten girdiler alan BG bu bilgileri isler ve islenen bilgi talamusun
cekirdekleri aracilig ile tekrar kortekse bildirilir. BG’1n esas motor islevi de 6grenilmis

hareketlerin korteks tarafindan baslatilmasini ve siirdiiriilmesini diizenlemektir.

BG’1 olusturan yapilarin i¢inde fonksiyonel olarak birbirinden farkli ve birbirinden bagimsiz
olarak organize olmus bes ana devre tanimlanmistir. Bunlar motor, okiillomotor, asosiyatif ve
limbik devrelerdir (Alexander et al., 1986). Kortikosubkortikal devreler olarak da
adlandirilan bu devrelerin her biri serebral korteksin farkli bolgelerinden bilgi alirlar, BG
icinde farkli baglanti yollar1 izledikten sonra talamus iizerinden bilgi aldiklar1 korteks
bolgesine tekrar bilgi gonderirler. Motor devre motor, premotor, ek motor alan ve parietal
somatosensoriel korteksten gelen bilgilerin putamene ulagmasiyla; okiilomotor devre frontal
g6z alan1 ve posterior parietal korteksten gelen bilgilerin kaudat nukleusun govde kismina
ulasmastyla; asosiyatif devre frontal dorsolateral ve frontal orbital korteksten gelen bilgilerin
kaudat nukleusun bas kismina ulagmasiyla ve son olarak limbik devre, singulat korteksten
gelen bilgilerin ventral striatuma (ventromedial kaudat, ventral putamen, nukleus akkumbens
ve olfaktor tiiberkiilden olusur) ulasmasiyla baslar (Ibafiez, 2009). Sonug olarak BG; motor
fonksiyonlarin yaninda dikkat, 6grenme, 6dil ile iligkili davraniglar ve duygular gibi birgok
farkli gorevlerde rol alir. Bu sebepten dopaminerjik bozuklugun yiiriitiicii islevlerde bozulma,
motivasyonda azalma, depresyon gibi motor olmayan etkilerinin de olmasi beklenen bir

durumdur (Rosin et al., 2007).

Serebral korteksten BG’a gelen afferent sinyallerin BG’a giris yaptig1 ana yapi striatumdur.

BG’da islem goren bilgilerin BG’dan ¢ikis noktasi ise GPi ve SNr’dir. BG’dan kortekse
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dogrudan giden bir yol bulunmamaktadir. Bunun igin bilgiler ya direkt yol ile Gpi/SNr
iizerinden talamusa ve oradan kortekse ya da daha karmasik olan ve polisinaptik bir seyir
izleyen indirekt yol ile Gpe iizerinden STN’a ve buradan GPi/SNr’ya, sonrasinda da talamusa

ve kortekse ulasirlar (Sekil 2.1).

Sekil 2.1. Bazal gangliyonlarda direkt ve indirekt yollar

Substansiya nigradan gelen dopaminerjik aksonlar (nigrostriatal dopaminerjik néronlar)
striatumda yaygin dallanmalar olusturur ve striatumu bir 6rgii seklinde sarar (Moss and
Bolam, 2008). Glutamaterjik kortikostriatal afferentler ile dopaminerjik nigrostriatal
afferentler arasindaki etkilesim bazal gangliyonlarin islevinde dnemlidir. Direkt ve indirekt
yollar, striatumdaki farkli néronlardan kaynaklanir. Bu yollarda gérev yapan
ndrotransmitterler ve reseptorler de farklidir. Direkt yol, D1 reseptorleri bulunan néronlardan
koken alir. Bu ndronlar esas olarak GABAerjik (gama-amino biitiiriik asit) olmakla birlikte

dinorfin ve Substans P de igerir. Indirekt yol, D2 reseptérleri bulunan ndronlardan kéken alir.



Bu noronlar ise nérotransmitter olarak GABA ve enkefalin igerir. Dopamin, D1 reseptorlerini
uyararak direkt yolu kolaylastirirken, D2 reseptorlerini inhibe ederek indirekt yolu baskilar.
Bu iki yola ek olarak korteksten STN’a dogrudan gelen, hiperdirekt yol olarak adlandirilan
glutamaterjik bir yol da bulunmaktadir (Nambu et al., 2002). Bu yol, korteksten gelen uyarict

sinyalleri GP1/SNr’ya direkt ve indirekt yoldan daha hizli iletirler.

PH’da temel patoloji, SNc’daki dopaminerjik néronlarin dejenerasyonudur. Dopamin
eksikligi nedeni ile direkt yolun uyarilabilirligi azalir, indirekt yol tizerindeki inhibisyon ise
kalkar. Sonugta GPi/SNr’nin néronal aktivitesi artar ve talamokortikal yolun inhibisyonuna
bagli hareket kisitlanir (Obeso et al., 2008). Bu model, bradikineziyi agiklamakta yeterli

olmakla birlikte tremoru agiklamakta yetersiz kalmaktadir (Nambu, 2009).

STN, BG aktivitesinin diizenlenmesinde ve PH patofizyolojisinde yeri olan 6nemli bir
yapidir. Talamusun altinda yerlesmistir ve bikonveks yapidadir. Internel kapsiil araciligi ile

globus pallidustan ayrilir (Sekil 2.2).

Sekil 2.2. Subtalamik niikleus Hamani ve ark. (2003)’ndan alinmistir. IC- internal kapsiil; CP- serebral

pedinkiil, Thal- talamus.

Anterior koroidal arter, posterior komiinikan arter ve posteromedial koroidal arter tarafindan
beslenir. Daha 6nce PH tedavisi i¢in onerilen anterior koroidal arter ligasyonunun

antiparkinson etkileri STN ve iliskili yapilarin infarkt: ile iligkili olabilir (Cooper, 1953).
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STN i¢inde; motor, limbik ve asosiyatif alanlar olmak {izere fonksiyonel olarak birbirinden
farkli ti¢ alt birim vardir. STN, {icte ikilik rostral ve tigte birlik kaudal kisimdan olusur.
Rostral kisim ise medial ve lateral kisimlarda incelenir. Motor devreler ile ilgili kisimlar
lateral rostral kisim ve tigte birlik kaudal kismda yerlesmistir (Joel and Weiner, 1997). Bu
boliimde {ist ekstremite ile iliskili hiicreler daha lateral ve kaudal yerlesimli iken, alt
ekstremite ile iliskili hiicreler daha santral ve medialdedir. Yiiziin temsil edildigi yer ise en
lateraldedir (Alexander et al., 1986). Bu fonksiyonel topografi nedeniyle ¢ekirdegin

dorsolateralinin uyarilmasinin en iyi motor etkiyi saglamasi beklenir. Sekil 2.3.’te STN’un bu

i¢c organizasyonu sematik olarak gosterilmistir.

‘ Dorsal |

- Rostral [
| :

\
\ Lateral Medial

Il Limbic and associative STN |
\
[:] Associative STN
‘ Caudal
Ventral D Motor STN \

Sekil 2.3. Subtalamik niikleusun i¢ organizasyonu

Hamani ve ark. (2003)’ndan alinmistir.

STN’un afferentleri; ¢ogu kortexten olmak tizere, korteks, GPe, talamus ve beyin sapindan
olugmaktadir. Kortikal afferentleri esas olarak primer motor, ek motor ve premotor alanlardan

olusmakla birlikte, singulat korteks, somatosensoriyel ve insular korteksten de afferentler
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aldig1 diisiiniilmektedir (Takada et al., 2001). Bu yollar esas olarak glutamaterjiktir. Pallido-
subtalamik yollar ise GABAerjiktir. STN’un desarj paterni GPe’tan gelen GABAerjik
noronlar ile korteksten gelen glutamaterjik néronlar arasindaki iliskiye baglidir(Monakow et
al., 1978). Talamo-subtalamik yollar, talamusun parafasikiiler ve sentromediyan
niikleuslarindan kaynaklanir ve esas olarak glutamaterjiktir. Beyin sap1 yapilarindan SNc,
pedinkiilopontin niikleus (PPN) ve laterodorsal tegmental nukleus ve dorsal rafe nukleustan
afferentler alir (Sharman et al., 2000). SNc’dan kaynaklanan ndronlar esas olarak
dopaminerjik, PPN’tan kaynaklananlar ise kolinerjiktir. STN’tan kaynaklanan efferent
noronlarin ¢ogu palliduma (GPi/GPe) projekte olurlar (Hassani and Féger, 1999). Bunlar
glutamaterjik néronlardir. Pallidum disinda, STN efferentleri substansiya nigra, striatum, PPN
ve ventral tegmental alana projekte olurlar. Bu bilgilerin ¢ogu hayvan deneyleri ile elde
edilmistir. Sonugta STN afferentlerinin ¢ogu kortikal glutamaterjik néronlardir. STN’ta
glutamatin N-metil-D-aspartat (NMDA), 2-aminometil-fenilasetik asit (AMPA) ve
metabotropik reseptorleri gosterilmistir. Bu reseptdrlerin glutamaterjik sinyal iletimindeki
rolleri agiklanamamis olmakla birlikte, STN’ta birden fazla glutamat reseptor tipinin yer
aldig1 agiktir(Awad-Granko and Conn, 2001).STN ndronlarinin da ¢ogu glutamaterjiktir.
Ancak, toplam ndron toplulugunun yaklasik %7’sini olusturan GABAerjik internéronlar da
vardir. Bu internéronlar daha ¢ok limbik ve asosiyatif alanlarla iligkili alt bolgelerde bulunur.
Dopamin ile ilgili yapilmis calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Dopaminerjik
agonistlerin topikal olarak STN’a uygulanmasiyla yapilan ¢alismalarda, bazi yazarlar D1
reseptorleri araciligl ile uyarici bir etki ortaya ¢iktigini(Kreiss et al., 1996), digerleri ise D1,
D2 ve spesifik olmayan dopamin agonistlerinin STN aktivitesini azalttigini
bildirmislerdir(Hassani and Féger, 1999). Baska calismalarda ise D1 agonistlerinin STN
aktivitesini arttirdigini, D2 agonistlerinin ise anlamli bir etkilerinin olmadigini

bildirilmistir(Kreiss et al., 1996). Ayrica STN afferentlerinin kaynaklandig1 yapilarin ¢ogu
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dopamin ile diizenlendiginden, dopaminerjik ajanlarin sistemik olarak uygulanmasinin farkl
yapilarda pek ¢ok yanita neden olacagi agiktir. Dopamin eksikliginde STN gibi GPi ve
korteksi de kapsayacak sekilde tlim bazal gangliyon-korteks halkasinda asir1 senkronizasyon
kaydedilir (Hammond et al., 2007). PH’da nigral dopaminerjik hiicrelerde kaybin, STN ve

globus pallidusta anormal osilasyonlara neden oldugu gosterilmistir(Tachibana et al., 2011).

STN’un motor devredeki ana gorevi ana ¢ikt1 ¢ekirdeklerini aktive ederek hareketin
baskilanmasina sebep olacak inhibitdr bir ¢ikt1 saglamaktir. STN’un, devam eden hareketin
durdurulmas ile iligkili oldugu fonksiyonel goriintiileme ¢aligmalari ile gosterilmistir.
Parkinson hastalarinda STN’ta anormal frekanslar ve ateslenme paternleri gosterilmistir(Aron

and Poldrack, 2006).
2.1.5. Parkinson Hastah@i’nda Klinik:

PH’nin ana klinik belirtileri bradikinezi, rijidite, tremor ve postiiral instabilitedir. Ik
semptomlar genellikle bir ekstremitede ince motor hareketlerde beceriksizlik, bir el veya
parmaklarda istirahat tremoru, yavaslama ya da tiim hareketlerde, 6zellikle de ytiriimede
yavaglama, 6ne egik ylirlime seklindedir. Bu belirtiler genellikle sinsi baslangi¢lidir, yavas
ilerlerler, zaman igerisinde viicudun diger yarisina da geger. Tremor 4 ila 6 Hz frekansinda ve
tipik olarak en ¢ok asimetrik distal {ist ekstremitede belirgindir. Tremor alt ekstremitelerde
veya bas boyun bolgesinde de (en sik ¢cene olmak iizere, dudak ve dil) goriilebilir(Roze et al.,

2006).

PH’nin hareket bozuklugu disindaki belirtileri olan non motor semptomlar (NMS), hastalar
icin 6nemli bir klinik sorundur. Motor semptomlar tarafindan gélgelenebilir ve tedavi ekibinin
gozilinden kagabilirler. NMS’larin sadece gec ve ileri evre PH’da gelistigi diisiincesi yaygin
bir yanlis diisiincedir. NMS hastaligin herhangi bir evresinde gelisebilir (Sekil 2.5.) Yapilan

bir ¢alismada koklama ile ilgili sikayetler, kabizlik, depresyon ve erektil disfonksiyon gibi
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bazit NMS’nin motor bulgulardan ve PH tanisindan birkac yil 6nce gelisebildigi gosterilmistir
(Tolosa et al., 2007, Chaudhuri et al., 2006).Hastaligin erken evresinde goriilen bu belirtiler
hastaligin ilerlemesi ile birlikte daha belirginlesip, cogunlukla hastaligin daha geg¢ evrelerinde
egemen olmaktadir . Diger non motor semptomlar asagida sekil 2.4.’te gosterilmistir.
Hastaligin erken evrelerinde karsimiza ¢ikan NMS’nin ¢ogunun, non- dopaminerjik beyin

sap1 veya periferik otonom yapilarindaki hasara bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Néropsikiatrik Semptomiar

Depresyon, apati, anksiyete, panik ataklar

Anhedoni, dikkat eksikligi

Haliisinasyon, illiizyon, sann (hastalia ve/veya ilaca bagli)
Demans, konfiizyon veya deliryum (hastaliga ve/veya ilaca bagly)
Obsesif ve diirtiise]l davrams (genelde ilaca bagli)

Tekrarlayicr davrams (punding)

Uvku bozukluklar:

Huzursuz bacak’/ Periyodik ekstremitede harekeileri

REM uykusu davrams bozuklugu(RUDB)

Asin giindiiz uykululugu (AGU)

Non REM uykusu hareket bozukluklar

Canli riiyalar, insomni

Otonom semptomiar

Mesane bozukluklari: Acil idrar yapma istegi, noktiiri, sik idrara ¢cikma
Hiperhidroz

Ortostatik hipotansiyon

Cinsel disfonksiyon: Hiperseksiialite, erektil disfonksiyon, libido kayb:
Kuru goz (kseroftalmi) veya yagh gbz {lakrimasyon)

Kuru agiz (kserostomi) Tiikiiriik birikmesi (siyalore)
Gastrointestinal semptomlar {avar zamanda otonom ile drriisen)
Gecikmeli mide bosalmasi, disfaji/bogulma, reflii

Kusma/bulanti {genelde ilaca bagli)
Kabizlik/anismus/volvulus/megakolon/yetersiz barsak bosalmasy/fekal inkontinans
Duyusal semptomiar

Ajri, parestezi

Koklama duyusu bozuklugu (hiposmi)

Diger semptomiar

Yorgunluk Diplopm

Girme bulamkligy

Kilo kayb:

Sekil 2.4: Parkinson hastaliginda goriilen ¢esitli nonmotor semptomlar
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derecesi

Disabilite

—ON-MOLOr = mOtOr komplika

Sekil 2.5: Parkinson hastaliginin zamanla progresyonu ve klinik semptomlar

RDB=REM davranis bozuklugu, GAU=Giindiiz Asir1 Uykululuk, HKB=Hafif Kognitif Bozukluk ($ekil
Kalia,L.V. ve ark. nin 2015 yilinda The Lancet dergisinde yayinlanan ‘Parkinson Disease’adli makalesinden
uyarlanmistir)

Parkinson hastaliginin tanis1 motor semptomlarin baslamasiyla ortaya ¢ikar (0.y1l), ancak 20
y1l 6ncesinden veya daha uzun bir siire zarfinda premotor/prodromal donem goériilebilir. Bu
donem spesifik olmayan non-motor semptomlarla karakterizedir. Teshisi takiben hastaligin
ilerlemesiyle birlikte motor olmayan 6zellikler eklenir. Sik diisme, yiirtimenin donmasi,
postural instabilite varligi ilerlemis hastalikta ortaya ¢ikan motor semptomlardir. Fluktuasyon,
diskinezi, psikoz dahil dopaminerjik tedavinin uzun vadeli komplikasyonlar1 da disabiliteyi

arttirir.
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2.1.6. PH Tani Kriterleri:

Klinikte ve arastirmalarda kullanmak iizere PH tanist koymak i¢in en sik tercih edilen tani
kriterleri Birlesik Krallik Parkinson Hastalig1 Dernegi Beyin Bankas1 Klinik tani kriterleridir

(UPDRS) (Gibb and Lees, 1988).

UPDRS’e gore PH tanisi icin temel semptom olan bradikineziye; rijidite, istirahat tremoru
veya postural instabiliteden birinin veya birden fazlasinin mutlak eslik etmesi gerekir. Ayni
sekilde Parkinson tanisi i¢in 3 veya daha fazla destekleyici kriterin olmasi ve dislayict kriterin
hi¢birisinin bulunmamasi1 gerekmektedir. Bu kriterlerin duyarliligi %90’dir (Hughes et al.,

2001).

Dahil olma kriterleri:

1. Bradikinezi (tekrarlayan aktivite ile hareket hiz ve amplitiidiiniin giderek azaldig1 istemli

harekete baglamada yavaslik)

2. Ve en az asagidakilerden birinin eslik etmesi

a. Kas rijiditesi
b. 4-6 Hz istirahat tremoru
c. Postural instabilite (primer gorsel, vestibiiler, serebellar veya derin duyu ile ilgili islev

bozuklugundan kaynaklanmayan)

Dislayicr kriterler:

1. Tekrarlayan inme anamnezi ve parkinsonyen 6zelliklerin basamakli ilerlemesi
2. Tekrarlayan kafa travmas1 dykiisii

3. Kesin ensefalit dykiisii

4. Okulojirik krizler

5. Semptomlarin baslangicinda noroleptik kullanim oykiisii
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6. Birden fazla akrabada etkilenme

7. Siiregen remisyon

8. Ug yil sonrasinda belirtilerin tek tarafli devam etmesi

9. Supraniiklear bakis felci

10. Serebellar belirtiler

11. Erken agir otonom tutulum

12. Erken agir demans (hafiza, lisan ve praksi bozukluklari ile birlikte)

13. Babinski belirtisi

14. BT de serebral tiimor veya kommunikan hidrosefali varligi

15. Yiiksek doz L-Dopaya yanit alinamamasi (malabsorpsiyon dislanmali)

16. MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6 tetrahidropridin)’e maruz kalma
Destekleyici Kriterler (PH tanisi igin 3 veya daha fazlasi gereklidir)

1. Tek tarafli baslangig

2. Istirahat tremorunun varlig

3. Belirtilerin basladig: tarafta daha belirgin olmak {izere asimetrinin korunmasi
4. L-Dopa’ya iyi yanit (%70-100)

5. L-Dopa’ya bagli siddetli diskinezi

6. Bes y1l veya daha uzun siireli L-Dopa yaniti

7. On y1l veya daha uzun siireli klinik seyir
2.2. Parkinson Hastahiginda Psikiyatrik Semptomlar

Parkinson hastaliginda goriilen en yaygin psikiyatrik bozukluk depresyondur. Hastalarin
yaklasik %40’1nda depresyon goriilebilmekle birlikte major depresyona %4-70 oraninda
rastlanmaktadir. Parkinson hastaligindaki depresyon hafif siddette olup kendini suglama,

sucluluk ve basarisizlik hissi daha azdir. Bununla birlikte kendine giiven kaybi, anksiyete ve
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irritabilite daha belirgindir. Depresyon gelisiminde fiziksel 6ziirliiliikle beraber beyin
kimyasinda meydana gelen degisiklikler rol oynamaktadir (Celiker, 2015). Depresyon;
parkinson hastalarinin %40-60’1nda hastaligin herhangi bir doneminde goriiliir. Siklikla
anhedoni, anksiyete veya panik ataklarla birliktedir. Depresyon gelisimde
norodejenerasyonun serotonin, noradrenalin ve asetilkolin salgilayan néronlar1 da
etkilemesinin rolii oldugu diisiiniilmektedir(Poewe et al., 1988). ingiltere’de yapilan bir
populasyon izlem ¢alismasinda, PH tanis1 olan 40 yas iistii bireylerin PH tanis1 olmayan
bireylere gore 1,89 kat daha fazla depresyon tanis1 alma riski oldugunu saptamistir(Van Der
Hoek et al., 2011). Eslik eden depresyon, hastalarin mevcut olan motor semptomlarinin daha
kotii olarak algilamalarina sebep olur ve bu da hastalarin yasam kalitesini diisiiren en 6nemli
faktordiir(Dewey, 2000). PH’da dopaminerjik sistemin yani sira seratonerjik sistemde de
hiicre 6liimii oldugu ve bu sebeple depresyon gelistigi diisiiniilmektedir. Anksiyete
bozukluklar1 hakkinda depresyon kadar detayli ¢calisma olmamakla birlikte; yapilan
caligmalara gore %30-40 siklik ile PH’da 2. sirada goriilen psikiyatrik hastaliktir (Pontone et
al., 2009). Anksiyete bozukluklarinin, depresyondan farkli olarak, daha cok ON-OFF
fenomeni ve kullanilan ilaglarin yan etkilerine bagl oldugu diistiniilmektedir(Gwinn-Hardy,
2002). Anksiyete Bozuklugu yasam kalitesini ¢ok diisiirmesine ragmen hastaliga olan etkisi
depresyon kadar fazla bulunmamistir(Tijero et al., 2011). Depresyonla birlikteligi 5 kat daha
fazladir. Bazi nérobilimsel ¢alismalarinda sol anterior putamendeki diisiik dopamin tasiyicisi

miktarinin anksiyete bozukluklar ile iliskili oldugunu gostermistir (Weintraub et al., 2005).

PH tedavisinde kullanilan tiim ilaclar 6zellikle yasli ve kognitif yikimi olan hastalarda
haliisinasyonlara yol agabilir. PH’da psikozun dejeneratif siire¢ ve kullanilan ilaglarin yan1
sira, genetik faktorler ve hastanin premorbid kisiligi ile de iliskili olabilecegi

diisiiniilmektedir. Erken evrelerde mental durum bozukluklar: siklikla gbzlenmez. Hastaligin
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ileri evrelerinde ve 6zellikle ileri yaslarda daha sik olmak iizere tiim hastalarin yaklasik %30-

40’1nda kognitif islevlerde bozulma ortaya ¢ikar (Emre, 2003, Emre et al., 2007).

STN DBS uygulanarak OKB'sini tedavi etmeye yonelik basarisiz bir girisimin ardindan
bilateral ventral kapsiil/ventral striatum (VC/VS) DBS ameliyati uygulanan bir hastada, OKB
semptomlarinda beklenen iyilesmeye ek olarak, intihar diisiincesinin ¢oziilmesiyle birlikte
hem Parkinson hastalig ile iligkili apati hem de depresyonda 6nemli iyilesme
bildirilmistir. Ayrica ventral striatumun DBS'sinin ventral striatal dopamin salinimini
arttirdig1 gosterilmistir. Dopamin saliniminin azalmasinin Parkinson hastalarinin
depresyonunun patofizyolojik nedeni oldugu diisiiniiliirse, VC/VS DBS, Parkinson
hastalarinin ventral striatum ve duygudurum diizenleyici devrelerinde dopamin iletimini

arttirmaya yonelik bir miidahale olabilecegi raporlanmigtir (Williams et al., 2016).

Diirtii Kontrol Bozuklugu (DKB); PH tedavisinde kullanilan ilaglar (basta dopamin
agonistleri olmak tizere), hastalarin sosyal ve meslek yasamlarini olumsuz yonde etkileyen
baz1 davranislarina yol agabilir. DKB, 6zellikle geng yas ve erkek hastalarda daha sik ortaya
cikar. Bu davranis bozukluklarinin semptomlari, amagsiz stereotipik davranislar (punding),
agresif hiperseksiialite, kompulsif yemek yeme, kumar oynama ve kompulsif ila¢ kullanma

seklindedir.

2.3. Mizac¢, Karakter ve Kisilik Kavramlari:

Mizag (temperament), karakter (character) ve kisilik (personality) birbirinden farkl
kavramlardir. Mizag; kalitimla gegen ve yasam boyunca ¢ok az oranda degisen yapisal
ozelliklerdir. Karakter ise; ¢cevrenin ve yetistirilmenin etkisi altinda gelismis, 6grenilmis
davraniglardir, dolayisiyla zamanla degistirilebilecek 6zellikleri igerir. Kisilik ise; genetik ve

sonradan elde edilmis karakterin birlesiminden olusur(Akiskal, 1983).
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Parkinson hastalarinda dopamin replasman tedavisi (DRT) sirasinda gézlenen davranigsal
semptomlarin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bu davranislar tekrarlayici, odiil
arayan davraniglardir. Aberran dopaminerjik stimiilasyon ve mezolimbik dopaminerjik sistem
ile iliskilidir ve bagimliligin davranigsal bir ¢esidi olup ilag bagimlilig1 ile ayn1 yolaklar
paylasir. Bagimlilik ve impulsif, heyecan arayan kisilik 6zellikleri ile iliskili olarak
serotonerjik sistem, monoamin metabolizma yolaklar1 (monoamin oksidaz A ve katekol-O-
metil transferaz), noradrenerjik sistem GABAerjik sistem ve nitrik oksit sistemlerine ait
genetik ozellikler etkili olabilecek risk faktorleri olarak bildirilmektedir (Leyton et al., 2002,
Kreek et al., 2004). D2 reseptor geni (DRD2) varyantlar1 arasinda 6zellikle Taql A1 alleli ile
ilgili olanlar bagimlilik ve komorbid antisosyal ve ileri derecede yenilik arayan kisilik yapilar
acisindan 6nemli goziikkmektedir (Kreek et al., 2004, Pusswald et al., 2019b). Dopamin sadece
hareket ile iliskili olmayip ayn1 zamanda motivasyon, 6diil, 6grenme ve isleyen bellek gibi {ist
diizey islevlerden de sorumludur. Mezolimbik dopaminerjik 6diil sistemi ventral striatum,
niikleus akkumbens (NA), orbitofrontal korteks (OFK), ventromediyal prefrontal korteks
(VMPK) ve singulat korteksi (SK) icermektedir ve 6zellikle D3 dopamin reseptorleri eksprese
etmektedir. Mevcut veriler bagimlilik yapan maddelerin limbik alanlarda dopaminerjik
aktiviteye neden olarak ve kisinin kendini kontrol etmesinden sorumlu noral dongiileri
etkileyerek calistiklarini gostermistir. Onemli degisikliklerin saptandigi Motor Devre
Asosiyatif Devre Limbik Devre dongiiler ddiillendirme sistemi (NA, ventral pallidium),
isteklendirme, diirtii (OFK, anterior singulat korteks), eksekiitif kontrol (PFK), bellek ve
o0grenmedir (amigdala, hipokampus). Madde bagimlilig: bir 6diil eksikligi sendromundan
kaynaklanmaktadir (Baler and Volkow, 2006, Wang et al., 2004). Parkinson hastalarinda
DRT sirasinda ortaya ¢ikan davranissal degisiklikler i¢in bir agiklama sudur: DRT agir
dopaminerjik kaybi1 olan dorsal striatum ve baglantili oldugu dorsolateral prefrontal korteksi

islevsel olarak normalize ederken rdlatif olarak saglam ventral ve baglantili oldugu ventral
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prefrontal korteksi asir1 islevsellige sevk eder. Dorsal striatal-dorsolateral prefrontal dongiiler
iizerine olumlu bir etki olur ve kognitif fleksibilite ve gorev degistirme ddevlerinde diizelme
gergeklesirken, ventral striatal ve ventral prefrontal dongiiler lizerine olumsuz etki meydana
gelir ve artan impulsivite ile birlikte karar verme yetileri bozulur. Ventral tegmental alanin
dopamin hiicrelerinin néronal aktivitesi davranigsal ve motivasyonel anlam tagiyan uyariin
Ogrenilmesi, beklentilerin yeni durumlara adaptasyonu ve dikkat ile iligkilidir. Dopaminerjik
tedavi hastalar pozitif sonucglara daha hassas kilar ve negatif sonuglardan kaginma yetisi
hastalarda azalir (anormal zarardan kacinma davranisi). Ayrica, Parkinson hastalarindaki
amigdala ve dorsolateral prefrontal korteks islevlerindeki etkilenme de risk alan davraniglarin
kontroliinde ve karar verme mekanizmalarinda bozulmaya da neden olmaktadir(Frank et al.,
2004). DRT ile sinaptik seviyede, ila¢ bagimliligindaki duruma benzer bir sekilde
dopaminerjik sistemde bir hassasiyet (sensitizasyon) gelisir. Hassasiyet, aliskanlik gelistiren
beyinde kullanilan ana mekanizmadir; fazik ve tonik dopamin serbestlesmesinde belirgin
bozukluga neden olur. Spesifik olarak aligkanlik edinmis beyindeki tonik dopamin seviyesi
yiiksekligi dopaminerjik sinir sonlanmalarinda otoreseptor uyarimina ve dolayisiyla 6diil ile
iliskili fazik dopaminerjik serbestlesmede de azalmaya neden olur(Kashihara and Imamura,
2008). Bu nedenle, fazik dopaminerjik sistemi aktive etmek suretiyle ddiillendirici olan bir
uyaran ¢ok daha az etkilidir. Fazik dopaminerjik sinyali geri getirmek, tonik dopaminerjik
sistem ile dengeyi saglamak yani normalizasyon i¢in ek uyaranlara ihtiya¢ duyulur
(psikostimiilan ilaglar, davranigsal bagimlilik gibi). Bu acidan bakildiginda glutamati
diizenleyerek dopamin serbestlesmesindeki tonik-fazik disregiilasyonu restore eden
amantadinin DKB’ yi diizeltmesi anlamlidir (Grace, 2000, Kashihara and Imamura, 2008).
Uzun zamandir inanilan bir goriise gore Parkinson hastalarinin karakter 6zelligi obsesif-
kompulsif kisilik, icedoniik ve sizoid kisilik seklindedir. PH bir tiir ekzojen dopaminerjik

tedavi ile diizeltilen 6diil sistemi bozuklugu olarak tanimlanabilir ve disinhibitor patolojiler de
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kismen korunmus olan 6diil sisteminin asir1 uyarimina neden olan 6diil patlamasi olarak
tanimlanabilir. Ila¢ tedavisine bagl olusan dopaminerjik denervasyon disinhibitor
psikopatolojilerin olusma riskini artirsa da (ilag da denerve ediyor) bazi arastirmacilarin
iddialarinin aksine disinhibit6r patolojilerin olusmasinda, ndrodejeneratif siire¢ primer
sorumlu degildir. Ornegin tedavi almamis Parkinson hastalarinda DKB gelisimi ile ilgili

bildirilmis bir caligma yoktur(Lim et al., 2008).

Parkinson hastalar1 bazen “Parkinson kisiligi” olarak adlandirilan belirli bir kisilik tipiyle
iliskilendirilmistir. Parkinson hastalarini karakterize etmek i¢in yaygin olarak kullanilan
kisilik 6zellikleri; zihinsel katilik, ige doniikliik ve dikkatliliktir (Santangelo et al.,

2018). Cloninger'in Mizag ve Karakter Envanterini (TCI) ve U¢ Boyutlu Kisilik Anketini
(TPQ) uygulayan c¢aligsmalar, kontrollere kiyasla Parkinson hastalarinda daha diisiik Yenilik
Arama puanlar1 ve daha yliksek Zarardan Kaginma puanlari gostermistir (Santangelo et al.,
2018, Kaasinen et al., 2001, Menza et al., 1993). Parkinson hastalarimin kisilik 6zelliklerini
degerlendiren arastirma kontrollere gore daha yiiksek diizeyde Nevrotizm ve daha diisiik
diizeyde Aciklik ve Disa doniikliik sergiledigini ileri slirmiistiir (Santangelo et al., 2018, Baig
et al., 2017). Parkinson hastaliginda incelenen bir diger kisilik yonii, duygulari tanimlama ve
tanimlamadaki zorluklara ve disa doniik bir diistinme bi¢imine atifta bulunan

aleksitimidir. Son ¢alismalar, genel popiilasyona gore Parkinson hastalarinda aleksitimi

prevalansinin daha yiiksek oldugunu 6ne stirmiistiir (Assogna et al., 2016).

Sebat(kalicilik), bir kisinin isler zorlagtiginda bile denemeye devam etme yetenegidir. Diistik
Kalicilik, 6diil beklenmedik durumlar1 hizla degistiginde uyarlanabilir bir stratejidir ve
odiillerin seyrek oldugu ancak uzun vadede gergeklestiginde uyumsuz olabilir (Cloninger et
al., 2012). Kalicilig1 diisiik olan kisiler, odiiller 6zellikle aralikli oldugunda degisken, kararsiz

ve kolayca cesareti kirilan kisiler olarak tanimlanir (Cloninger et al., 1993). Kumar,
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Kompulsif aligveris, Kompulsif cinsel davranis ve tikinircasina yemeyi igeren Diirtii Kontrol
Bozukluklar1 (DKB) olan Parkinson hastalarinda benzer 6zellikler tanimlanmistir (Voon et
al., 2011). DKB’leri olan Parkinson hastalari, daha acil ddiilleri tercih ederler ve gecikmis

odiilleri kiigtimseme egilimi gosterirler (Joutsa et al., 2015).

2.4. PH’da Kognitif Fonksiyonlar

Kognitif fonksiyon bozuklugunun PH'da sik olarak ortaya ¢iktig1 bilinmektedir (Cooper et al.,
1991). Bu bozukluk hafif derecede gdzlenebilen bir entellektiiel yikimdan, ileri derecede bir
demansa kadar degisik derecede olabilir. Hastalik siiresi uzun olanlarda, hastalig1 ileri yasta
baslayanlarda, levodopaya erken donemde yanit kayb1 ve ilaca bagl psisik yan etkilerin fazla
oldugu hastalarda, egitim diizeyi diisiik olanlarda, akinetik-rijid formda ve erken donemde
depresyon gelismis olanlarda demansif belirtilerin ortaya ¢ikmasinin daha kolay oldugundan
s0z edilir (Piccirilli et al., 1989). Demansli PH'da demans1 olmayanlara gore daha fazla olmak
iizere mezokortikal, mezolimbik yollarda dejenerasyona bagli dopamin yoklugu, yine néron
kaybina bagl olmak {izere lokus seruleusta noradrenalin yetersizligi, ventral tegmental alanda
dopamin eksikligi lizerinde durulmustur (Levin et al., 1989). PH’da kognitif gerileme hastaligin
cok erken donemlerinde bas gdsteren nonmotor bulgular igerisinde incelenmekte olup; bu
konuda ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Son yapilan ¢alismalar erken PH doneminde ortaya ¢ikan
kognitif gerilemenin tek basina dopamin eksikligi ile agiklanamayacagini gostermektedir
(Hanna-Pladdy et al., 2013). Dopamin disfonksiyonuna ek olarak; kortikal ve subkortikal
alanlarin yapisal degisikligi, COMT gen varyasyonu, amiloid plaklar, aSYN, tau proteini ve
GABA dahil noérotransmitter sisteminin degisimi bu kognitif bozuklugun gelisimden sorumlu
olabilir (Ibarretxe-Bilbao et al., 2011). Parkinson hastalarinda kognitif tutulumun farkh
olmasinda dorsal ve ventral striatal yolaklarimin farkli etkilenim paternleri oldugu one

stiriilmiistiir. Dorsal striatum planlama, degistirme, kategorize etme, muhakeme gibi islevleri
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icermektedir. Ozellikle dikkati ve yiiriitiicii islevleri denetleyen ¢alismalar ile disfonksiyonu
durumunda dopaminerjik tedaviye daha iyi yamit verdigi gosterilmistir (Macdonald and
Monchi, 2011). Buna karsin levodopa tedavisi ile geri ¢agirma ve implisit bellek gibi
fonksiyonlarda gorev alan ventral striatum yolaklar1 {izerinde faydali etki gézlenmemistir
(Jahanshahi et al., 2010). Simetrik nigral hiicre kayb1 sonucu asimetrik motor belirtiler ¢iktigina
gore kognitif defisitler agisindan da bu sekilde bir asimetri s6z konusu olabilir. Bununla beraber
motor baslangi¢ tarafiyla kognitif profil arasinda genis aralikta sonuglar mevcuttur (Poletti et
al., 2013). Dopaminerjik hemisferik disfonkisyon ile kognitif bozukluk arasinda iliski kuran
son ¢alismalarda motor baslangig tarafi ile bellek, yiiriitiicli fonksiyon ve motor hiz (Reaksiyon
hizi) arasinda iliski bulunamamistir. Sol hemisfer disfonksiyonu olan hastalarda dikkat,
inhibisyon, verbal bellek ve vizyomotor integrasyon alanlarinda daha genis kognitif defisit
izlenirken; sag hemisfer disfonksiyonlu hastalar dikkat, verbal bellek ve silik motor
disfonksiyon alanlarinda levodopa tedavisine ¢ok daha iyi cevap vermistir. Sol hemisfer
disfonksiyonu olan hastalarda verbal bellek, geri ¢agirma alaninda levodopa tedavisi ile
kotiilesme izlenmistir. Motor disfonksiyon agirligr ile kognitif gerileme arasinda korelasyon
olmayip; levodopa tedavisine verilen kognitif cevap bazal dopaminerjik fonksiyon ile
iliskilidir(Hanna-Pladdy et al., 2015). Alzheimer Hastaliinda(AH) kullanilan DBS’nin
amaci;ndronal aktiviteyi artirmak ve bellekle ilgili merkeze uyarilar vererek noral iletimin
modiilasyonunu saglamaktir (Hescham et al., 2013, Hamani and Temel, 2012).Bunun i¢in hedef
alinacak yerler forniks, Meynert’in bazal c¢ekirdegi (MBN),talamusun anterior
cekirdegi,entorinal korteks,mamillotalamik traktus ve hipokampal bolge olabilir. Anterior
talamik ¢ekirdek uyarimi ile ilgili yapilmis insan ¢alismasi heniiz bulunmamakla birlikte bir
hayvan ¢aligmasinda,hipokampus nérogenezinde artma oldugu goriilmiig,sonraki ¢aligmalarda
ise bu degisimin yalnizca cerrahiden uzun siire sonra oldugu farkedilmistir (Toda et al., 2008,

Hamani et al., 2010, Hamani et al., 2011).
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Forniks bellek i¢in 6nemli ndroanatomik yapilardan biridir ve lezyonlarinin bellek
bozuklugu yaptig1 diistiniilmektedir.Fornikse DBS uygulanan bir hastada, s6zel ve mekansal
assosiyatif 0grenme testlerinde belirgin iyilesme gozlendigi bildirilmistir(Hamani et al.,
2008).Birden fazla Alzheimer hastasi ile yapilan ilk DBS calismasi1,6 hafif-orta Alzheimer
hastasi ile gergeklestirilmis,hastalarda kolinesteraz inhibitorii tedavisine devam edilmis ve iki
yanli forniks DBS’den sonra 12 ay boyunca izlenmistir.Baz1 hastalarda Mini Mental State
Examination (MMSE) ve Alzheimer Hastaligin1 Degerlendirme Skalasi-Kognitif Skala
(ADAS-cog) daha az diizelme ya da kotlilesme gdzlenmistir. Bir calismaya alinan alt1 hastanin
dordiinde bir yilda beklenenden yavas kotlilesme gozlendigi, 11 ay sonra ise tiim grubun
ortalama MMSE puanlarinin 0,8 puan azaldig: bildirilmistir (Laxton et al., 2010). Benzer bir
olumlu etki bir bagka ¢alismada bir hasta iizerinde gosterilmis, altinci ay sonunda kognitif
skorlarda kotiilesme gozlenirken, 12. ayda bazal duruma doniis ve serebral glikoz
metabolizmasinda diizelme goriilmiistiir(Fontaine et al., 2013). Biitin bu umut veren
gelismelere ¢ok merkezli bagka bir randomize kontrollii calismada, 42 Alzheimer hastasina
anterior fornikse DBS uygulanmis, stimiilatér randomize olarak agilmis veya bir y1l beklenmis,
ikinci yilda ise tim DBS’ler acilmistir. Her iki grupta birinci yilin sonunda kognisyonda
kotiilesme, klinik demans skoru ve ADAS-cog arasinda anlamli fark olmadig
goriilmiistiir(Ponce et al., 2016). Entorinal korteks ile ilgili baz1 hayvan c¢aligmalarinda
norogenez ile iliskisi gosterildiginden gelecek calismalar icin ilging bir bdlge olabilecegi
diistiniilmektedir(Mu and Gage, 2011). Hipokampusun bellek dongiisiindeki anahtar rolii
bilindiginden bu bdlgeye uygulanacak DBS nin bellek performansini artiracagi diistiniilmiistiir.
Ancak iki tarafli hipokampal stimiilasyon uygulanmis epilepsi hastalarinda epizodik bellekte
bozulma goriilmistiir(Lacruz et al., 2010). Bu nedenle, bellekle iliskili hastaliklarda
hipokampus DBS i¢in iyi bir hedef bolge olarak goziikmemektedir. Meynert’in bazal

cekirdeginin neokorteks ve hipokampusa kolinerjik uzanimlart bilindiginden bu yana, MBN
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AH’de DBS i¢in oldukga dikkat ¢ekici bir alan olmustur. Alzheimer hastaligindaki rolii, azalmis
kolinerjik transmisyon ve MBN atrofisinin kognitif bozuklukla yakindan iligkili olmasidir.
Hafif-orta AH’li bir hasta ile yapilmis olan bir ¢alismada, sol tarafa DBS uygulanmuis, klinik
olarak bir yanit gézlenmemis, ancak ameliyat 6ncesi dordiincii ay ile ameliyat sonrasi ikinci ay
yapilan FDG-PET incelemeleri karsilastirildiginda fark oldugu goriilmistiir(Turnbull et al.,
1985). Islemin uygulandig: tarafta temporal lob glikoz kullaniminin arttig1 gériiliirken, karsi
hemisferde glikoz tiiketiminin azaldig1 goriilmiistiir. Bir baska ¢alismada, Parkinson demansi
olan 71 yasindaki bir hastada iki tarafli subtalamik c¢ekirdek stimiilasyonu ve MBN
stimiilasyonu uygulanmis, hastanin motor islevlerinin diizeldigi, kognitif durumda iki yil
boyunca bozulma olmadigi, ayrica dikkat, uyaniklik, yiiriitiicii islevler ve praksi gibi bazi
kognitif iglevlerde de diizelme oldugu gozlenmistir. Bu islemin uygulanmasindan iki y1l sonra,
24 saat boyunca stimiilator kapatildiginda demansin eski duruma déndiigi, agildiginda ise 24
saat i¢inde tekrar diizelme goriildiigi bildirilmistir(Freund et al., 2009). 6 hafif-orta Alzheimer
hastasinin alindig1 bir yillik calismada, 3 hastada ADAS-cog puanlar1 yaklasik 1,8 puan
iyilesmis, 1 hastada ise iyilesme ya da kotiilesme goriilmemistir. Fluorodeoksiglukoz-PET
incelemelerinde de 3 hastanin glikoz metabolizmasinda, 6zellikle amigdalo-hipokampal ve
temporal bolgelerde, belirgin artis oldugu, 1 hastada ise degisiklik olmadig: bildirilmistir.
Sonug¢lar MBN’ye uygulanan DBS’nin hastalik modifiye edici etkisi olabilecegini bir kez daha
diisiindiirmiistiir (Kuhn et al., 2015). Diisiik frekanshi stimiilasyonunun, MBN kolinerjik
ndronlar aracilifiyla korteksteki asetilkolin seviyesinde artis yaptig1 ve kognisyonu diizelttigi,
bellek ile iliskili dongiilerde ve hipokampusta osilatuar aktivite sagladigi, MBN’de ndrotrofik
faktorlerin salinimu ile plastisiteyi kolaylastirarak etki gosterdigi gibi hipotezler vardir(Freund

et al., 2009, Hotta et al., 2009).
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Ameliyat oncesi hatfiza fonksiyonunun ameliyat sonrasi motor fonksiyonun yordayicisi oldugu,
Parkinson hastaligindaki frontostriatal bozulma ile ilgili bilissel ve motor fonksiyonlar
arasindaki etkilesimin bir bagka kanit1 olarak diistiniilmiistiir(Tang et al., 2022).
2.5. PH Tedavisi:
PH’nda substansiya nigra pars kompakta dejenerasyonunun nedeni kesin olarak anlasilamadigi
i¢in, tamamen Onleyici bir tedavi halen bulunamamastir.
Tedavi ilkeleri
1- Parkinson hastaliginda tedavide amac hastay1r miimkiin olan en uzun sure bagimsiz
olarak fonksiyon gorebilir halde tutmak,
2- Hastay1 aktif ve mobil kalmas1 i¢in cesaretlendirmek,
3- Tedaviyi bireysellestirmek,
4- Koruyucu oldugu kanitlanmais her tiirlii tedaviye oncelik vermek.

PH’da fiziksel tedavi ve saglik egitimi, medikal ve cerrahi tedavi olanaklari
mevcuttur. ilag tedavisinde temel amag; azalan dopamin diizeyini artirmak ya da
dopamine benzer etki olusturmaktir. Bu amagla dopamin salinimini artiric1 ya da viicutta
dopaminin etkisini artiran ilaglar kullanilmaktadir. Ancak bu ilaglar hastaligin sadece
belirtilerini gegici olarak gidermektedirler ve zaman i¢inde doz artirimina gerek
duyulmaktadir. Kullanilan ilaglara bagli ¢esitli yan etkilerde olugsmaktadir (Savas et al.,
2008).Fizyoterapi ve rehabilitasyonun amaci; hastaligin yol agtig1 problemleri en aza
indirmek, hastay1 var olan imkanlar i¢erisinde maksimum bagimsizlik diizeyine
ulagtirmak ve yasam kalitesini yilikseltmektir .

Cerrahi tedavi; medikal tedaviden yeterince yararlanamayan hastalar i¢in tercih
edilmektedir.
Parkinson hastaliginin cerrahi tedavisinde baslica iki tiir stereotaktik yontem

uygulanmaktadir:
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Bunlardan birincisi lezyon temelli uygulamalardir, ikincisi ise nérostimulasyon
uygulamalaridir (Lang and Lees, 2002, Katzenschlager et al., 2003, Pahwa et al., 2006)
2.5.1. Medikal Tedavi

Parkinson hastalarinin tedavisinde kullanilan ilaglar1 dort ana baslik altinda toplamak
miimkiindiir (Katzenschlager and Lees, 2002, Pahwa et al., 2003).

1-Dopamin seviyesini arttiran ilaglar

2-Dopamin reseptorlerini uyaran ilaglar

3-Dopamin metabolizmasini azaltan ilaglar

4- Antikolinerjik ilaclar
2.5.1.1. Dopamin Seviyesini Artiran ilaclar:

Levodopa: (L-dopa) dopamin prekiirsorii olup, PH tedavisinde altin standart tedavi olarak
kabul edilir. Oral olarak verilen L-dopa, barsak tarafindan emilir, kan dolasimina geger.
Periferde aromatik L-aminoasit dekarboksilaz tarafindan dopamine doniistiiriiliir; kan beyin
bariyerini gecerek beyinde striatal dokuya ulasir (Kalinderi et al., 2011). Bu nedenle L-dopa
periferik dopa dekarboksilaz inhibitorii olan karbidopa veya benserazide ile kombine verilir.
Bu kombinasyon sayesinde L-dopa dozu % 80 azaltilabilir. Bunun 6nemi ise vaskiiler
endotelde biiyiik dozlarin dopamine doniistiiriilmesinin ardindan goriilen bulanti—kusma,
hipotansiyon, siniis tasikardisi gibi periferik dopaminerjik yan etkiler kismen engellenmis

olur.
L-dopa’nin Yan Etkileri: (Lyons and Pahwa, 2011)

Bulanti, kusma, Istahsizlik, Dizziness, Ortostatik hipotansiyon, Aritmi, Haliisinasyonlar,

Psikotik bulgular, Diirtii kontrol bozukluklari, Hiperhomosisteinemi

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

kombine olarak standart veya kontrollii salinimli formlarda ya da COMT (katekol-
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ometiltransferaz) enzim inhibitorlerinin (Entekapon, Tolkapon) eklendigi kombine formlarda
bulunmaktadir. L-dopa; motor fonksiyonlari (6zellikle bradikinezi ve rijidite), giinliikk yasam
ve hastalarin yasam kalitesini arttirir. Ancak postural instabilite ve diisme, donma epizodlari,
dizartri, otonomik disfonksiyon, demans ve uyku bozukluklar1 L-dopa tedavisine iyi yanit

vermez (Kalinderi et al., 2011).
2.5.1.2. Dopamin Reseptorlerini Uyaran ilaclar:

Dopamin reseptor agonistleri, dejenere dopaminerjik ndéronlar1 atlayarak direkt olarak denerve
postsinaptik dopamin reseptorlerini uyarir (Smith et al., 2012). PH’ da L-dopadan sonra en
etkili ilaclardir ve hastaligin erken evresinde L-dopa kadar etkili olabilirler. Parkinson
hastaliginin tiim motor belirtileri iizerine etkili olabilirler. Uzun yarilanma 6mrii olan dopamin
agonistlerinin, L-dopa’ya gore diskinezi gelistirme riski daha azdir. Oral formlari, parenteral

(Apomorfin) ve transdermal (Rotigotin) formu bulunmaktadir.
2.5.1.3. Dopamin Metabolizmasinmi Inhibe Eden flaclar:

Bu gruptaki ilaglar Katekol-O-metil transferaz (KOMT) inhibitorlerinden tolkapon, entakapon
ve monoamino oksidaz B (MAO-B) inhibitorii olarak selegilindir. Selegilin, dopaminin
kimyasal olarak yikiminda rol oynayan monoamino oksidaz B (MAO-B) enzimi ile
parcalanmasini engelleyerek dopaminin etkinligini arttirmaktadir. KOMT inhibitérleri L-
Dopanin beyne gecmeden dnce periferde KOMT enzimi ile yikilmasini 6nler ve bdylece
beyne fazla miktarda dopaminin ulagmasini saglamaktadir. Ayrica Selegilinin dopamin igeren
sinir hiicrelerini hasardan korudugu iddia edilmektedir. Selegilinin 6nemli bir yan etkisi
olmamakla birlikte L-Dopanin yan etkilerini attirdig1 goriilmektedir (Bhattacharya et al.,

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

PH’da kolinerjik sistem goérece korunmustur, ancak dopaminde belirgin eksiklik oldugundan
striatumdaki asetilkolin/dopamin dengesi, kolinerjik yollar lehine bozulur. Antikolinerjik
ilaglarin 6zellikle tremora etkili oldugu diistiniilmektedir fakat kanitlar halen yeterli degildir.
Ozellikle diger tedavilere yanit alinamamis tremor dominant gen¢ PH’larinda ekleme tedavi
olarak tercih edilebilir (Fernandez, 2012). Antikolinerjik ilaglar dopamin ve dopamin
agonistleri ile birlikte kullanildig1 zaman etkisi artmaktadir. Agiz kurulugu, kabizlik, idrar
retansiyonu, terleme kayb1 antikolinerjik ilaglarin en sik goriilen semptomlaridir.
Antikolinerjik ilaglardan olan amantadin presinaptik depolardan dopaminin salinmasina neden
olur, dopaminin geri alinimini bloke eder ve dopamin reseptorlerini uyarmaktadir. Amantadin
daha ¢ok erken evrelerde bulunan ve L-Dopaya baglanmasi istenmeyen geng ve orta
yaslardaki hastalarda her tiirlii semptoma yonelik olarak kullanilabilmektedir (Katzenschlager

et al., 2003).
2.5.2. Cerrahi Tedavi:

Parkinson hastalig1, medikal tedaviden yeterince yarar saglanamadig1 donemde cerrahi
tedaviden belirgin dl¢lide yarar goren norodejeneratif bir hastaliktir (Savas et al., 2008).
Parkinson hastalig1 ve diger hareket bozukluklar1 1950'1i yillara kadar tedavisi miimkiin
olmayan hastaliklardi. Bu hastaliklarin tedavisindeki ilk etkin ve diisiik riskli cerrahi
yaklagimlar stereotaktik norosiriirjinin gelistigi yillarda baglamistir. Diinya'daki gelismelere
uygun olarak, Tiirkiye'de de Parkinson hastaliginin cerrahi tedavisi 1960'larin baginda bazi
kliniklerde uygulanmaya baslamistir (Akbostanci et al., 2001). Parkinson hastalarinda
medikal tedavi her zaman i¢in ilk se¢enek olmalidir. Parkinson hastaliginin cerrahi
tedavisindeki bagar1 oran1 dogru endikasyon koyulmasina baglhdir. Cerrahi tedavi hastaligin
orta veya ileri donemlerinde yapilmaktadir. Ancak ilerlemis Parkinson hastalarinda basta

tremor olmak {izere ilag tedavisi ile yeteri kadar kontrol altina alinamayan veya L-Dopa’ya
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bagli olarak gelisen motor komplikasyonlar1 6nlenemeyen, hastalig1 erken baslangicl olan,
kognitif bozuklugu ve baska major medikal problemi olmayan ve beyin goriintiileme tetkikleri
normal olan hastalarda cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Parkinson hastalarinda uygulanan

cerrahi yontemler {i¢ grup altinda toplanabilir (Savas et al., 2008).

A) Ablasyon/ lezyon temelli uygulamalar

B) Norostimiilasyon uygulamalari

C) Transplantasyon/ ndrorejeneratif uygulamalar

Lezyon temelli uygulamalar, talamotomi ve pallidotomide oldugu gibi hareket bozukluguna
yol agan merkezlerde radyofrekans ile lezyon (harabiyet) olusturulmasidir. Norostimulasyon
uygulamalari ise baglica derin beyin yapilart olan, subtalamik nukleus (STN), pallidum
(internal-posterior segment) ve talamus (nucleus ventrointermedius) gibi merkezlere yiliksek
frekansli stimiilasyonun yerlestirilmesidir. Norostimulasyon yontemleri, kalict lezyon
olusturmamasi, etkinin ayarlanabilir olmas1 ve bilateral uygulanabilmesinden dolay1 daha
fazla hastada kullanilmaktadir. Cerrahi tedaviler ile hastalarin progresyonunu durdurmak

miimkiin degildir. Ancak semptomatik olarak kontrol saglanmaktadir(Baba et al., 2005).

2.5.2.1. Lezyon Temelli Uygulamalar

Talamotomi; medikal tedaviye cevap vermeyen ya da yan etkilerinden dolay: ilag
kullanamayan, viicudun bir yarisindaki kol ve bacakta tremoru olan hastalarda tremoru
durdurmak i¢in uygulanmaktadir. Talamotomi, Parkinson hastalig1 disinda bagka nedenlere
bagli olarak tremor ya da istemsiz hareketleri olan hastalarda da kullanilmaktadir. Talamusun
ventral intermedius nucleusuna igne elektrolarla ulasilarak bu bolgede radyofrekans ile hasar
olusturulmasidir. Talamatomi uygulamast ile prefrontal motor kortekse giden anormal
uyarilar1 durdurmak amaglanmaktadir (Baba et al., 2005). Talamotomi uygulamasiyla

viicudun bir yarisindaki tremor, rijidite, hareket yavaslig1 ve denge problemleri
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diizeltilmektedir. Ancak bu uygulama hastaligin diger semptomlarini diizeltmede etkili
degildir. Hastalarin yaklasik olarak %70—-80 tremor bir daha tekrarlamamaktadir. Hasta se¢imi
uygun yapildigi takdirde 6nemli bir yan etkisi olmamaktadir. Baz1 hastalarda genellikle birkag
ay i¢inde diizelebilen dudak ve parmaklarda uyusma, hafif konusma gii¢liigii ve ileri yastaki
hastalarda gegici suur bulaniklig1 gibi komplikasyonlar gelisebilir. Talamotomi genellikle 65
yasindan daha geng hastalara uygulanmaktadir(Savas et al., 2008, Baba et al., 2005).
Pallidotomi; medikal tedavilere ragmen semptomlari durdurulamayan hastalara
uygulanmaktadir. Dopaminerjik denervasyon striatumdan kaynaklanan "direkt yol"un
hipoaktivitesine, "indirekt yol"un ise hiperaktivitesine sebep olarak internalpallidal/retikiiler-
nigral "output" niikleuslarinin fazla aktivasyonuna, dolayisi ile talamokortikal baglantinin
inhibisyonuna yol agmaktadir. Globus Pallidusun aktivitesindeki artis viicutun istemli
hareketlerini azatmaktadir. Pallidotomi uygulamasiyla asir1 aktif durumda olan globus
pallidusta posteroventral medial nucleusta radyofrekans ile hasar olusturarak globus pallidus
aktivitesi azaltilmaktadir. Pallidotomi viicudun kars1 tarafinda L-Dopa“ya bagl olarak gelisen
diskinezileri diizeltmek, tremoru azaltmak, denge problemlerini ortadan kaldirmak ve
bradikinezileri diizeltmek amaciyla uygulanmaktadir(Savas et al., 2008). Pallidotomi cerrahi
uygulamasinin komplikasyonlar1 gérme alan defektleri, kognitif bozukluklar ve perioral

hipoestezi olarak bildirilmektedir(Baba et al., 2005).
2.5.2.2. Norostimiilasyon Uygulamalar1 Derin Beyin Stimiilasyonu

[k defa 1987 yilinda Benabid ve arkadaslari tarafindan Parkinson hastalarinin cerrahi
tedavisine alternatif olarak ¢ikarilmustir. Ilk uygulama Talamusun ventral-intermediat
nukleusuna yapilmistir (Limousin and Martinez-Torres, 2008a). Hareket bozukluklar1 ve
Parkinson hastalarinda derin beyin stimiilasyonu i¢in subtalamik ¢ekirdek, mediyal globus
pallidus ve talamusun ventral orta nukleusu en etkili hedef alanlaridir. Son yillarda gelistirilen

ve deneyimler arttik¢a en basarili bolge oldugu anlagilan subtalamik niikleus stimiilasyonu;
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hareket yavasligi, levodopanin kullanimina bagl olarak gelisen motor komplikasyonlar ve
tremorun diizelmesi i¢in uygulanmaktadir (Lang and Lees, 2002, Savas et al., 2008, Baba et
al., 2005). Derin beyin stimiilasyonunda talamusun 6n intermediat nukleusunun stimiilasyonu
tremor i¢in etkili olmaktadir, ancak Parkinson hastalarinin diger semptomlarina etkili degildir.
Globus pallidusun pars interna ve subtalamik nukleusun derin beyin stimiilasyonu sadece
tremorda degil ayn1 zamanda Parkinson hastalarinin diger ana bulgularinda da iyilesme
saglamaktadir(Savas et al., 2008, Fung et al., 2002). Klinik ¢aligmalar sonucunda subtalamik
nukleusun bilateral stimiilasyonu klinik semptomlar i¢in iyi bir hedef alan oldugu tespit
edilmistir. Bilateral subtalamik nukleus stimiilasyonu ciddi immobilite ile birlikte on/off
oynamalari olan, off distonik postiirii ve levodopa ile artan diskinezileri olan hastalar i¢in
uygun bir cerrahi yontemdir (Akbostanci et al., 2001). Derin beyin stimiilasyonu, beyinde
herhangi bir hasar yapmaksizin hedef dokularin yiiksek frekansl stimiilasyonudur.
Stimiilasyon i¢in genellikle 50 — 180 Hz arasi frekanslar tercih edilmektedir. Derin beyin
stimiilasyonunda stereotaktik yontemle ilgili beyin bolgelerine girilerek buraya kiigiik bir
elekrot yerlestirilir. Bu elektrotla baglantili olan kopriiclik kemiginin biraz asagisinda cilt
altina yerlestirilen stimiilator araciligi ile siirekli olarak yiiksek frekansli uyar: verilir.
Subtalamik nukleusun derin stimiilasyonunda bazen substansia nigranin fazla uyarilmasi gibi
istenmeyen durumlar ortaya ¢ikabilmektedir (Lang and Lees, 2002, Savas et al., 2008). Derin
beyin stimiilasyonunun mekanizmasi tam olarak aciklanamamistir. Ancak, anormal beyin
aktivitesini ndtrale ¢evirerek ve hedef alanlarda beyin islevlerinin diizelmesini saglayarak
motor aktivitelerde iyilesme sagladig: diistintilmektedir. Yiiksek frekansli uyarimla patolojik
olan pallidal ¢ikis1 baskilamak, depolarizasyonu engellemek, glabus pallidusun eksternal
kismindan ¢ikan baskilayici rol oynayan Gamma aminobiitirik asit (GABA) kanallarini
engellemek, norol enerjiyi bosaltmak, sinaptik yetersizlik, uyaricit nérotransmisyonun

aktivasyonunun baskilanmasi derin beyin stimiilasyonunun olas1 mekanizmalar1 olarak ifade
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edilmektedir (Brozova et al., 2009). Bilateral subtalamik ¢ekirdek stimiilasyonu ile yapilan
caligmalarda cerrahi sonrasi tiim parkinsonizm parametrelerinde (tremor, rijidite, bradikinezi
vb) diizelme oldugu bildirilmektedir. Ayrica hastalarin yasam kalitelerinde ortalama %50
oraninda artis oldugu ifade edilmektedir (Akbostanci et al., 2001, Brozova et al., 2009). Savas
ve arkadaglar1 STN DBS cerrahi sonrasinda giinliik ortalama kullanilan levadopa dozunda
azalma oldugunu ifade etmektedir (Savas et al., 2008). Derin beyin stimiilasyonunun lezyon
temelli uygulamalara gére minimal yan etkilerinin olmasi, uygulamanin bilateral
yapilabilmesi, semptomlari iyilestirmek ya da yan etkileri en aza indirmek i¢in postoperatif
uygulamanin geri doniisiimlii olmas1 en 6nemli avantajlaridir. ignenin girisi ile olabilecek
hemoraji riski, yerlestirme ve pil degisikliklerine bagli olan aletle ilgili mekanik yetersizlikler,
enfeksiyon, yiiksek maliyet ve uygulama zorlugu gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir (Baba et

al., 2005).

Daha 6nceki ¢alismalarda STN DBS’in BPHDO motor skorlarinda %28 — 60’11k bir
tyilesme sagladigi (Schiipbach et al., 2005b, Fraix et al., 2006, Erola et al., 2006, Ostergaard
and Aa. Sunde, 2006) gosterilmistir. En az 1 yil siire ile izlem yapilan ¢aligsmalarda

diskinezilerde %59-75 arasinda diizelme saptanmistir(Houeto et al., 2002, Limousin et al.,

1998, Rodriguez-Oroz et al., 2005, Krack et al., 2003b)
2.6. DBS’ in Noropsikiyatrik Etkileri
2.6.1. DBS’ in bilissel etkileri

Bilateral subtalamik derin beyin stimiilasyonu (STN DBS), Parkinson hastaliginin (PD) motor
semptomlar1 i¢in uygulanan bir tedavi olmakla birlikte, bilis tizerindeki etkisi konusunda
tartismalar vardir. Bir¢ok calisma, ameliyattan sonra genel biligsel islevde onemli bir
degisiklik gostermemistir ve STN DBS'nin biligsel agidan genellikle giivenli oldugu sonucuna

varmistir (Massano and Garrett, 2012). Bununla birlikte bazi ¢aligmalar STN DBS'den sonra
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genel biligsel islevde bir diisiis bildirmistir (Schiipbach et al., 2005a, Smeding et al., 2011).
Ilging bir sekilde, baz1 ¢alismalarda, bilissel islevdeki diisiis, ameliyattan sonraki ilk kisa
donemde (ameliyattan sonraki 6 veya 12 ay i¢inde), sonraki diislisten daha fazla
gorilmektedir (Aybek et al., 2007, Funkiewiez et al., 2004, Heo et al., 2008). Literatiirde
DBS’in bilissel etkilerini belirleyen ilk ¢alisma 1997°de yayinlanan 9 hastada tek tarafli GPi-
DBS uygulanmis ve hastalar DBS uygulamasindan 1 ay 6nce ve uygulandiktan 3 ay sonra
degerlendiren calismadir(Trdster et al., 1997). 2. ¢alisma 1999°da 38-70 yas aras1 demansi
olan 20 Parkinson hastasina tek tarafli GPi-DBS uygulanmasi oncesi ve 3 ay sonrasi benzer
degerlendirmeyi yapmustir(Vingerhoets et al., 1999). Ayn1 y1l 62 hastanin degerlendirildigi
baska bir ¢alismada oncekilerden farkli olarak bilateral GPi ve STN ‘ye DBS
uygulanmasindan once ve 3 ay sonra degerlendirilmistir (Ardouin et al., 1999). Her ii¢
caligsmada da bilissel islevleri 6lcen testler arasinda operasyondan 6nceye gore anlamli bir

fark bulunmamustir.
2.6.2. DBS’in emosyonel etkileri

STN-DBS uygulamasinin emosyonel durum iizerine etkilerini inceleyen ilk ¢alisma
1999°da 4 STN-DBS ve 5 GPi hastasinin baslangic,3,6.,12. Ayda Beck depresyon envanteri
ile degerlendirme ¢alismasidir(Burchiel et al., 1999). 63 ve 50 hasta ile de benzer ¢calismalar

bu calismay1 izlemistir (Pillon et al., 2000, Funkiewiez et al., 2003).

Parkinson hastaliginda DBS'yi takiben depresif belirtilerin ve anksiyetenin paterni ve
seyri net degildir, ancak her ikisinin de kisa donemde, iyilesme gosterdigi gdsterilmistir.
(Couto et al., 2014a). Derin beyin stimiilasyonu, duygudurum, anksiyete, depresif
semptomlarda iyilesme ile iligkili bulunmustur (Bernardo et al., 2018). DBS yapilan hastalarin
depresif semptomlar1 Beck Depresyon Olcegi ile degerlendirilmis olup DBS sonrasi depresif

skorlarin azaldig1 gosterilmistir (Pusswald et al., 2019a). Tedaviye direncli depresyon
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hastalarinda DBS uygulanmasinin depresyonu énemli 6l¢iide iyilestirdigini ortaya koyan

calismalar da vardir (Hitti et al., 2020).

DBS sonrasi hastalarda anksiyete skorlarinda anlamli derecede diisiis bulunmustur(Achey
et al., 2018). Sicanlarda yapilan bir calismada DBS sonras1 anksiyete semptomlarinda azalma
oldugu bildirilmistir (IThme et al., 2020). Emosyonel durumla ilgili literatiirde DBS
uygulamasi 6ncesi ve sonrasini karsilagtiran ¢aligsmalar incelendiginde; DBS’den sonra
depresif belirtilerdeki degisiklikler, iyilesme, degisiklik yoklugu ve kdotiilesmeyi iceren cesitli
sonuglar bulunmaktadir (Witt et al., 2008a, Follett et al., 2010, Krack et al., 2003a). Yakin
tarihli bir sistematik gézden gecirmede gosterildigi gibi, depresif semptomlar tipik olarak
STN DBS'den sonraki ilk aylarda diizelir (Couto et al., 2014b). Ancak, ilk aylarda depresif
belirtilerde kotiilesme de meydana gelebilir ve bu degisiklikler dncelikle dopaminerjik
ilaclarin azalmasiyla iliskilidir ve dopaminerjik ilaglarla geri dondiiriilebilir. STN DBS'den
sonra uzun siireli takip raporlari, depresif semptomlarin iyilestigini veya baglangica kiyasla
degismedigini gostermektedir (Funkiewiez et al., 2004, Krack et al., 2003a, Aviles-Olmos et
al., 2014). Anksiyete genellikle depresyonla birlikte bulunur ve dopaminerjik ilaglara yanit
veren non motor dalgalanmalarin bir belirtisi olarak motor dalgalanmalarla birlikte
bulunabilir. Calismalar, STN DBS'den sonra kaygida iyilesme oldugunu gostermistir (Witt et
al., 2008a, Couto et al., 2014b). Depresyonda oldugu gibi, dopaminer;jik ilaglardaki
postoperatif degisikliklerin 6nemli bir rolii oldugu goriilmektedir. Uzun vadede, kaygi
baslangi¢ diizeyine kiyasla degismemis gibi gériinmektedir(Couto et al., 2014b, Aviles-Olmos

et al., 2014).
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2.6.3. DBS’in yiiriitiicii islevler iizerine etkileri

Yiiriitiicii islevler prefrontal korteksin kontroliinde olan bilis ve davranisin planlama,
muhakeme, yargilama, zihinsel esneklik, organizasyon, inisiyasyon ve inhibisyon gibi bir¢ok

farkl1 yoniinii iceren bir kavramdir (Malloy et al., 2006).

Bir dizi yayinda STN DBS'nin yiiriitiicii islevlerde ve calisma belleginde istatistiksel olarak
anlamli ancak hafif bir azalma yarattig1 bildirilmistir (Kurtis et al., 2017, Parsons et al., 2006,
Witt et al., 2013). Bununla birlikte, bir meta-analizde yer alan ¢alismalarin %57'sinde 6nemli
bir biligsel degisiklik bildirilmemistir (Appleby et al., 2007). Bu gdzden ge¢irme sonuglarinin
sadece PH’ ye degil, ¢esitli kosullardaki DBS'ye dayanmasi not edilmelidir. PH'de DBS
sonrast bilissel sonuglara iliskin son incelemeler, sozel akiciliktaki degisiklikler mikro
lezyonlarla iligkili olmasina ragmen, farkl biligsel etkileri oldugu bildirilmistir (Cernera et al.,
2020, Mulders et al., 2021). Bu meta-analizlerde ve incelemelerde, ayni islevi arastirmak i¢in
farkli noéropsikolojik testler kullanilmistir, ancak ayni biligsel alan1 arastiran testler aslinda
farkl1 bilesenleri igerebilir. DBS ile noropsikolojik degerlendirme arasindaki siire olarak
olciilen test stiresi, biligsel alan iizerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilir. DBS'den ii¢ ay sonra
hasta performansi etkileyebilecek sekilde tamamen iyilesmeyebilir (mikro lezyonlar) ve
DBS'nin uzun siireli bir stimiilasyon tedavisi oldugu goz oniine alindiginda, DBS’in bazi
etkileri zamanla ortaya ¢ikabileceginden tedaviden bir y1l veya daha fazla bir siire sonra ne
oldugunu anlamak 6nemlidir. Cok uzun bir aralik ise muhtemelen yaslanmanin ve hastaligin

ilerlemesinin etkilerini icerebilir.

Konugma bozukluklari, hastanin yas1 ve hastaligin siiresi ne olursa olsun, Parkinson
hastalarinin %89 kadarinda goriiliir (Acera et al., 2019b). Baz1 ¢aligmalar DBS'nin konusma
mekanizmalarini iyilestirmeye yardimer oldugunu gosterse de, gogu STN-DBS'li hastalarin
konusma anlagilirliginin bozuldugunu gostermistir ve bu prosediir ayn1 zamanda tonlama,

ritim ve artikiilasyon iizerinde olumsuz etkilerle iligkilendirilmistir ve en sik goriilen etki
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olarak hipofoni bulunmustur. GPi-DBS uygulanan hastalarda konusma bozuklugu ¢ok yaygin
olarak bildirilmemistir. Bununla birlikte, konusma iizerindeki etkileri STN-DBS'den daha az
calisilmistir(Acera et al., 2019b, Wu et al., 2014, Wertheimer et al., 2014). 2019°da
yayinlanan bir ¢ift kor calismada 15 STN-DBS uygulanmis Parkinson hastasi 5 farkli
stimiilasyonda degerlendirilmistir (60 Hz,80 Hz,110 Hz,130 Hz,200 Hz). Konugmanin klinik
norolojik degerlendirilmesine ek olarak konusma anlasilirlig1 ve sozel akicilik da
degerlendirilmis konusma anlasilirlig1 6zellikle artikiilasyon,solunum,fonasyon ve prozodinin
diisiik frekans uyarimu ile iyilestigi saptanmistir. Konugmanin algisal 6zellikleri ile kronik
stimiilasyon siiresi arasinda negatif bir korelasyon bulunmus,bu bulgular konusma
anlasilirhgini Gist diizeyde tutmak icin frekansin titiz sekilde programlanmasi gerektigini

vurgulamaktadir(Grover et al., 2019).

Bu ¢aligma derin beyin stimiilasyonu yapilan parkinson hastalar1 ile yapilmayan parkinson
hastalarin1 yas cinsiyet ve egitim durumlari ile esleyerek hastalik siddeti, emosyonel durum,
bellek fonksiyonlari, biligsel fonksiyonlar, karakter ve mizag degisikliklerini karsilastirmak

amaciyla planlanmaistir.

Bu amag dogrultusunda 6ne siirdiigtimiiz hipotezler sunlardir:

1)Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin yapilmayan

Parkinson Hastalarina gore depresyon ve anksiyete semptomlar: skorlart daha diistiktir.

2) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin yapilmayan

Parkinson Hastalarina gore bellek fonksiyonu test skorlar1 daha yiiksektir.

3)Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin yapilmayan

Parkinson Hastalarina gore yiiriitiicii islev test skorlar1 daha iyidir.

4) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalar1 yapilmayan Parkinson

Hastalarina gore yasam kalitesi skorlar1 daha yiiksektir.
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5) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin mizag ve karakter

ozellikleri yapilmayan Parkinson hastalarindan farklidir.

6) Derin beyin stimiilasyon cerrahisi yapilan Parkinson hastalarinin motor fonksiyon

bozukluklar1 ve Parkinson siddet skorlar1 yapilmayan Parkinson hastalarina gore daha azdir.

7) DBS uygulanan Parkinson hastalar1 ve ilagla takip edilen Parkinson hastalarinda
Parkinson hastaliginin siddeti azaldikga yiiriitiicii islev testlerinden stroop test performansi

iyilesmektedir.

8)DBS uygulanan Parkinson hastalar1 ve ilagla takip edilen Parkinson hastalarinda

Parkinson hastaliginin siddeti azaldik¢a depresyon ve anksiyete skorlar1 da azalir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Ozelligi

Bu aragtirma, Derin beyin stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalar1 ve ila¢ tedavisi ile
takip edilen Parkinson hastalarini; bilissel kapasite, emosyonel durum, karakter ve mizag
ozellikleri, hastalik siddeti, yasam kalitesi diizeyleri ile yiirlitiicii islevler agisindan

birbirleriyle karsilastiran kesitsel ve kontrollii bir ¢aligsmadir.
3.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmaya Mayis 202 1-Kasim 2022 tarihleri arasinda Psikiyatri, Beyin cerrahi ve Noroloji
polikliniginde muayene olmus Parkinson Hastalig1 tanilart ile takipli olan ve DBS uygulamasi
yapilan Parkinson hastalari, dahil olma kriterlerini karsilayan 30 hasta alinmigtir.
Aragtirmanin 6zellikleri arastirmayi yiiriiten doktorlar tarafindan katilimcilara anlatilmig ve
bilgilendirilmis olur formu imzalayan katilimcilar ¢alismaya kabul edilmistir. Arastirma
orneklemine, 15 DBS uygulanan Parkinson hastasi ile birlikte yas, cinsiyet ve egitimleri
eslestirilmis 15 Parkinson hastasi1 kontrol grubu olarak dahil edilmistir. Orneklem biiyiikliigii
ise ¢alismaya baslamadan once G-Power analizi ile apriori olarak saptanmistir. Student T testi
ile 2 grup karsilagtirmasi i¢in etki biiyiikliigii Cohen d = 0,50, istatiksel anlamlilik o= 0,05 ve
gii¢ (1-p) = 0,85 olarak belirlendiginde ¢alismaya dahil olmasi planlanan 6rneklem sayist 30
olarak hesaplanmis ve grup basina 15 adet toplam 30 kisi alinmasi planlanmistir. (Grup 1: PH,

Grup 2: DBS uygulanan PH).

Polikliniklere ayaktan basvuran katilimcilarin degerlendirilmesi poliklinikteki
muayene odalarinda yapilmistir. Arastirmanin amaci ve deseni Bolu Abant Abant izzet Baysal
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve 186 sayili
2021/115 karar nolu etik onay1 alinmistir. Aragtirmada kullanilan bilgilendirilmis olur formu
Ek-1 olarak sunulmustur.

40



3.3. Cahismaya Kabul Edilme ve Dislanma Kriterleri

Dahil olma kriterleri

e Katilimcinin galigmaya katilmak i¢in onam vermis olmasi
e (Calismanin disinda tutulma kriterlerinden herhangi birine sahip olmamasi

e Katilimecinin yaninda refakat eden biri bulunmasi

Calismanin disinda tutulma Kriterleri

e [Katilimecinin ¢aligmaya katilim i¢in onam vermemesi

e Olgeklerin uygulanmasina engel olusturacak herhangi bir fiziksel &ziir varlig1 (gdorme,
isitme kayb1 vb.)

e Katilimecinin yaninda refakat eden biri bulunmamasi

e Madde kullanim oykiisii

e Alkol kullanim 6ykiisii

e Mental retardasyon ve psikotik bozukluk tanilarinin bulunmasi

¢ Bilissel fonksiyonlar etkileyebilecek serebrovaskiiler hastalik, epilepsi, kafa i¢i tiimor,

ciddi kafa travmasi gibi ek norolojik hastalik bulunmasi
3.4. Cahsmada Kullamlan Olgekler

Hasta gruplarina ilk olarak sosyodemografik veri formu, ardindan Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi, PDQ-39 Olgegi ve Cloninger’in Mizag ve Karakter Envanteri (TCI)
verilmistir. Sonrasinda tiim gruplara Mini Mental Test, Noropsikiyatrik Envanter, Stroop testi,

Sozel akicilik testi, UPDRS testi uygulanmustir.
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3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu

Calismaya dahil edilen hastalara uygun hazirlanan yar1 yapilandirilmis bir sosyodemografik
veri formu kullanilmistir. Bu formda; cinsiyet, dogum yeri, dogum tarihi, yasadig yer, birlikte
yasadig kisiler, kardes sayisi, medeni durum, ¢ocuk sayisi, egitim diizeyi, meslek, ¢alisma
durumu, bedensel hastalik, o andaki tedavi durumu, Parkinson hastaliginin stiresi, DBS
uygulandi ise ne zaman uygulandigi, sigara kullanimi, alkol ve madde kullanimi, gegmis
psikiyatrik hastalik 6ykiisii, ailede psikiyatrik hastalik oykiisii, intihar dykdisii, adli dykii ile

ilgili sorular bulunmaktadir.

3.4.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi

Zigmond ve Snaith tarafindan hastada anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek,
diizeyini ve siddet degisimini dl¢gmek icin gelistirilmistir(Zigmond and Snaith, 1983). Olgegin
Tiirkiye'de gecerlilik giivenilirlik ¢calismas1 Aydemir ve ark. tarafindan yapilmistir. Bedensel
hastalig1 olan hastalar ve birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuranlar i¢in kullanilir.
Olgegin amac1 tan1 koymak degil, bedensel hastalig1 olanlarda anksiyete ve depresyonu kisa
stirede tarayarak risk grubunu belirlemektedir. Ayrica 6l¢ek hastanin duygusal durumundaki
degisiminin degerlendirilmesinde de kullanilabilmektedir. Toplam 14 sorudan yedisi (tek
sayilar) anksiyeteyi ve yedisi (¢ift sayilar) depresyonu 6l¢gmektedir. HADO'niin Tiirkce
formunun kesme noktalar1 anksiyete alt 6l¢egi i¢in 10, depresyon alt 6lgegi icin yedi olarak
saptanmistir. Olgegin Cronbach Alfa i¢ tutarlilik katsayisi anksiyete icin 0.85 ve depresyon
i¢in 0.77 bulunmustur. Olgekten alinan anksiyete ve depresyon alt boyut ortalama puanlarmin
yikselmesi anksiyete ve depresyon diizeyleri ve risklerinin arttigini gostermektedir (Aydemir

et al., 1997).
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3.4.3.Stroop Testi

Stroop Testi TBAG Formu 14 cmx21.5 cm boyutlarinda dort adet beyaz karttan
olugmaktadir. Her kartin lizerinde seckisiz olarak siralanmis 4’er maddeden olusan 6 satir
bulunmaktadir. Bu kartlar testin uyarici maddelerini igcermektedir. Birinci kartin tizerinde
siyah olarak basilmis renk isimleri (mavi, yesil, kirmizi ve sar1 kelimeleri) bulunmaktadir.
Ikinci kartta mavi, yesil, kirmizi ve sar1 renklerde basilmis renk isimleri (mavi, yesil,
kirmizi ve sar1 kelimeleri) bulunmaktadir. Bu kartta, her kelimenin basiminda kullanilan
renk, kelimenin ifade ettigi renkten farklidir. Uciincii kartta mavi, yesil, kirmizi ve sar1
renklerde basilmis 0.4 cm ¢apinda daireler bulunmaktadir. Dordiincii kartta ise; mavi,
yesil, kirmiz1 ve sar1 olarak basilmis renk ismi olmayan notr kelimeler (kadar, zayif, ise ve
orta) bulunmaktadir. Stroop Testi TBAG Formu’nun her boliimii igin siire, hata ve
diizeltme puanlar1 hesaplanir. Alinabilecek en yiiksek puan her boliim i¢in 0 hata puani, 0

diizeltme sayis1 ve okuma/renk sdyleme i¢in olabildigince kisa siirelerdir.

Beynin frontal bolge islevselligini de yansitmasi nedeniyle néropsikolojik testler
siniflamasina giren (Lezak 1995, Spreen ve Strauss 1991) Stroop Testi TBAG Formu,
beyinsel / zihinsel bozukluklari ele alan psikiyatri, néroloji ve ndrosirurji alanlariyla
davranigsal / zihinsel bozukluklar1 ele alan klinik psikoloji alaninda bir 6l¢me araci olarak
kullanilmaktadir. Stroop Testi TBAG Formu insan bilgi isleme siireci ve dikkat

konsantrasyon iizerinde de anlamli sonuglara sahiptir.

3.4.4.Mini Mental Durum Degerlendirmesi

Bilissel performansi kantitatif bigimde degerlendirmek icin Folstein ve arkadaslari
tarafindan 1975 yilinda gelistirilmistir (Folstein et al., 1975). Ayirici tanida sinirlt bir

ozgiilliige sahip olmakla birlikte, global olarak biligsel diizeyin saptanmasinda
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kullanilabilecek kisa ve 33 kullanigl bir testtir. Kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve
psikologlarca 10 dakika gibi bir siire i¢cinde uygulanabilir olmas1 yaygin olarak tercih
edilmesine neden olmustur. Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve
lisan olarak 5 ana kategoriden olugmaktadir. Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenirlilik
caligmas1 Giingen ve arkadaglari tarafindan 2002 yilinda yapilmistir. Bes puan yer
oryantasyonu, 5 puan zaman oryantasyonu, 3 puan kayit yapma, 5 puan dikkat ve
hesaplama, 3 puan geri ¢agirma, 2 puan isimlendirme, 1 puan tekrarlama ve 6 puan
karmagik komutlara verilen yanitlar olmak iizere toplam 30 puan {izerinden yapilan
degerlendirmede 25 puanin {istii genel anlamda normal olarak belirtilmistir (Giingen et al.,

2002).

3.4.5. Sozel Akicilik Testi

Sozel akicilik, sozel tiretimin hizi1 ve kolaylig1 anlamina gelir. Bu testin amaci 6ngoriilen
zaman i¢inde verilen harfle baslayan ya da istenilen kategoride yer alan kelimelerin
zihinsel geri ¢agrilmasini degerlendirmektir (Glingor, 1996). Testte ayn1 kelimeyi tekrar
sOyleme perseverasyonu (1srar1), hastanin dikkati siirdiirmede gii¢liigli oldugunu gosterir.
Degerlendirmede kelime sayis1 ve perseverasyonlar dikkate alinir (Tumag, 1997). Beyin
hasarindan sonra birgok hastada konusmada ve sdzel liretimde bozulmalar goriiliir. Bu
durum, ¢ogunlukla afazik hastalarda ortaya cikar, ancak sézel akicilikta bozulma, afazi
disinda, frontal hasarlarda, 6zellikle Broca alaninin 6niinde kalan sol frontal alan hasarinda
da gozlenir (Lezak, 1995). Milner ve Petrides , dil i¢in baskin hemisferi sol olan
hastalarda, sol frontal hasarinin sézel akicilikta bozulmaya neden oldugunu
bildirmislerdir(Milner and Petrides, 1984). Bu ¢alismada So6zel akicilik testi’nin iki farkl

alt grubu kullanilmistir:
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(a) Harf akicilik testi (Letter fluency task)

Testte hastalardan sinirlt bir siire i¢inde bir harf verilerek birim zamanda (60 saniyede) bu
harfle baglayan 6zel isim ve say1 olmayan ve ayn1 kelime kokiinden, eklerle iiretilmis
olmayan kelimeler saymasi istenir. Hastalarin test sirasinda soyledikleri anlamli ve kabul
edilebilir tiim kelimelerin toplamu ile elde edilen skor yas, cinsiyet, egitim kategorilerine
gore saglikll bireylerin performanslari ile karsilastirilir. Benton yaptigi ¢calismada, sol
frontal ve iki tarafli frontal hasarli hastalarin, sag frontal hasarli hastalardan daha az kelime
tirettigini gostermistir (Benton, 1968). Perret serebral lezyonu olan alt1 farkli hasta
grubunda SAT kullanarak yaptig1 calismasinda, sol frontal hasarli hastalarin testte en
diisiik puani elde ettiklerini ortaya koymustur (Perret, 1974) . Harf akicilik testinde
kullanilan harfler, o harfin o dilde kullanim sikligmna bakilarak belirlenir. Ingilizcede test
icin F, A, S harfleri kullanilir. Test i¢in se¢ilmis olan birinci harfin yiiksek frekansli, ikinci
harfin orta frekansli ve iiglincii harf diisiik frekansli kullanimi1 vardir. Teste katilan
bireylerin birim zamanda en fazla “F”, en az “S” harfiyle kelime bulmalar1 beklenir. F, A,
S harfleri ¢ok yaygin kullanim alan1 buldugu i¢in, SAT literatiirde FAS testi olarak da yer
almistir. Harf akicilik testi o dilin 6zellikleri ile yakindan iliskili oldugu icin, Tiirkge
alfabesinde kullanilan harflerin frekanslarini belirmek i¢in Tumag tarafindan yapilan
standardizasyon ¢alismasinda K, A, S harflerinin harf akicilik testinde kullanilabilecegi
bulunmustur (Tumac and CANBEYLI, 1997). Ayrica, Giingor ve ark. tarafindan yapilan
calismada, test icin A, E, Z ve D, C, L olmak {izere iki harf seti olusturulmustur(Karahoca
et al., 2008) . Bu ¢alismada SAT nin “harf akicilik testi” Tumagc tarafindan
standardizasyonu yapilan K, A, S harfleri kullanilmistir. Degerlendirmede kelime sayist,
tekrar sayis1 ve hatali kelime sayis1 dikkate alinmistir. Katilimcilar tarafindan soylenilen

her kelime puan olarak kaydedilmistir. Bu kelimelerden insan, sehir adi, iilke ad1 gibi 6zel
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isimler, sayilar ve tekrarlanan kelimeler puanlamaya alinmamis ve hata puani olarak

kaydedilmistir.

(b) Kategori akicilik testi (category flency task): Testin “kategori akicilik testi”
boliimiinde ise, hastalardan 60 saniye i¢ginde miimkiin oldugunca ¢ok “hayvan”, “meyve”
ya da “nesne” ismi saymasi istenir. Bellek bozuklugu olan hastalarda sozel {iretimi
incelemek i¢in katilimcilardan 6nce bir dakikada, “caddede goriilebilecek seyleri”, daha
sonra yine bir dakikada, hayvan isimlerini saymalar1 istenmigtir. Daha sonraki yillarda bu
testin farkli versiyonlari olusturulmustur. Giiniimiizde en sik kullanilan kategoriler
hayvanlar, bir slipermarketten satin alinabilecekler, meyveler, sebzeler, meyveler ve
iceceklerdir (Lezak, 1995). Bu c¢alismada hastalardan 60 saniye i¢inde birbirinden farkli
“hayvan ismi (animal fluency)”, “meyve ismi (fruit fluency)” ve slipermarketten satin
alinabilen nesneleri (supermarket fluency) saymalari istenmistir. Uretilen kelimeler

olusturulmus forma kaydedilmistir. Tekrarlanan kelimeler ve yanliglar puanlamaya

alinmamis, hata puan olarak kayit edilmistir.

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

Envantory TCI)-(MKE)

Cloninger tarafindan gelistirilmis, bir kendini degerlendirme 6l¢egidir. Cloninger 1993°de
kisiligin iki temel bileseni olan mizag ve karakterdeki normal ve anormal varyasyonlari

aciklayan boyutsal, psikobiyolojik bir kisilik modeli gelistirmis ve tanimlamaistir.

Mizag bilesenleri: Yenilik Arayist (Novelty Seeking) Zarardan Kaginma (Harm

Avoidance) Odiil Bagimlilig1 (Reward Dependence) Sebat etme (Persistence)
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Karakter bilesenleri: Kendi Kendini Y&netme (Self-Directedness) Is birligi Yapma

(Cooperativeness) Kendi Kendini Asma (Self —Transcendence)’dan olusur.

Kisiligin 7 boyutunu degerlendirmek i¢in gelistirilen Mizag¢ ve Karakter Envanteri 240
maddeden olusan, “DOGRU” ve “YANLIS” seklinde yanitlanan bir kendini degerlendirme
Olcegidir. SE disinda tiim boyutlar, ii¢c ve bes arasinda alt 6l¢eklere ayrilmistir. Mizag
boyutlarindan YA 4 alt dlcege, ZK 4 alt dlgege, OB 4 alt 6lcege, Karakter bilesenlerinden
KY 5 alt 6lgege, 1Y 5 alt dlcege, KA 3 alt dlgege ayrilmistir. Mizag ve Karakter
Envanteri’nin hesaplanmasi su sekilde olmaktadir: tiim alt dlgekler i¢in pozitif olarak
puanlandirilan maddelerin alt1 ¢izilmemis, negatif olarak puanlandirilan maddelerin altt
¢izilmistir (D=0, Y= 1). Baz1 maddeler ise MKE’nin bir boliimii olarak puanlanmamastir.
MKE’nin Tiirk¢e formunun gegerliligi ve giivenilirliligi Kose ve arkadaslar: tarafindan

yapilmistir (Kose et al., 2004).

Cloninger, mizag ve karakter lizerine psikobiyolojik bir model gelistirmeye ¢alismis ve
belirli birincil ulaklarin ve bunlarla ilgili genlerin spesifik mizag 6zellikleri ile baglantis
oldugunu savunmustur. Bu modele uygun olarak U¢ Boyutlu Kisilik Olgegi“ni
(Tridimentional Personality Questionnaire; TPQ) gelistirmis, birbirinden genetik olarak
bagimsiz ve her biri farkli birincil ulak sistemi tarafindan diizenlenen ii¢ farkli mizag
ozelligi tanimlamaktadir. Buna gore yenilik arayis1 (novelty seeking) dopaminerjik,
zarardan kaginma (harm avoidance) serotonerjik, 6diil bagimlilig1 (reward dependence)
noradrenerjik dizge tarafindan denetlenmektedir. Cloninger, ilk basta 6diil bagimliliginin
bir alt grubu olarak diisiindiigii sebat etmeyi (persistence), daha sonra 6diil bagimliliginin
diger alt bagliklar1 ile baglantili olmadigin1 goriince, dérdiincli mizag¢ grubu haline
getirmigtir. Cloninger’ e gore bu dort mizag 6zelligi birbirinden genetik olarak

bagimsizdir, yasamin erken donemlerinde gelisir. Cloninger bu dort mizag boyutundan
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olusan bu 6zgilin modelinin kisilik 6zelliklerini yeterince agiklamadigini gézlemleyerek tic
karakter boyutu eklemis ve 6l¢egin ismini ‘Mizag ve Karakter Anketi’ (Temperament and
Character Inventory; TCI) olarak degistirmistir(Cloninger et al., 1994). Boylelikle dort
mizag Ozelligine ek olarak, erigskinlik doneminde olgunlasan ve kisisel ve sosyal etkinligi
belirleyen ii¢ karakter boyutu eklenmistir; kendi kendini yonetme (self-directedness) (KK),
is birligi yapma (cooperativeness) (IY) , kendini asma (selftranscendence) (KA) .Olgegin
Tirkce uyarlamasi “Mizag¢ ve Karakter Envanteri” adiyla Kose ve ark. tarafindan
yapilmistir(Kose et al., 2004). Bu konuda yapilan ¢alismalara gore; yenilik arama ve 6diil
bagimlilig1, durumsal duygudurumdan bagimsizken, zarardan kaginmanin duygudurum ve
anksiyete diizeyinden etkilendigi gozlenmistir(Svrakic et al., 1992). Depresyon
durumunun, zarardan kaginma ve isbirligi yapmay azalttig1 goriilse de, hafif ve orta
dereceli depresyonlarda Mizag ve Karakter Anketi’nin depresyonun durumsal etkisinden
etkilenmedigi goriilmiis ve bu sonuclar TCI’nin, hafiften orta dereceye kadar olan
depresyon hastalarinda altta yatan kisilik yapisini gdsterecek uygun bir arag oldugu
seklinde yorumlanmigtir (Sato et al., 2001) . TCI’ nin 6zellikle karakter boyutlarinin
psikoz ve duygudurum bozukluklarinin esik alti sendrom bigimleri olabildigi veya bu
durumlara yatkinlik yaratabildigi yorumu yapilmis ve hipertimik, siklotimik, irritabl ve
depresif mizag tipleriyle belirli Mizag ve Karakter Anketi boyutlariin baglantili oldugu
sOylenmistir (Cloninger et al., 1998). Cloninger*“in Mizag¢ ve Karakter Envanteri; Yenilik
Arayist (YA), Zarardan Kaginma (ZK), Odiil Bagimliligi (OB) ve Sebat Etme (SE)“den
olusan dort boyutlu bir mizag bilesenini; kendini yonetme (KY), isbirligi yapma (1Y) ve
kendini agmadan (KA) olusan {i¢ boyutlu bir karakter bilesenini igermektedir. YA 4 alt-
boyuttan (YA1; kesfetmekten heyecan duyma ya da heyecan arama-kayitsiz katilik hali,

Y A2; diirtiisellik-iyice diistinme, Y A3; savurganlik-tutumluluk ve YA4; diizensizlik-

diizenlilik) olusur. ZK da 4 alt-boyuttan olusur (ZK1; beklenti endisesi ve karamsarlik-
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sinirsiz iyimserlik, ZK?2; belirsizlik korkulari, ZK3; utangaclik-neseli disa dontikliik, ZK4;
kolay yorulma-dinglik). OB ise 3 alt-boyuttan olusur. (OB1; duygusallik, OB2; baglanma
kopma, OB3; bagimlilik-bagimsizlik). SE ise yalniz bir alt-boyuttan olusmaktadir. KY, 5
alt-boyuttan olusur (KY1; sorumluluk alma-suclama, KY?2; amaghlik amagsizlik, KY3;
beceriklilik-atalet, KY4; kendini kabul-kendisiyle ¢cekisme, KY5; uyumlu mizag-olumsuz
aliskanliklar). IY de 5 alt-boyuttan olusmaktadir IY1; sosyal kabullenme-sosyal
hosgoriisiizliik, 1Y2; empati-sosyal kayitsizlik, IY3; yardimseverlik-yardim sevmeme, 1Y4;
merhametlilik-intikamcilik, IY5; ilkeli olma ya da vicdanlilik- kendine ¢ikar saglama). KA
ise 3 (KAI; kendinden ge¢me kendilik bilincinde yasama, KA2; kisiler 6tesi 6zdesim-
kendi kendine ayrisma, KA3; manevi kabul-akile1 maddecilik) alt-boyuta ait alt 6lgekten
olugmaktadir. Alt boyut puanlarinin toplanmasiyla, ilgili boyutun toplam puani ele

edilmektedir.

3.4.7. Noropsikiyatrik Envanter

Davranigsal ve psikiyatrik belirtilerin kapsamli olarak degerlendirildigi, 6zellikle ilag
calismalarinda kullanilan bir 6lgek olup pek cok dilde ve kiiltiirde gegerlik ve giivenilirlik
calismas1 yapilmistir. Cummings ve ark. tarafindan gelistirilen ilk formunda sanrilar,
varsanilar, ajitasyon/saldirganlik, depresyon/disfori, anksiyete, apati/kayitsizlik,
disinhibisyon, irritabilite/labilite ve anormal motor davranis seklinde on madde
degerlendirilirken daha sonra ayn1 yazarlar tarafindan uyku/ gece davranislar1 ve istah/
yeme degisimleri seklinde iki madde eklenmistir (Cummings et al., 1994). Toplam on iki
davranigsal alanin degerlendirmesi hasta yakini ile yapilan goriisme neticesinde, 6ncelikle
tarama sorularinda ilgili belirtinin bulunup bulunmadig1 sorgulanarak yapilir. Eger tarama
sorusuna yanit “hayir” ise sonraki soruya gecilir. Yanit “evet” ise, ilgili alana ait detayli

sorular sorularak en sonunda hasta yakinina belirtinin sikligini 1 ile 4 arasinda (1= nadir,
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4= her giin); belirtinin siddetini 1 ile 3 arasinda (1= hafif, 3= agir) puanlamasi istenir.
Belirtinin siklig1 ve siddetinin ¢arpilmasi ile o alanin puani elde edilir. Toplam puan en
fazla 144 olabilir. Olgegin Tiirkce gegerlik ve giivenilirlik calismas1 Akca-Kalem ve ark.

tarafindan yapilmistir (Ak¢a-Kalem et al., 2005).

3.4.8.Birlesik Parkinson Hastalig Degerlendirme Olcegi

Hastaligin agirlik derecesini degerlendirmek icin en sik kullanilan 6lgektir. Olgek Fahn,
Elton ve UPDRS Gelistirme Komite iiyeleri tarafindan 1987 yilinda gelistirilmistir (Fahn,
1987). Olgek bes boliim ve 42 maddeden olusmaktadir (Ek 6). Her bir madde 0 (semptom
ya da bulgu yok) ile 4 (semptom ya da bulgu olabilecek en siddetli halinde) arasinda
degerlendirilir. Diisiince, Davranig, Duygulanim (UPDRS-I): Kognitif kayip (demans),
diisiince bozuklugu (psikoz), depresyon ve motivasyon kaybinin olup olmadiginin
degerlendirildigi bu ilk boliim, hastaligin demansiyal ya da psikiyatrik uzanimini
belirlemektedir. Ilk dért maddeyi icermektedir (1-4). Giinliik Yasam Etkinlikleri (UPDRS-
IT): On ti¢ maddeden olugmaktadir (5-17). Her bir madde hastanin ‘agiklik’ ve ‘kapalilik’
donemleri i¢in ayr ayr1 degerlendirilmelidir. Degerlendirme, degisik etkinliklerde hastanin
fonksiyonlarinin nasil olduguna yonelik anamnez bilgilerine dayanmaktadir. Tremor ve
parkinsonizmle ilgili olabilen duyusal yakinmalarin varligina da giinliik yasam
etkinliklerini etkileyebileceginden bu boliimde yer verilmistir. Her bir maddenin
degerlendirilmesi, ilk boéliimde oldugu gibi ‘0’ ile ‘4’ arasinda puan verilerek yapilir.
Motor Muayene (UPDRS-III): Konusma, yliz ifadesi, tremor, rijidite, bradikinezi, postiir,
ylriiyiis ve postiiral kararlilikla iligkili toplam 14 madde yer almaktadir (18-31). Testin ilk
iki boliimiinde degerlendirme, hastadan alinan bilgilere gore yapilirken (subjektif
degerlendirme); diger boliimiinde muayene bulgularina gore yapilmaktadir (objektif

degerlendirme). Bu bdliim, hastanin ‘aciklik’ ve ‘kapalilik’ donemleri i¢in ayr1 ayri
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yapilmali ve giliniin degisik saatlerinde tekrarlanmalidir. Tedavinin komplikasyonlar1
(UPDRS-IVA, B, C): Bu 6l¢egin son béliimiinde tedavinin komplikasyonlari ele alinir. On
maddeden olusan bu boliimiin degerlendirmesi de dykiiye dayanilarak subjektif olarak
yapilir (32-42). UPDRS-IVA olan béliimde diskineziler, sabah distonisi (32-35), UPDRS-
IVB’de ise klinik dalgalanmalar (36-39) ve UPDRS-IVC’de ise ilaglarin yan etkileri (40-

42) ele alinmistir.

3.4.9. Hoehn-Yahr Skalasi

Parkinson hastaliginin klinik olarak evresini belirlemek i¢in Hoehn& Y ahr Parkinson
hastalig1 diizeyi 6l¢egi kullanilmistir. Hoehn-Yahr Parkinson hastalig1 diizeyi 6l¢egi Hoehn
&Yabhr tarafindan 1967 yilinda kullanima sunulmustur (Hoehn and Yahr, 1967). Parkinson
hastaliginin klinik olarak evresini belirlemede en sik kullanilan bir 6lgektir(Chen et al.,
2003b). Hastalig1 5 evrede incelemektedir.

Evre 1: Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik

Evre 2: Iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma giicliikleri, aksiyel rijidite
(6zellikle boyun), 6ne egilmis postiir, yavas veya ayagini sliriiyerek yiirlime ve genel

katilik gibi aksiyel bulgularla birlikte veya tek basina postural anormallikler

Evre 3: Evre 2°deki bulgulara ilaveten hastada denge bozuklugunun olmasi, ancak hasta

tiim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir.

Evre 4: Hasta giinliik yasam aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardim

gereksinimi duymaktadir.

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimlidir.
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3.4.10. Pdq39 (Parkinson Hastahgma Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi)

PDQ 39; 8 farkli alanda 39 soru igerir; mobilite (10 soru); giinliik yasam aktiviteleri (6
soru); emosyonel durum (6 soru); stigma (4 soru); sosyal destek (3 soru); kognisyon (4
soru); iletisim (3 soru); ve bedensel agr1 (3 soru). Sorular son 1 ay baz alinarak cevaplanir.
Her bir soru i¢in 0 (hi¢ problem yok) ile 4 (siirekli problem var) arasinda puan verilir.
Toplamda alinan diisiik puan, daha iyi yasam kalitesini gosterir. Ozel olarak Parkinson

hastalig1 i¢in gelistirilen bir yasam kalitesi anketidir.

Bu o6lgekler uygulanarak DBS yapilan Parkinson hastalar ile yapilmayan Parkinson
hastalar1 arasinda depresyon, kaygi, dikkat, bilgi isleme siireci diizeyleri, biligsel diizey,

beynin yiiriitiicii islevleri, arasindaki fark istatistiksel analiz ile degerlendirilmistir.

3.5. istatistiksel Analizler

[statistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Statistical Analysis, Chicago) 22
versiyonu kullanilmistir. Hasta gruplarinin karsilastirmast i¢in tek yonlii paired t-testi
kullanilmis, veriler kategorik oldugunda karsilastirmalar ki kare testi ile, veriler siirekli
oldugunda ise stirekli degiskenlerin normal dagilip dagilmadig1 6nce Kolmogrov-Smirnoff
testi ile analiz edilecek, daha sonra siirekli degiskenler normal dagildiginda istatistiki
karsilastirmalar Student T testi ile, normal dagilmadiginda Mann- Whitney U testi ile
yapilmistir. Klinik degiskenlerin birbiriyle iliskisi normal dagilim kriterlerine gore Pearson

ya da Spearman korelasyon analizi ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Derin beyin stimiilasyonu yapilan Parkinson hastalar1 ve hasta grubuna
benzer yas, cinsiyet ve egitim durumu olan Parkinson Hastalar1 alinmistir. Caligma 30
Parkinson, 20 Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastasina Onerilmistir.
Parkinson hastalarindan 6’s1, Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalarindan ise
3’1 caligmaya katilmak i¢in onam vermemistir. Parkinson hastalarindan 3°ti, DBS uygulanan
Parkinson hastalarindan 1°i igitme problemleri nedeniyle, Parkinson hastalarindan 2’si, DBS
uygulanan Parkinson hastalarindan ise 1’1 gérme problemleri nedeniyle ¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayamamis ve calismaya alinamamustir. Caligmaya baglanan 19 Parkinson
hastasindan 4°ii testlere devam etmek istemediginden ¢aligma 15 Parkinson, 15 DBS uygulanan
Parkinson hastas1 ile tamamlanmistir (Sekil 4.1). Calismaya katilan Parkinson hastalarindan
2’si, Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalarindan 2’si okur yazar olmadigi
icin Stroop Testi ve S6zel Akicilik testleri uygulanamamistir ve bu testler 13 Parkinson 13 DBS
uygulanan Parkinson hastasi ile tamamlanmistir.

Sekil 4.1. Cahsma Ornekleminin Belirlenmesi

30 Parkinson Hastas1 20 DBS uygulanan
Parkinson Hastas1

U J

6 hasta onam vermedi 3 hasta onam vermedi

3 hasta isitme problemleri, 2 1 hasta isitme problemleri 1
hasta ise gorme problemleri hasta gérme problemleri
nedeniyle caligmaya dahil nedeniyle calismaya dahil
edilmedi edilmedi.

4 hasta testlere devam

etmedi

15 Parkinson hastasi

15 DBS uygulanan Parkinson hastas1




Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalari yas, cinsiyet, egitim durumu,
medeni durum bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05)
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Parkinson Hastalar: ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Uygulanmis

Parkinson Hastalarinin Sosyodemografik Ozellikleri (N, % / ortalama + standart

sapma)
Gruplar
Parkinson(n=15) DBS’li Parkinson p
(n=15)
Yas 66,53+8 64,7318 0,183
Cinsiyet
Kadin 8(53,33) 8(53,33) L0
Erkek 7(46,66) 7(46,66) ’
Egitim Durumu
Okuryazar degil 2(13,33) 2(13,33)
Ilkokul 9(60) 9(60) 1,0
Ortaokul 2(13,33) 2(13,33)
Lise 0 (0) 0 (0)
Yiiksekokul 2(13,33) 2(13,33)
Medeni Durum
Evli 12(80) 12(80)
Bekar 0(0) 1(8,33) 0,789
Ayrilmis 0(0) 2(16,66)
Dul 3(20) 0(0)

Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 ayrica ailede psikiyatrik
hastalik dykiisii bakimindan da istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir
(p>0,05). Fakat Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 daha 6nce
gecirilmis psikiyatrik hastalik bakimindan farklilik gostermektedir(p<0,05). Parkinson
hastalarinin 6 ‘sinda gegirilmis psikiyatrik hastalik DBS uygulanan Parkinson hastalarinin

I’inde gecirilmis psikiyatrik hastalik bulunmaktadir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson
Hastalarimin Psikiyatrik Ozgecmis ve Soygecmis Ozellikleri (N, %)

Gruplar
. . . P Fark
Parkinson(n=15) DBS’li Parkinson (n=15)
Gegirilmis psikiyatrik
Yok 9(60) 14(93,33)
0,035 1>2
Var 6(40) 1(6,66)
Ailede psikiyatrik hastalik
Yok 14(93,33) 15(100)
0,317
Var 1(6,66) 0(0)

Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 arasinda Hoehn Yahr
skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo
4.3).

Tablo 4.3. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson
Hastalarimmn HOEHN YAHR Evrelendirilmesinin Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson(n=15) DBS’li Parkinson P
(n=15)
Hoehn Yahr Skorlamasi 2,73(1-4) 2,26(0-5) 0,174

Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 harf akicilik testinin K harfi
tekrar, K harfi yanlis, A harfi tekrar, A harfi yanlis, S harfi tekrar, S harfi yanlis degerleri
farklilik gostermemektedir (p>0,05). Fakat Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson
hastalar harf akicilik testinin K, A ve S harfi toplam degerleri farklilik gostermektedir
(p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin K harfi, A harfi, S harfi toplam degerleri

Parkinson hasta grubuna kiyasla daha yiiksektir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson
Hastalarimin Sozel Akicilik Testindeki Harf Akicilik Test Puanlarimin Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson(n=13) DBS’li Parkinson P Fark
(n=13)
Harf Akicilik 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
Kharfiyanlig 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
Aharfiyanlis 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
Sharfiyanlig 0,538(0-2) 0,538(0-2) 0,055

Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 kategori akicilik testinin
hayvan toplam, hayvan tekrar, meyve tekrar, market tekrar degerleri farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Fakat Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalari
kategori akicilik testinin meyve toplam ve market toplam degerleri farklilik géstermektedir
(p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin meyve ve market toplam degerleri Parkinson

hasta grubuna kiyasla daha ytiksektir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson
Hastalarimin Sozel Akicilik Testindeki Kategori Akicilik Test Puanlarinin

Karsilastirilmasi
Gruplar
Parkinson(n=13) DBS’li Parkinson P Fark
(n=13)
Kategori Akicihk
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 hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1t Mini Mental Testte mekan
oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat ve hesap, hatirlama, lisan ve mini mental toplam
degerleri bakimindan farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Fakat zaman oryantasyon ve oryantasyon toplam degerleri bakimindan farklilik
gostermektedir (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin zaman oryantasyon ve
oryantasyon toplam degerleri Parkinson hastalarina kiyasla daha yiiksektir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson

Hastalarimin Minimental Test Puanlarinin Karsilastirilmasi

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
Kayit hafizasi 2,86(1-3) 2,93(2-3) 0,962
Dikkat hesap 4,13(0-5) 4,73(3-5) 0,121
Hatirlama 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 hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 Stroop 1 siire, Stroop1 hata,
Stroop 1 diizeltme, Stroop 2 siire, Stroop 2 hata, Stroop 2 diizeltme, Stroop 3 siire, Stroop 3
hata, Stroop 3 diizeltme, Stroop 4 siire, Stroop 4 hata, Stroop 4 diizeltme, Stroop5 siire, Stroop
5 hata, Stroop 5 diizeltme degerleri bakimindan farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi depresyon skorlari ve toplam skorlar1 bakimindan farklilik gdstermemektedir
(p>0,05). Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 anksiyete semptomlari
bakimindan farklilik gostermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarinin anksiyete, depresyon,

toplam puan degerleri DBS uygulanan Parkinson hastalarina kiyasla daha yiiksektir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Parkinson Hastalar: ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS) Yapilmis Parkinson

Hastalarimin Hastane Anksiyete ve Depresyon Ol¢egi Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson(n=15) DBS’li Parkinson (n=15) p Fark
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 hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 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 degerleri
bakimindan farklilik gostermemektedir (p>0,05). Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan
Parkinson hastalar1 NS1, C2, C3 degerleri bakimindan farklilik géstermektedir (p<<0,05). DBS
uygulanan Parkinson hastalarinin NS1, C2, C3 degerleri Parkinson hastalarina kiyasla daha

yliksektir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson

Hastalarimin Mizac¢ ve Karakter Envanteri (TCI)’ne Gore Karsilastirilmasi

Gruplar p

P— DB Pakinon o
Yenilikarayisi(noveltyseeking)(NS)
NS1-Kesfetmektenheyecanduyma-
kayitsiz ?bir katilik ’ ’ 3,50(1-8) 513(3-8) 001 2>1
NS2-Diirtiisellik-iyicediisiinme 4,50(1-7) 4,33(2-7) 0,78
NS3-savurganlik-tutumluluk 3,14(1-6) 3,06(1-6) 0,89
NS4-Diizensizlik-diizenlilik 3,57(2-8) 3,60(1-6) 0,95
NS TOPLAM 14,71(9-23) 16,13(9-22) 0,30
Zarardankacinma(harmavoidance)
(HA)
HAI -Be.kl.entien.disesivekaramsarhk- 6.07(3-9) 6.06(3-8) 0.99
siirsiz iyimserlik
HAZ2-Belirsizlik Korkusu 5,00(2-7) 4,73(3-7) 0,33
HA3-Yabancilardan¢ekinme 4,35(1-8) 4,33(1-8) 0,97
HAA4-Cabukyorulmavedermansizlik 6,42(4-9) 5,66(3-9) 0,25
HA TOPLAM 21,85(12-31) 20,80(13-27) 0,51
Odiilbagimhiigi(rewarddependence)(RD)
RD1-Duygusallik 6,78(3-10) 6,73(1-9) 0,95
RD2-Baglanma 4,07(1-7) 4,53(2-7) 0,45
RD3-Bagimlilik 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
KendiniYonetme (Self-directedness)
(S)
S1-sorumlulukalma-kinama 3,21(1-6) 4,26(1-8) 0,18
S2-Amaglilik-amagsizlik 4,57(2-6) 4,86(1-7) 0,60
S3-Beceriklilik 2,21(1-4) 2,66(0-5) 0,32
>4-Kendinikabullenme- 5.21(2-9) 5,66(2-10) 0,54
kendisiylecelisme
S5- 8,07(5-11) 7,73(6-10) 0,58
S TOPLAM 23,28(15-32) 25,20(15-34) 0,30
Is Birligi Yapma(Cooperativeness)(C)
Cl-sosyalkabullenme- 4,50(3-7) 5,53(2-7) 0,06
sosyalhosgoriisiizliik
C2empatiduyma-sosyalilgisizlik 3,21(1-6) 4,33(2-7) 0,03 2>1
C3yardimseverlik-sevmemezlik 4,00(2-6) 4,24(3-7) 0,03 2>1
C4acima-intikamcilik 7,64(4-10) 7,60(5-10) 0,94
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C5-Temizkalplilik-
kendikendineyarasaglama
C TOPLAM 25,92(18-33) 29,06(24-36) 0,06
KendiKendiniAsma(Self-
Transcendence) (ST)
ST1-kendinikaybetme-

6,57(4-9) 6,73(5-8) 0,75

kendibilincindeyasanti 6,92(4-10) 6.13(1-11) 0,39
ST2—I‘{1§116‘rara51ozdeslm— 6.21(3-8) 6.06(1-9) 0.85
Kendikendineayrigsma

ST3-manevikabullenme-

akilcimaddecilik 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’[i Parkinson

Parkinson hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 pdg-39 mobilite, giinliik
yasam aktiviteleri, emosyonel durum, stigma, sosyal destek, kognisyon, bedensel agr1, toplam

degerleri bakimindan farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.9)

Tablo 4.9. Parkinson Hastalar1 ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson

Hastalarimin Parkinson Hastalig1 Anketi (PDQ39) ile Karsilastirilmasi

Gruplar
Parkinson(n=15) DBS’li Parkinson (n=15) P
PDQ-39 mobilite 22,60(3-39) 20,06(5-29) 0,489
PDQ-39giinliikyasamaktiviteleri 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-39iletisim 5,26(0-10) 3,66(0-6) 0,134
PDQ-39bedenselagri 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 hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalart UPDRS-non motor, UPDRS-
giinliik aktiviteler, UPDRS motor muayene, UPDRS motor komplikasyon, UPDRS toplam
degerleri bakimindan farklilik géstermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS-non
motor, UPDRS-giinliik aktiviteler, UPDRS motor muayene, UPDRS motor komplikasyon,
UPDRS toplam degerleri DBS uygulanan Parkinson hastalarina kiyasla daha yiiksektir (Tablo

4.10).

Tablo 4.10. Parkinson Hastalari ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Y apilmis
Parkinson Hastalarinin Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme Olcegi (MDS-

UPDRS)’ne Gore Karsilastirilmasi

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-GiinliikAktiviteler ~ 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 hastalar1 ve DBS uygulanan Parkinson hastalar1 Noropsikiyatrik Envanterde
Depresyon SiklikxSiddet, NPI Depresyon Sikinti, Anksiyete SiklikxSiddet, Anksiyete Sikinti,
Apati SiklikxSiddet, Apati Sikinti, Irritabilite SiklikxSiddet ve Irritabilite Sikint1 degerleri
bakimindan farklilik géstermektedir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Depresyon
SiklikxSiddet, NPI Depresyon Sikint1, Anksiyete SiklikxSiddet, Anksiyete Sikinti, Irritabilite
SiklikxSiddet, Irritabilite Sikint1, Apati StklikxSiddet, Apati Sikint, Irritabilite SiklikxSiddet
ve Irritabilite Sikint1 degerleri DBS uygulanan Parkinson hastalarina kiyasla daha yiiksektir.
Diger degiskenler ise gruplara gore farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11. Parkinson Hastalari ve Derin Beyin Stimiilasyonu (DBS)Yapilmis Parkinson

Hastalarimin Noropsikiyatrik Envanter Puanlarinin Karsilastirilmasi

Gruplar
i - . p Fark
Parkinson(n=15) DBS’li Parkinson (n=15)
Sanr1
SiklkxSiddet 20029 0,26(0-24) 1,000
Sanr1 Sikint1 0,13(0-2) 0,13(0-2) 1,000
Varsani
SikikxSiddet 220 0.26(0-4) 0,577
Varsani1 Sikint1 ~ 0,13(0-2) 0,20(0-2) 0.577
Ajitasyon
SiklikxSiddet 4004 0,40(0-4) 1,000
Aasyon g 96(0-2) 0.26(0-2) 1000
Sikint1
Depresyon
) - >
SiklkxSiddet 0009 1,20(0-4) 0,005  1>2
D
epresyon 2,13(0-3) 0,86(0-3) 0,006 152
Sikint1
Anksiyete
) 3 >
Siklikxsiddet 00010 0.46(0-4) 0,001 152
Anksiyete 1,93(0-4) 0,40(0-3) 0,001 152
Sikint1
Elasyon 0(0-0) 00-0) 000
SiklikxSiddet ) - ,
Elasyon Sikinti  0(0-0) 0(0-0) 1,000
Apati
) - >
Sikikxsiddet 00010 1,20(0-4) 0,013  1>2
Apati Sikinti 2,06(0-4) 0,73(0-2) 0,005 152
Disinhibisyon
SiklkxSiddet 100D 0.13(0-1) 0,150
Disinhibisyon 0.13(0-1) 0.13(0-1) 0150
Sikint1
Irritabilite
) - >
SiklikxSiddet >0 0.46(0-1) 0,011  1>2
]': . .1.
rritabilite 1,66(0-3) 0,46(0-1) 0,002 152
Sikint1
Anormal Motor
SiklkxSiddet 0004 0.13(0-1) 0,888
A 1 Mot
normal Motor 0.33(0-3) 0.13(0-1) 0558
Sikint1
Uyku
SikikxSiddet 1009 1,26(0-4) 0,135
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Uyku Sikinti 1,53(0-3) 0,86(0-2) 0,120
Istah
SiklikxSiddet
Istah Sikinti 0,93(0-2) 0,46(0-2) 0,136
1: Parkinson, 2: DBS’li Parkinson

1,40(0-4) 0,80(0-4) 0,249

Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanmayan Parkinson hastalarinin HAD testi ile harf akicilik
testi iligkisine bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin HAD Anksiyete, HAD
Depresyon ve HAD Toplam puanlar1 ile harf akicilik testi k harfi toplam, s harfi toplam
degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin
anksiyete ve depresyon diizeyleri arttik¢a harf akicilik testinde k harfi toplam ve s harfi toplam
degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD
Toplam puanlar ile harf akicilik testi k harfi yanlis degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin anksiyete ve depresyon diizeyleri arttik¢a harf akicilik
testinde k harfi yanlis degerleri de artmaktadir (Tablo 4.12).

Derin Beyin Stimiilasyonu uygulanan Parkinson hastalarinin HAD Anksiyete, HAD
Depresyon ve HAD Toplam puanlari ile harf akicilik testi degerleri agisindan anlamli bir iligki
saptanmamistir(p>0,05) (Tablo 4.13).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin HAD testi ile kategori akicilik testi iligkisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve
HAD Toplam puanlari ile kategori akicilik testi meyve toplam degerleri arasinda negatif yonlii
dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin anksiyete ve depresyon diizeyleri arttik¢a
kategori akicilik testinde meyve toplam degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin HAD
Depresyon puanlari ile kategori akicilik testi meyve tekrar degerleri arasinda ayni yonlii
dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin anksiyete ve depresyon diizeyleri arttik¢a

kategori akicilik testinde meyve tekrar degerleri de artmaktadir. (Tablo 4.14).
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DBS uygulanan Parkinson hastalarinin HAD Anksiyete, HAD Depresyon ve HAD
Toplam puanlar1 ile harf akicilik testi degerleri agisindan anlamli  bir iliski
saptanmamistir(p>0,05) (Tablo 4.15).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Harf Akicilik testi ile Mini Mental Testi ile
iliskisine bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman, mekan,
oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel toplam puanlar1 ile harf akicilik testi k harfi
toplam degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin
Mini Mental zaman, mekan, oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel toplam
puanlar1 diizeyleri arttikca harf akicilik testinde k harfi toplam degerleri de artmaktadir.
Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman, oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel
toplam puanlari ile harf akicilik testi a harfi toplam degerleri arasinda ayn1 yonlii dogrusal iligki
vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman, mekan, oryantasyon toplam, dikkat
ve hesap, lisan ve genel toplam puanlar diizeyleri arttik¢a harf akicilik testinde k harfi toplam
degerleri de artmaktadir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman, mekan,
oryantasyon toplam, dikkat ve hesap, lisan ve genel toplam puanlar1 diizeyleri arttik¢a harf
akicilik testinde k harfi toplam degerleri de artmaktadir. Parkinson hastalarinin Mini Mental
zaman, oryantasyon toplam puanlari ile harf akicilik testi s harfi toplam degerleri arasinda ayn
yonli dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman, oryantasyon
toplam puanlari diizeyleri arttik¢a harf akicilik testinde s harfi toplam degerleri de artmaktadir.
(Tablo 4.16). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin oryantasyon toplam puanlari ile harf
akicilik testi a harfi yanlis degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iligski vardir (p<0,05).
Parkinson hastalarinin Mini Mental oryantasyon toplam puanlari diizeyleri arttik¢a harf akicilik
testinde a harfi yanlhs degerleri de artmaktadir. Bunun disinda DBS uygulanan Parkinson
hastalarinin mini mental test puanlari ile harf akicilik testi degerleri agisindan anlamli bir iliski

saptanmamistir(p>0,05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.12. Dbs Yapilmayan Parkinson Hastalarimn Harf Akicihk Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Semptomlari ile iligkisinin

Incelenmesi(n=13)

hatlk hatkt hatky ha2a haZat ha2ay ha3s ha3st ha3sy hada hadd hadt

halk r 1,000 545 -,248 718 186 -118 723 ,000 136 -578 -527 -.585

p 054 414 006 521 ,700 005 1,000 657 038 064 036

hatkt r 1,000 333 648 527 -104 272 567 337 -,098 -123 -172

P 664 017 064 736 ,369 043 260 750 689 574

hatky r 1,000 025 527 414 -371 567 ATT7 710 442 590

p 936 ,064 159 213 043 099 ,006 130 034

ha2za r 1,000 15 -197 450 424 266 -,275 -,287 -,304

P 294 520 123 149 379 ,364 342 312

ha2at r 1,000 ,082 195 527 488 271 155 156

p 790 523 ,064 091 370 612 612

haZay r 1,000 -024 414 431 286 - 126 065

P 939 159 41 344 681 834

hads r 1,000 -173 310 -739 -.686 - 746

p 572 302 ,004 010 ,003

hadst r 1,000 A77 392 A72 271

P 089 185 574 371

ha3sy r 1,000 -,057 -,251 - 167

p 853 407 585

hada r 1,000 847 953

p ,000 ,000

hadd r 1,000 956

p ,000

hadt r 1,000
P
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Tablo 4.13. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimn Harf akiciik Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Semptomlar ile Iliskisinin

Incelenmesi(n=13)

hatk hatkt ha2a ha2at ha3s ha3st hadt hada hadd

hatk 1,000 367 708 -,039 854 460 129 179 -,095

p 217 007 899 000 113 674 558 758

hatkt 1,000 449 314 326 232 -,035 039 - 167

p 124 297 277 447 909 800 587

ha2a 1,000 -118 729 058 -178 -,138 -,359

p 702 005 851 562 653 229

ha2at r 1,000 -,039 -123 116 233 - 116

p 900 ,689 706 443 705

ha3s 1,000 571 033 146 - 217

p 041 a14 635 AT6

ha3st r 1,000 000 72 -,086

P 1,000 573 780

hadt r 1,000 896 848

] ooo ooo

hada ¥ 1,000 577

p 024

hadd r 1,000
p
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Tablo 4.14. DBS Yapilmayan Parkinson Hastalarinin Kategori Akicilik Testlerinin Anksiyete ve depresyon skorlar: arasindaki iliskinin

Incelenmesi (n=13)

kah kaht kam kamt kama kamat hada hadd hadt
kah r 1,000 ,202 644 A 705 -,425 -2 -,429 -,326
p 507 017 694 007 148 447 144 277
kaht r 1,000 565 574 135 393 -514 -, 449 -517
p 044 040 661 185 072 124 071
kam r 1,000 364 A1 155 - 579 -, 769 - 695
P 222 074 613 038 002 008
kamt r 1,000 03 372 -,425 - 560 -,528
[ 921 210 148 047 063
kama r 1,000 -,291 -170 -,396 -,320
P 335 579 180 ,287
kamat r 1,000 -2 -,300 -274
[2 469 318 365
hada r 1,000 847 953
P 000 000
hadd r 1,000 56
Y 000
hadt r 1,000
R
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Tablo 4.15. DBS Yapilan Parkinson Hastalarinin Kategori Akicilik Testlerinin Anksiyete ve depresyon skorlar1 arasindaki iliskinin

incelenmesi(n=13)

kah kaht kam kamt kama kamat hada hadd hadt
kah r 1,000 ,000 540 -,046 610 A1 059 -019 ,069
p 1,000 057 882 027 301 849 950 822
kaht r 1,000 140 -,055 -022 - 157 -,090 292 -011
p 648 859 942 609 770 333 a7
kam r 1,000 - 466 589 194 -,387 -,305 -,320
4 109 034 528 192 311 ,287
kamt r 1,000 -018 472 097 ,008 037
p 952 103 754 478 904
kama r 1,000 349 -,099 -, 076 -,086
p 243 748 805 781
kamat r 1,000 -078 -310 -183
p 801 ,303 527
hada r 1,000 ST7 896
p 024 .0oo
hadd r 1,000 848
p 000
hadt r 1,000
p
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Tablo 4.16. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarinin Harf akicilik Testlerinin Mini-Mental Test Skorlari ile iliskisinin Incelenmesi(n=13)

halk

hatkt

hatky

ha2a

ha2at

ha2ay

ha3s

ha3st

ha3sy

mmthafiza

mmtdvh

mmthat

mmtzam

mmtmek

mmtoryt

lisantop

mmttop

T % "9 " Y "V "Owv Y9 ©

= -

. v "WYY "wY 9

-

= T

i - ]

halk
1,000

hatkt
545
054
1,000

hatky
-,248
A4
133
664
1,000

ha2a
71
006
648
017
025
936
1,000

@

ha2at
196
521
527
064
527
064
315
294
1,000

ha2ay
-118
,700
-104
736
A4
159
-197
520
082
790
1,000

ha3s
723
005
272
369
=31
213
450
123
195
523
-024
939
1,000
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ha3st
,000

064
A4
159
-173
572
1,000

ha3sy
136
B57
337
,260
A77
099
266
379
488
091
A3
41
310
302
A77
099
1,000

mmthafiza
A70
105
158
606
158
606
394
183
083
787
328
275
312
299
158
606
222
466
1,000

mmtdvh
632
020
419
154
140
649
408
167
221
469
-,097
753
232
445
140
649
298
322
491
063
1,000

mmthat
-12
715

498

-,205
501
460
14
313

mmtzam
554
050
a1
301
,000
1,000
J13
,006
410
165
130
672
594
032
31
301
203
506
A1
8
187
505
399
140
1,000

mmtmek

D
>
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0
A1
152
112
715
513
073
222
466
005
987
346
247
12
715
051
869
439
102
600
018
264
34
648
009
1,000

w

mmtoryt
661
014
399
A77
,000

1,000

lisantop

mmttop
827

022



Tablo 4.17. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Harf akicilik Testlerinin Mini-Mental Test Skorlar ile iliskisinin Incelenmesi(n=13)

hatlk hatkt haza haZat haZay ha3s ha3st mmthafiza  mmtdvh mmthat mmtzam mmtmek mmtoryt lisantop mmttop
hatk r 1,000 367 o8 -039 8 460 A7 467 048 260 -434 -,050 -112 185
P 217 007 899 000 M3 107 107 875 392 138 871 715 523
hatkt r 1,000 449 314 326 232 224 224 -.361 07 JA10 208 -,330 01
-] . 24 297 003 277 447 462 462 225 ik 720 501 27 a7
ha2a r 1,000 -118 187 729 058 302 392 058 051 -,261 BREL .279 .047
P : 702 540 005 831 186 186 850 868 389 717 356 878
ha2at r 1,000 AT -,039 -123 083 083 -134 532 157 493 260 ATS
P . 104 800 6ag 787 787 662 062 609 087 39 A0
ha2ay r 1,000 202 348 AST7 157 -253 481 205 553 -302 224
p : 509 244 609 609 404 096 a7 050 N7 A63
ha3s r 1,000 571 464 Ac4 -010 136 -,504 =199 =124 0Bs
P 04 1o 1o a75 658 ara 514 BB7 783
ha3st r 1,000 JA23 123 -198 196 -232 030 -, 064 osg
P : 6B9 689 516 520 A48 822 B35 J76
mmthafiza r 1,000 681 143 =17 -133 -,229 -244 287
P : 005 612 541 637 412 381 299
mmtdvh r 1,000 -157 075 =193 =072 -,358 211
[ : 576 789 AB6 799 180 A51
mmthat r 1,000 144 266 329 A4 596
p P 609 338 23 A28 o019
mmtzam r 1,000 -,081 751 449 B39
2] 829 083 010
mmtmek r 1,000 -233 fuis] |
2] 402 747
mmtoryt r 285 B850
p 303
lisartop r 1,000
P
mmtton r
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DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Kategori Akicilik testi ile Mini Mental Testi ile
iliskisine bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman ile
kategori akicilik testi meyve tekrar degerleri arasinda ayn1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05).
Parkinson hastalarinin Mini Mental zaman puanlarn arttik¢a kategori akicilik testinde meyve
tekrar degerleri de artmaktadir. Parkinson hastalarinin Mini Mental oryantasyon toplam
puanlar1 ile kategori akicilik testi hayvan ve market tekrar degerleri arasinda aynmi yonli
dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental oryantasyon toplam
puanlar1 arttik¢a kategori akicilik testinde hayvan ve market tekrar degerleri de artmaktadir
(p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental lisan puanlar ile kategori akicilik testinde hayvan
tekrar, meyve toplam, meyve tekrar degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir
(p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental lisan puanlar1 diizeyleri arttikca kategori akicilik
testinde hayvan tekrar, meyve toplam, meyve tekrar degerleri de artmaktadir. (Tablo 4.18).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Kategori Akicilik testi ile Mini Mental Testi ile
iliskisine bakildiginda; DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Mini Mental lisan ile kategori
akicilik testi hayvan tekrar degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). DBS
uygulanan Parkinson hastalarinin Mini Mental lisan puanlar arttik¢a kategori akicilik testinde
hayvan tekrar degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalariin Mini Mental oryantasyon
toplam puanlari ile kategori akicilik testi hayvan ve market tekrar degerleri arasinda ayn1 yonlii
dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental oryantasyon toplam
puanlan arttik¢a kategori akicilik testinde hayvan ve market tekrar degerleri de artmaktadir
(p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental lisan puanlari ile kategori akicilik testinde hayvan
tekrar, meyve toplam, meyve tekrar degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iligski vardir
(p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini Mental lisan puanlari diizeyleri arttik¢a kategori akicilik

testinde hayvan tekrar, meyve toplam, meyve tekrar degerleri de artmaktadir. Bunun disinda
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DBS uygulanan Parkinson hastalarinin mini mental test puanlar ile kategori akicilik testi
degerleri acisindan anlamli bir iliski saptanmamaistir(p>0,05). (Tablo 4.19).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Harf Akicilik testi ile UPDRS testi iligkisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS giinliik aktivite skorlar ile
harf akicilik testi a harfi toplam ve s harfi yanlis degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS giinliik aktivite puanlar1 arttikca harf akicilik
testinde a harfi toplam ve s harfi yanlis degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin
UPDRS motor muayene puanlari ile harf akicilik testi k harfi toplam, k harfi tekrar, a harfi
toplam, s harfi yanlis degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin UPDRS motor muayene puanlari arttik¢a harf akicilik testi k harfi toplam, k harfi
tekrar, a harfi toplam, s harfi yanlis degerleri azalmaktadir. Parkinson hastalarinin UPDRS
motor komplikasyon puanlari ile harf akicilik testinde s harfi yanlis degerleri arasinda negatif
yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS motor komplikasyon
puanlar diizeyleri arttik¢a harf akicilik testinde s harfi yanlis degerleri de azalmaktadir.
Parkinson hastalarinin Hoehn Yahr skorlamas: ile harf akicilik testinde a harfi toplam, s harfi
toplam, s harfi yanls degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin Hoehn Yahr skorlari arttik¢a harf akicilik testinde a harfi toplam, s harfi toplam, s
harfi yanlis degerleri de azalmaktadir (Tablo 4.20).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Harf Akicilik testi ile UPDRS skorlar iliskisine
bakildiginda; DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS skorlar: ile harf akicilik test

skorlar1 agisindan anlamli bir iliski saptanmamistir(p>0,05) (Tablo 4.21).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarmin Kategori Akicilik testi ile UPDRS testi
iliskisine bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS motor muayene

skorlar1 ile kategori akicilik testi meyve toplam, market toplam, hayvan tekrar degerleri
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arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS motor
muayene skorlar arttikca kategori akicilik testi meyve toplam, market toplam, hayvan tekrar
degerleri azalmaktadir. Parkinson hastalarinin Hoehn Yahr Evreleme Skorlar1 ile kategori
akicilik testi hayvan tekrar, meyve toplam degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir
(p<0,05). Parkinson hastalarinin Hoehn Yahr Evreleme Skorlar1 arttik¢a kategori akicilik testi
hayvan tekrar, meyve toplam degerleri azalmaktadir (Tablo 4.22).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Kategori Akicilik testi ile UPDRS skorlari
iliskisine bakildiginda; DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS motor muayene
puanlari ile kategori akicilik testi hayvan toplam puanlari arasinda negatif yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS motor muayene skorlar1 arttikca kategori
akicilik testi hayvan toplam degerleri azalmaktadir. UPDRS motor muayene puanlar ile

kategori akicilik testi skorlar1 agisindan anlamli bir iliski saptanmamaistir(p>0,05) (Tablo 4.23).
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Tablo 4.18. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarimn Kategori akicihik Testlerinin Mini-Mental Test Skorlar1 ile iliskisinin

Incelenmesi(n=13)

kah kaht kam kamt kama kamat mmthafiza mmtcvh mmthat mmtzam mmtmek mmtoryt lisartop mmttop
kah r 1,000 202 644 a2 705 -425 467 87 134 396 50 445 A04 a1
P 507 017 694 007 48 07 540 663 180 081 27 A7 285
kaht r 1,000 565 574 135 393 192 510 -210 520 512 592 583 517
P 044 040 661 J8s 529 075 AN 068 073 033 037 070
kam r 1,000 364 511 155 430 273 098 510 370 497 564 357
p 222 074 B13 142 368 751 075 213 084 045 2%
kamt r 1,000 03 a7z 189 096 - 116 B89 504 715 573 A37
p a9 210 538 754 705 009 ora 006 o4 135
kama r 1,000 -29 467 146 344 522 A48 527 AT7E 483
P 335 08 B35 250 067 125 064 J0o0 095
kamat r 1,000 157 Bl 255 105 088 143 219 222
P 609 158 400 733 775 642 AN AB8
mmthafiza r 1,000 491 A8 A 439 440 337 A36
P 063 a2 e 102 a0 220 104
mmtcvh r 1,000 126 187 600 402 544 621
P G54 505 018 137 010 013
mimthat r 1,000 399 264 381 0o 432
P 140 34 81 723 108
mmtzam r 1,000 £48 929 £33 825
P 009 ,000 004 000
mmtmek r 1,000 876 74 802
P 000 002 ooo
mmtoryt r 1,000 791 906
P 000 0oo
lisantop r 1,000
p
mmttop r
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Tablo 4.19. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Kategori akicihk Testlerinin Mini-Mental Test Skorlari ile iligkisinin Incelenmesi(n=13)

kah kaht kam kamt kama kamat mmthafiza mmtcvh mmthat mmtzam mmtmek mmtoryt lisantop mmttop
kah r 1,000 000 540 - D46 810 an 466 466 458 -205 186 -,003 177 204
P 1,000 057 Be2 027 30 08 BRI 116 502 544 992 562 503
kaht r 1,000 140 - 055 -022 -157 A57 RET] - 487 -135 295 030 - 653 -327
P 648 859 942 609 609 609 092 661 327 923 015 276
kam r 1,000 - 466 589 194 387 387 269 o2 017 03 -,208 079
p Rl] 034 526 191 191 374 898 958 820 A98 797
kamt r 1,000 -019 A72 89 R o8g 027 356 193 nos 278
P 952 103 537 537 J75 530 233 527 880 358
kama r 1,000 349 387 387 437 - 095 -079 -154 -090 51
] 243 kgl ey 135 JI57 799 615 70 622
kamat r 1,000 083 083 403 133 A57 205 260 317
p 187 787 A72 665 609 501 391 292
mmthafiza 1,000 681 143 A7 -133 -229 -,244 287
P 005 612 541 637 M2 381 299
mimtdvh r 1,000 -157 075 -195 -072 -358 211
p 576 789 AB6 798 RED] 451
mimthat r 1,000 a4 266 329 414 596
P 609 338 231 125 019
mmtzam r 1,000 -, 061 751 449 639
P 829 oo 093 010
mmtmek r 1,000 579 -233 091
P 024 A02 T47
mmtoryt r 1,000 285 650
P 303 009
lisantop r 1,000 616
p 015
mimttop r 1,000
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Tablo 4.20. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarinin Harf akicilik Testlerinin UPDRS Skorlari ile Mliskisinin Incelenmesi(n=13)

updrsguniikakti  updrsmotormua  updrsmotorkom  hoehnyahrevrel

hatk hatlt hatky ha2a ha2at ha2ay ha3s ha3st ha3sy updrsnonmotor vite yene plikasyon eme
halk r 1,000 545 -,248 718 196 -118 723 000 136 - 436 -426 -252 -518
P 054 414 006 521 700 5 1,000 B57 137 147 406 070
halit r 1,000 133 648 527 -104 S67 337 - 440 - 440 -,220 -426
P 564 017 064 736 043 260 133 133 469 146
hatlky r 1,000 025 527 414 567 AT7 -,098 -415 000
p 936 064 159 043 099 751 158 1,000
ha2a T 1,000 s -197 424 266 - 426 -8 -
P 294 520 149 379 47 289 037
ha2at r 1,000 082 527 488 -232 -,386 =310 - 464
P 790 064 09 446 192 303 11
ha2ay r 1,000 414 A3 004 - 467 -105 -37
P 159 RES 989 107 732 212
ha3s r -173 310 -189 - -501 -B37
P 572 302 535 248 oma
ha3st T 1,000 ATT - 244 - 489 - -426
p 098 A1 090 146
ha3sy r 1,000 -,396 - 576 801
2] L 039 026 038 oo
updrsnonm r 1,000 654 436 709 593
ooy P 008 104 003
updrsginii r 1,000 792 653
kaltivite P 000 008
updrsmotor r 1,000 468 74
muayene p 079
updrsmotor T 1,000
komplikasyo
n P oM
foboutin. «
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Tablo 4.21. Dbs yapilan Parkinson Hastalarinin Harf akicilik Testlerinin UPDRS Skorlari ile Iliskisinin Incelenmesi(n=13)

ha2at

ha2ay

ha3s

ha3st

updrsnonmotor

updrsainlikaktivite

updrsmotormuayene

updrsmotorkomplikasyon

hoehnyahrevreleme

hatk hatkt ha2a

1,000 367 708
217 007

1,000 449

124

1,000

ha2at
-039
899
314
297
- 118
702
1,000

ha2ay
406
168
753
003
187
540
AT1
104
1,000

ha3s

1,000

77

ha3st

460
113
232
447
058
851
-123
689
348
244
AT
041
1,000

updrsnonmot
or

403
172
212
486
117
704
- 156
612
270
372
400
176
460
114
1,000

updrsginlika
Ktivite

,299

3

-,099

747

180

555

- 464

110

-123

688

098

750

-029

826

012

1,000

updrsmotorm
uayene

114
710
-3
485
A7

updrsmotorke
mplikasyon

278

358

A2

694

242

426

-320

286

-,226

458

520

068

443

129

571

026

414

125

A27

(653

1,000

hoehnyahrevr
eleme

134
663
020
949
038
903
-320
287
-185
545
A7

A77
563

004
613
015
496
,060
J91
000
1,000



Tablo 4.22. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarimin Kategori akicilik Testlerinin UPDRS Skorlari ile iligkisinin Incelenmesi(n=13)

kah

kaht

kam

kamt

kama

kamat

updrsnonmotor

updrsgunlikaktivite

updrsmotormuayene

updrsmotorkomplikasyon

hoehnyahrevreleme

- 5 " v T OV " T "TT T T "1™ T -

- O

kah
1,000

kaht kam
202 644
507 017
1,000 565
044
1,000

kamt

A
694

kama

78

kamat
-425
148
1393
185
155
613
372
210
-291
335
1,000

updrsnonmot
or

024
939
-335
264
-186
544
-046
883
053
864
- 257
1396
1,000

updrsgunlika
ktivite

-214
483
-535
059

- 416
158
-,084
784
-,243
424
-,030
923

654

008

1,000

updrsmotorm
uayene

-, 368
216

-,580

104

g2

0oo
1,000

updrsmotorko
mplikasyon

181

554

-,380

,200

-,287

342

-, 254

,403

an

576

-410

165

709

003

65

("]

008
468
,079
1,000

hoehnyahrevr
eleme

-,071
817

=00/
015
-,639
019
- 43
142
-, 165
590
-,503
080

993
020
,689
,004
741
,002
751
,001
1,000



Tablo 4.23. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Kategori akiciik Testlerinin UPDRS Skorlar ile Iliskisinin Incelenmesi(n=13)

updrsnonmot  updrsginlika  updrsmotorm  updrsmotorko  hoehnyahrevr

kah kaht kam kamt kama kamat or Itivite uayene mplikasyon eleme
kah r 1,000 ,000 540 -,046 610 311 070 031 - 644 044 -,291
p 1,000 057 882 027 ,301 821 921 017 885 ,335
kaht r 1,000 140 -,055 -022 - 157 541 370 219 -017 278
p 648 859 942 609 056 214 473 955 ,358
kam r 1,000 -, 466 589 194 -,083 219 -,378 -,030 -160
p 109 034 526 786 473 ,203 922 601
kamt r 1,000 -019 472 058 051 311 -,438 -,188
p 952 103 852 870 302 134 538
kama r 1,000 349 A75 343 -,209 043 -,034
p 243 567 251 493 ,889 911
kamat r 1,000 -156 308 039 -,320 -,320
p 612 304 ,900 ,286 ,287
updrsnonmotor r 1,000 632 405 571 689
p 012 134 026 004
updrsginlikaktivite r 1,000 637 414 B13
P 01 125 015
updrsmotormuayene r 1,000 327 4496
p 653 060
updrsmotorkomplikasyon 1 1,000 91
p ooo
hoehnyahrevreleme r 1,000
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DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Harf Akicilik testi ile NPI iligkisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin depresyon skorlar ile harf akicilik
testi k, a, s harfi toplam degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05).
Parkinson hastalarinin depresyon diizeyleri arttik¢a harf akicilik testinde k, a, s harfi toplam
degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin anksiyete diizeyleri ile harf akicilik testi k
harfi yanls degerleri arasinda ayn1 yonli dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin
anksiyete diizeyleri arttikca harf akicilik testi k harfi yanlis degerleri artmaktadir. Parkinson
hastalarinin apati diizeyleri ile harf akicilik testinde k ve a harfi toplam degerleri arasinda
negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<<0,05). Parkinson hastalarinin apati diizeyleri arttik¢a harf
akicilik testinde k ve a harfi toplam degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin irritabilite
diizeyleri ile harf akicilik testinde k, a, s harfi toplam degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal
iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin irritabilite diizeyleri arttik¢a harf akicilik testinde
k, a, s harfi toplam degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin uyku problemleri
sikintilar diizeyleri ile harf akicilik testinde k harfi yanlis ve s harfi tekrar degerleri arasinda
ayn1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin uyku sikintilar1 arttik¢a harf
akicilik testinde k harfi yanlis ve s harfi tekrar degerleri de artmaktadir. (Tablo 4.24).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Harf Akicilik testi ile NPI iliskisine bakildiginda;
DBS uygulanan Parkinson hastalarinin apati skorlar1 ile harf akicilik testi k harfi toplam
degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin apati
diizeyleri arttikga harf akicilik testinde k harfi toplam degerleri de artmaktadir. Parkinson
hastalarinin istah sikint1 diizeyleri ile harf akicilik testi a harfi toplam degerleri arasinda negatif
yonli dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin istah sikint1 diizeyleri arttik¢a harf
akicilik testi a harfi toplam degerleri azalmaktadir. (Tablo 4.25).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Kategori Akicilik testi ile NPI iligkisine

bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin depresyon skorlar1 ile kategori
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akicilik testi hayvan tekrar ve meyve toplam degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin depresyon diizeyleri arttikca kategori akicilik testinde
hayvan tekrar ve meyve toplam degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin apati
diizeyleri ile kategori akicilik testi hayvan, meyve ve market toplam degerleri arasinda negatif
yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin apati diizeyleri arttikca kategori
akicilik testi hayvan, meyve, market toplam degerleri azalmaktadir. Parkinson hastalarinin
irritabilite diizeyleri ile kategori akicilik testinde market toplam degerleri arasinda negatif yonlii
dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin irritabilite diizeyleri arttik¢a kategori
akicilik testinde market toplam degerleri de azalmaktadir. Parkinson hastalarinin istah sikinti
diizeyleri ile kategori akicilik testinde hayvan toplam degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal
iligki vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin istah sikintilar1 arttik¢a kategori akicilik testinde
market toplam degerleri de azalmaktadir. (Tablo 4.26).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Harf Akicilik testi ile NP1 iliskisine bakildiginda;
DBS uygulanan Parkinson hastalarinin irritabilite skorlar1 ile kategori akicilik testi meyve
tekrar degerleri arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin
irritabilite diizeyleri arttik¢a kategori akicilik testinde meyve tekrar degerleri de artmaktadir.
Bunun disinda DBS uygulanan Parkinson hastalarmin NPI Skorlar1 ile kategori akicilik testi

skorlar1 agisindan anlamli bir iliski saptanmamistir(p>0,05). (Tablo 4.27).
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Tablo 4.24. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarimn Harf akicilik Testlerinin NPI

Skorlari ile iliskisinin incelenmesi(n=13)

hatk hatkt hatky ha2a ha2at ha2ay ha3s ha3st ha3sy

npisannss r - 470 -158 -158 -394 -,083 -.328 -312 -,158 -,222
p 105 606 606 183 787 275 ,299 606 466
npihsanrsik r -470 - 158 - 158 -394 -,083 -,328 =312 -, 158 -,222
p 105 606 606 183 787 275 ,299 606 466
npivarsaniss  r - 470 -158 -158 -394 -083 -.328 =312 -158 -222
p 1058 608 608 183 787 275 ,299 608 66
npivarsanisik  r - 470 - 158 - 158 -394 -,083 -,328 -312 -,158 -,222
p 105 606 606 183 787 275 ,269 606 466
npiajitss r =373 =233 -233 -232 -123 -,482 -, 460 =233 =327
p 210 444 444 446 6490 045 14 444 276
npiajitsik r -373 -233 -233 -232 -123 -,482 -, 460 -,233 -327
P 210 444 444 448 690 ,095 14 444 276
npidepss r -,583 -,256 23N -,457 ,000 ,020 -,806 ,000 - 475
p 033 ,3498 448 17 1,000 949 001 1,000 A0
npidepsik r - 690 -420 026 - 698 -124 061 -,658 -,236 -,406
p 009 153 932 008 686 843 015 438 168
nplankss r - 414 -129 569 -,202 204 -031 -,395 129 084
p 60 674 042 508 503 920 181 674 786
nplankssik r -433 -,203 405 -,304 ,080 -,045 -,391 -025 -,003
p 140 507 170 a2 795 883 186 935 892
nplapatiss r -533 -,348 050 - 700 079 -,248 -517 -,348 -.401
p 061 244 872 ,oos 799 A14 070 244 A75
npiapatisik r -,560 -,406 -,051 -,861 ,000 -,091 -,342 -,406 -227
P 046 168 B69 000 1,000 767 253 168 456
npidisss r 289 -234 -234 378 -123 -,484 ,ooo -234 -328
p 338 443 443 ,203 6BY 084 1,000 443 274
npidissik r ,289 -,234 -,234 378 -123 -,484 000 -,234 -,328
p 338 443 443 203 J6B9 094 1,000 443 274
npiirritass r - 755 =501 451 - 581 -079 072 =591 -025 L0865
p 003 ,081 122 037 797 815 033 935 833
npiirritasik r -820 -531 430 - 705 -120 ,209 -499 -,051 128
p 001 062 143 007 696 494 083 870 674
npimotorsg r 058 -,234 -234 ,000 -123 030 =23 -,234 -,328
p 851 443 443 1,000 6B9 922 448 443 274
npimotarsik r ,053 -,233 -233 013 -123 -,009 -,248 -,233 - 327
p 863 444 444 965 690 976 415 444 276
npiuykuss r -054 235 653 227 124 168 -458 444 100
p 862 440 016 457 J6B7 582 15 129 746
npiuykusik r -,004 359 564 270 081 185 -484 564 027
p 989 229 045 373 792 544 094 045 931
nplistahss r -171 ey -105 -093 A5 -028 -223 Ly -124
p 577 254 733 761 159 927 464 254 686
nplistahsik r -,208 288 -131 -185 373 -,008 -,208 ,288 -,039
p 494 339 669 544 209 980 496 339 B899
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Tablo 4.25. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Harf akicilik Testlerinin NPI Skorlari ile

Iliskisinin Incelenmesi(n=13)

hatlk hatkt ha2a ha2at ha2ay ha3s ha3st

npisanrisg r - 467 -,224 -,392 -,083 -157 -, 464 -123
p Jo7 462 186 187 608 10 689
npihsannsik r - 467 -,224 -,3682 -,083 - 157 -, 464 -123
p 07 462 186 787 608 10 689
npivarsaniss - 467 -,224 -,3682 -,083 - 157 -,464 -123
p 07 462 186 187 608 10 689
npivarsanisik r - 467 -224 -,392 -083 - 157 - 464 -123
p 107 462 186 787 608 10 689
nplajitss r -135 - 110 -,428 471 068 -,022 ,348
p 659 720 147 104 825 942 244
npiajitsik r -135 - 110 - 426 471 068 -022 348
p 659 720 147 104 825 942 244
npidepss r 366 139 ,005 168 486 246 465
p ,218 651 988 584 092 418 10
npidepsik r 366 139 005 168 486 246 A65
p ,218 651 988 584 092 418 10
npiankss r 72 -,085 ,089 527 ,099 198 -,234
p 573 783 747 064 747 522 443
nplankssik r A72 -,085 ,099 527 099 196 -,234
p 573 783 747 064 747 522 443
npiapatiss r 568 162 ,280 170 468 467 439
p 043 598 355 579 107 107 133
npiapatisik r 568 62 ,280 70 468 A67 439
p 043 598 355 579 107 107 133
nplirritass r -021 -024 -,398 312 252 ,000 461
p 946 938 178 ,300 407 1,000 113
npiirritasik r -021 -024 -,398 312 252 ,000 461
p 946 ,938 78 ,300 407 1,000 113
npimotorss r 604 232 434 -123 348 629 ,409
p 029 447 138 689 244 021 165
npimotorsik r 604 ,232 434 -123 ,348 629 ,409
p 029 447 138 689 244 021 165
npiuykuss r 013 ,091 -,003 041 -162 178 061
p 965 768 992 893 597 561 842
npiuykusik r 013 ,091 -,003 o4 - 162 78 061
p 965 768 992 893 597 561 842
npligtahss r -,369 -,253 -,583 -,222 -,064 -,349 393
p 215 404 037 466 835 243 184
nplistahsik r -,309 -,224 -,528 -,224 -,032 -,288 463
p ,304 462 ,064 462 916 340 A1
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Tablo 4.26. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarinin Kategori akiciik Testlerinin NPI

Skorlari ile Iliskisinin Incelenmesi(n=13)

kah kaht kam kamt kama kamat
13 13 13 13 13 13
npisanrss r - 467 -,192 -,430 -,189 - 467 -187
p 07 529 142 536 108 609
npihsannsik r - 467 -192 -.430 -189 - 467 - 1567
P 07 529 142 536 08 ,609
npivarsaniss r - 467 -182 -,430 -189 - 467 -157
p 07 529 142 536 108 609
npivarsanisik  r - 467 -192 -.430 -189 - 467 -157
P 07 529 142 536 108 609
nplajitss r -, 344 -,283 - 447 -,279 -,529 -23
P 250 348 125 357 063 448
npiajitsik r -.344 -,283 -, 447 -,279 -,529 -231
P 250 348 A25 357 ,063 448
npidepss r -,293 vl 718" - 460 -,295 -,379
p 332 008 006 14 327 ,201
npidepsik r -,203 -790 -558" -.340 - 217 -108
P 506 001 047 255 A76 725
npiankssg r 188 -118 -182 062 004 059
p 538 701 553 839 989 848
npiankssik r 239 -.254 -173 051 034 085
P 432 402 571 869 91 782
npiapatiss r - 616 - 476 -845" -305 7217 044
p 025 100 ,000 310 005 887
npiapatisik r -609° - 464 - 655 -193 - 660" 326
p 027 REE! 015 528 014 278
npidisss r 316 178 087 105 -029 -232
P 292 561 778 733 926 446
npidissik r 316 178 087 105 -029 -232
P 292 561 778 733 926 446
npiirritass r -348 -,389 -,459 -183 .733 -,044
P 244 189 114 549 ,004 887
npiirritasik r -279 -415 -.346 -073 -603 064
P 356 158 246 812 029 836
npimotorssg r 058 -.284 -,058 -,280 -029 -232
P 852 347 851 355 926 446
npimotorsik r 057 -,283 -071 -279 -, 053 =23
P 852 348 818 357 864 448
npuykuss r 269 ,000 -,024 -,368 276 -,365
P 375 1,000 938 216 362 221
npuykusik r 205 -070 -072 -,400 361 -.385
P S0 820 816 176 226 193
npiigtahss r -544 -263 -454 -049 - 027 210
P 055 385 119 874 93 49
npiigtahsik r -558" -,287 -407 -,096 -049 350
P 048 34 167 755 873 241



Tablo 4.27. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Kategori akicihik Testlerinin NPI

Skorlari ile iliskisinin incelenmesi(n=13)

kah kaht kam kamt kama kamat

npisanrss r -, 466 - 157 -,387 -189 -,387 -,083
p 108 609 191 537 191 787

npihsanrisik r - 466 - 157 -,387 -,189 -,387 -,083
p 108 609 181 537 191 787

npivarsaniss r -, 466 - 157 -,387 -,189 -,387 -,083
p 108 609 191 537 RE) 787

npivarsanisik  r -, 466 - 157 -,387 -188 -,387 -,083
p 108 609 191 537 191 787

npiajitss r -,293 068 -, 421 383 -,039 - 157
p 332 825 152 197 ,899 ,609

npiajitsik r -,293 ,068 -421 ,383 -,039 - 187
p 332 825 152 197 ,899 609

npidepss r -,304 486 -,087 099 .09 -,294
p 313 092 778 748 766 330

npidepsik r -,304 ,486 -,087 ,099 091 -,294
p 313 092 178 748 766 ,330

nplankss r -2 -,298 - 416 448 -,098 -158
p 468 323 157 125 750 606

npiankssik r -221 -,298 - 416 448 -,098 -158
p AGB a23 157 125 750 606

nplapatiss r -244 222 046 -,078 Ja8 -.25858
p 422 ABT ,882 ,801 707 401

nplapatisik r -,244 222 046 -078 15 -, 255
p 422 ABT 882 ,801 707 401

npiirritass r 228 252 -311 707" A1 312
p A53 A07 302 007 ,302 ,300

npiirritasik r 228 252 =311 707" 311 312
p 453 407 302 007 302 ,300

npimotorss r 201 348 A72 -279 72 -123
p 511 244 575 356 575 689

npimotorsik r 201 348 A72 -,279 A72 -123
p 511 244 575 356 575 689

npiuykuss r =343 -162 - 486 - 159 - 377 - 373
4] 251 597 082 604 ,205 ,209

npiuykusik r -343 -162 - 486 - 158 - 377 - 373
p 251 597 092 604 ,205 ,209

nplistahss r -,083 347 -,265 35 105 ,266
p 788 245 ,382 659 733 379

nplistahsik r -,039 279 -215 078 131 314
p 901 356 481 ,800 669 ,297
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DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Stroop testi ile Mini Mental Test iligkisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin Mini Mental Skorlar1 ile Stroop testi
skorlar1 agisindan anlamli bir iligki saptanmamaistir(p>0,05).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Mini Mental Testi ile Stroop Testi iliskisine
bakildiginda DBS uygulanan Parkinson hastalarinin hafiza, dikkat ve hesap puanlari ile Stroop
testi S4 diizeltme degerleri arasinda negatif yonlii dogrusal iligki vardir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin hafiza, dikkat ve hesap puanlari arttikga S4 diizeltme testi skorlar1 azalmaktadir.
Parkinson hastalarinin Mini mental hatirlama skorlar1 ile stroop testinde s1, s2, s3, s4 siire ve
s2, s4 hata skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin
hatirlama skorlar1 arttik¢a stroop testinde s1, s2, s3, s4 siire ve s2, s4 hata skorlar1 azalmaktadir.
Parkinson hastalarinin Mini Mental Toplam skorlar: ile stroop testinde sl, s2, s3, s4 siire
skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin Mini
mental toplam skorlar1 arttik¢a stroop testinde s1, s2, s3, s4 siire skorlar1 azalmaktadir. Bunun
disinda DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Mini mental lisan skorlart ile stroop testi skorlari

acisindan anlaml bir iliski saptanmamistir(p>0,05) (Tablo 4.28).
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Tablo 4.28. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Stroop Testlerinin Minimental Test

Skorlart ile iliskisinin Incelenmesi(n=13)

mmthafiz
mmtoryt a mmtdvh mmthat lisantop mimttop
sisire r -.345 - 467 - 467 - 637 -,305 -,754
P 248 108 108 o1a 311 003
s1hata r 493 083 083 -134 ,260 A75
P 087 787 787 662 a8 Ao
s2sire r - 461 -,391 -,391 - 562 -,385 -B23
P 113 Aa7 187 046 194 001
sZhata r =13 -,266 - 266 - 637 -,004 =301
P 670 380 380 o1a 991 8
s2diz r A07 As7 As7 - 545 -,302 - 092
P 728 609 609 054 A7 766
s3slre r -342 - 466 - 466 -,597 -320 - 762
[ 253 08 108 031 286 o2
s3hata r 297 -, 266 -, 266 - 363 -103 -105
P 324 380 380 223 738 732
s3duz r 387 As7 157 058 -,302 132
P 92 609 609 B850 N7 jBea
sdsure r -, 261 - 465 - 465 - 572 -428 -, 744
P 388 10 110 041 145 004
sdhata r -,293 -,530 -530 - 586 145 -,493
P 33 063 063 035 637 087
sdduz r -,029 - 570 - 570 -,306 411 - 160
P 926 042 042 309 163 602
sS5sire r -168 - 466 - 466 -472 -190 -528
P 583 08 108 03 535 064
sShata r -,208 - 469 - 469 - 408 310 -,281
P 496 106 106 A67 ,303 352
s5diiz r 026 -,484 -,484 -, 260 387 - 055
P 933 094 094 391 191 860
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DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS testi ile Stroop Testi iliskisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS motor semptom diizeyleri ile
Stroop testi s1, s2, s3, s4, s5 siire, s1, s2, s4 hata skorlar1 arasinda ayni yonlii dogrusal iliski
vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin motor semptom diizeyleri arttikca Stroop testi s1, s2,
s3, s4, s5 siire, sl, s2, s4 hata skorlar1 artmaktadir. Parkinson hastalarinin UPDRS toplam
skorlar1 ile Stroop testi s2, s3, s4, s5 siire skorlar1 arasinda ayni1 yonlii dogrusal iliski vardir
(p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS skorlar1 arttik¢a Stroop testi s2, s3, s4, s5 siire skorlari
artmaktadir. Parkinson hastalarinin Hoehn Yahr evreleme skorlari ile Stroop testi s1, s2, s3, s4,
s5 slire, s5 hata skorlar1 arasinda ayni yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson
hastalarinin Hoehn Yahr evreleme skorlar1 arttikga Stroop testi s1, s2, s3, s4, s5 siire, s5 hata
skorlar1 artmaktadir (Tablo 4.29).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS testi ile Stroop Testi iligkisine
bakildiginda DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS toplam puanlari ile Stroop testi S4
stire degerleri, UPDRS motor bulgular S4 hata, UPDRS motor komplikasyonlar S3 siire
arasinda ayn1 yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS toplam
puanlar1 arttikca S4 siire, UPDRS motor bulgular arttikca S4 hata, UPDRS motor
komplikasyonlar arttik¢a S3 siire skorlar1 da artmaktadir. DBS uygulanan Parkinson hastalarinin
Hoehn Yahr Evreleme skorlar1 ile stroop testi skorlar1 agisindan anlamli bir iliski
saptanmamistir(p>0,05). (Tablo 4.30).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin HAD testi ile Minimental Testi iliskisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarmin anksiyete diizeyleri ile lisan testi
skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin anksiyete
diizeyleri arttikca Mini mental testi lisan skorlar1 azalmaktadir. DBS uygulanmayan Parkinson
hastalarinin depresyon diizeyleri ve had toplam degerleri ile minimental testi zaman, mekan,

oryantasyon toplam, lisan, Mini mental toplam skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski
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vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin depresyon diizeyleri ve HAD toplam skorlar1 arttik¢a
Mini mental testi zaman, mekan, oryantasyon toplam, lisan, Mini mental toplam skorlar
azalmaktadir (Tablo 4.31).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin HAD skorlar1 ile Mini Mental Test skorlari
acisindan anlamli bir iligki saptanmamistir(p>0,05) (Tablo 4.32).

DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS testi ile Minimental Testi iligkisine
bakildiginda; DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS toplam Mini Mental test
zaman ve oryantasyon toplam skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05).
Parkinson hastalarinin UPDRS toplam degerleri arttitkga Mini mental testi zaman ve
oryantasyon toplam puanlar1 azalmaktadir. DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS
non motor puanlari ile mini mental testi dikkat ve hesap, mekan, Mini mental toplam skorlar1
arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS non motor
skorlar1 arttitkca Mini mental testi dikkat ve hesap, mekan, Mini mental toplam skorlari
azalmaktadir. DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin UPDRS motor puanlar1 ve Hoehn
Yahr evrelemesi skorlar1 ile mini mental testi zaman ve oryantasyon toplam skorlari arasinda
negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). Parkinson hastalarinin UPDRS motor skorlar1 ve
Hoehn Yahr evreleme skorlari arttikga Mini mental testi zaman ve oryantasyon toplam skorlar1
azalmaktadir (Tablo 4.33).

DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS testi ile Minimental Testi iliskisine
bakildiginda; DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS toplam ve giinliik aktivite skorlari
ile Mini Mental Test oryantasyon toplam skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir
(p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS toplam ve giinliik aktivite skorlar1
arttikca Mini Mental Test oryantasyon toplam skorlar1 azalmaktadir. DBS uygulanan Parkinson
hastalarinin UPDRS non motor skorlar1 ile Mini Mental Test oryantasyon toplam ve lisan

skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson
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hastalarinin UPDRS non motor skorlar1 arttikga Mini Mental Test oryantasyon toplam ve lisan
skorlar1 azalmaktadir. DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS motor bulgu skorlar ile
Mini Mental Test toplam skorlar1 arasinda negatif yonlii dogrusal iligski vardir (p<0,05). DBS
uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS motor bulgular1 arttikga Mini Mental Test toplam
degerleri azalmaktadir. DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS motor komplikasyon
skorlar1 ile Mini Mental Test toplam, zaman ve oryantasyon toplam skorlar1 arasinda negatif
yonlii dogrusal iliski vardir (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin UPDRS motor
komplikasyonlar arttikca Mini Mental Test toplam, zaman ve oryantasyon toplam skorlar1
azalmaktadir. DBS uygulanan Parkinson hastalarinin Hoehn Yahr evreleme skorlar1 ile Mini
Mental Test zaman, mekan, oryantasyon toplam, hatirlama, mini mental toplam skorlari
arasinda negatif yonlii dogrusal iligski vardir (p<0,05). DBS uygulanan Parkinson hastalarinin
Hoehn Yahr evreleme arttikca Mini Mental Test zaman, mekan, oryantasyon toplam, hatirlama,

mini mental toplam skorlar1 azalmaktadir (Tablo 4.34).
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Tablo 4.29. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarinin Stroop Testlerinin UPDRS Test Skorlari ile iliskisinin incelenmesi(n=13)
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Tablo 4.30. Dbs yapilan Parkinson Hastalarinin Stroop Testlerinin UPDRS Test Skorlari ile Iligkisinin incelenmesi(n=13)
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Tablo 4.31. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarinin Mini Mental Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Test Skorlar: ile iliskisinin

Incelenmesi(n=15)

mmthafiza mmitdvh mmthat mmtzam mmtmek mmtoryt  lisantop mmttop hada hadd hadt
mmthafiza 1 1,000 491 418 421 439 440 337 436 -0 -187 -,062
p 063 A2 118 102 A0 220 104 913 504 826
mmtdvh r 1,000 126 187 600 402 644 621 -3 -,302 -,263
p 654 505 018 37 010 013 259 273 344
mmthat r 1,000 ,399 264 ,381 100 432 190 -107 042
p 140 a4 161 J23 108 498 705 882
mmtzam r 1,000 648 929 693 825 -,450 -623 -,584
p 009 ,000 004 ,000 ,093 013 022
mmtmek r 1,000 876 T41 802 -432 - 664 -552
p 000 002 000 108 007 033
mmtoryt r 1,000 791 906 -,501 -,720 -,643
p ,000 ,000 057 002 010
lisantop r 1,000 855 -539 - 676 -633
p ,000 038 006 011
mmttop r 1,000 -, 469 -617 -, 561
p 078 014 030
hada r 1,000 847 953
p 000 000
hadd r 1,000 956
p ,000
hadt r 1,000
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Tablo 4.32. Dbs yapilan Parkinson Hastalarimin Mini Mental Testlerinin Depresyon ve Anksiyete Test Skorlar: ile iliskisinin

Incelenmesi(n=15)

mmthafiza mmtdvh  mmthat mmizam  mmtmek  mmtont lisantop mmttop hada hadd hadt
mmthafiza r 1,000 681 143 -17 -133 -,229 -,244 ,287 -,249 -124 -, 186
P 005 612 541 637 412 ,381 ,299 371 ,659 507
mmtdvh r 1,000 - 157 075 -,195 -,072 -,358 211 ,023 -,251 -114
] 576 789 486 ,799 180 451 ,936 ,368 686
mmthat r 1,000 144 ,266 ,329 414 596 135 279 ,320
] 609 ,338 231 125 ,019 632 313 244
mmtzam r 1,000 -, 061 751 449 639 ,300 -,218 125
] 829 ,001 ,093 ,010 ,278 434 657
mmtmek r 1,000 579 -,233 ,091 ,078 486 ,309
] 024 ,402 747 781 ,066 262
mmtoryt r 1,000 ,285 650 ,298 10 ,300
] ,303 ,009 ,280 697 277
lisantop r 1,000 616 -,044 -,262 -072
p 015 878 ,346 ,800
mmttop r 1,000 104 =14 ,097
] 713 617 731
hada r 1,000 577 ,B96
R 024 ,000
hadd r 1,000 848
R ,000
hadt r 1,000
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Tablo 4.33. Dbs yapilmayan Parkinson Hastalarimin Mini Mental Testlerinin UPDRS Test Skorlar ile iliskisinin Incelenmesi(n=15)

mmthafiza mmtdvh  mmthat mmizam mmtmek mmtoryt  lisantop  mmttop  updrstop  updrsnm akt mot komp hy
p 063 a1 118 102 101 220 104 107 107 Ja07 A07 261 088
mmtdvh T 1,000 126 187 600 402 B44 621 -247 - 558 -,282 -153 -,056 -,320
p 654 505 018 437 010 013 374 031 309 586 843 245
mmithat r 1,000 ,399 264 ,381 100 432 - 267 -103 -,220 -,362 033 -142
P 140 il § 161 723 108 ,336 715 431 185 906 614
mmtzam r 1,000 548 929 693 825 -,629 -372 -,498 -,650 -,339 -611
p 009 000 004 000 012 a2 059 009 217 016
mmimek r 1,000 876 741 802 -,481 -614 -,397 -510 -129 -341
P ,000 ,002 000 ,069 015 143 052 547 214
mmtoryt r 1,000 791 906 - 573 -,486 -,452 - 618 -,244 -521
P ,000 ,000 ,026 067 091 014 382 046
lisantop r 1,000 855 -,348 - 443 -,220 -323 -.056 -,485
P ,000 ,204 088 431 241 841 L0867
mmttop r 1,000 -491 - 537 - 412 - 471 - 198 -,505
P ,063 039 A27 077 478 055
updrstop r 1,000 688 926 801 664 792
P 005 ,000 ,000 007 ,000
updrsnm T 1,000 B54 436 709 593
p 008 104 003 020
akt r 1,000 792 65 699
1] ,000 008 004
maot r 1,000 468 T41
p 079 002
komp r 1,000 751
R 001
hy r 1,000
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Tablo 4.34. Dbs yapilan Parkinson Hastalarinin Mini Mental Testlerinin UPDRS Test Skorlari ile Iligkisinin incelenmesi(n=15)

mmthafiza mmtdvh  mmthat mmizam mmtmek mmtoryt  lisantop  mmttop  updrstop  updrsnm akt mot komp hy
p 1,00 005 512 541 637 412 381 ,299 913 22 213 373 a1 910
mmtdvh r 1,000 -187 075 -195 -072 -,.358 211 -159 ,2058 046 -273 -023 047
p 576 789 486 799 190 451 571 463 872 325 934 B67
mmthat r 1,000 144 266 329 414 596 -.306 -,408 -, 136 -.335 - 462 -,690
p 609 ,338 231 125 019 267 A3 628 222 083 004
mmtzam 1,000 -, 061 751 449 639 - 454 -,359 514 -262 -375 - 566
p 829 001 043 010 089 189 050 346 169 028
mmtmek r 1,000 579 -233 091 -158 -,316 -, 244 .oog - 107 -.583
p 024 402 J47 575 251 ,382 978 003 023
mmtoryt r 1,000 285 650 - 552 -565 -,626 -,310 - 735 858
p 303 ,009 ,033 028 013 262 002 000
lisantop r 1,000 616 -505 -611 -,351 -,335 -161 -,388
p 015 055 016 199 222 567 153
mmttap r 1,000 -, 661 -,481 - 476 - 598 - 538 -, 745
p 007 070 073 019 039 001
updrstop r 1,000 733 855 853 ,396 687
p 002 000 000 144
updrsnm 1 1,000 632 405 571 B9
p 012 134 026 004
akt r 1,000 637 414 613
p 011 125 015
mot r 1,000 A27 496
p 653 060
komp r 1,000 J91
p 000
hy r 1,000
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5.TARTISMA

STN-DBS uygulanan Parkinson Hastalar1 ve rutin takipteki yas, cinsiyet ve egitim

acisindan farksiz Parkinson Hastalarinin hafiza, dikkat, konusma, yasam Kkalitesi,
duygudurum, mizag, hastalik siddeti, noropsikiyatrik semptomlar acgisindan karsilastirildigt
kesitsel, prospektif ve kontrollii calismamiz Tiirkce ve Ingilizce literatiirde gorebildigimiz
kadaryla ilk ¢alismadir.
DBS Yapilan hastalarin DBS Oncesi ve sonrasi yiiriitiicii islevler, bilissel fonksiyonlar,
emosyonel durum, yasam kalitesi, hastalik siddeti, konusma fonksiyonlarinin
karsilastirildigi ¢alismalar bulunmaktadir (Bucur and Papagno, 2022, Xie et al., 2016). DBS
yapilan ve yapilmayan Parkinson hastalari ile ilgili yas, cinsiyet ve egitim agisindan
eslestirilmemis bir ¢calisma bulunmaktadir (Witt et al., 2008a). Witt ve ark. calismasinda
Stroop testi, sozel akicilik testi, Beck-anskiyete 6lgegi, pdq 39 testleri arastirilmis ancak
bizim arastirdigimiz yiriitiicii islevleri ve anksiyeteyi etkileyebilecek kisilik 6zellikleri,
uyku, apati, hafiza, depresyon degerlendirilmemistir.

Literatiirde DBS uygulanan hastalarin uygulama oOncesi ve sonrasini degerlendiren
calismalarla bizim ¢alismamiz Stroop testi acisindan karsilastirildiginda;

Hastalarin preoperatif donemde, STN DBS uygulamasi sonras1 1. ay ve 12. ayda
degerlendirildigi motor fonksiyonlar1 icin UPDRS, yiiriitlicii islevleri i¢in Stroop testi, iz
stirme testi kullanilan 30 hastalik bir ¢aligmada; Motor testlerde operasyondan 1 ay sonra
%29, 12 ay sonra %39 iyilesme motor komplikasyonlarda ise 1. Ayda %69 12.ayda %63
iyilesme saptanmistir. Stroop test performansi, preoperatif doneme gore postoperatif 1. ayda
gerilemis oldugunu bildirilmis ancak 12. ayda preoperatif donem ile anlamli fark
saptanmamistir (Yamanaka et al., 2012). Bizim ¢alismamizda ise her ne kadar oncesi ve
sonrast seklinde bir aragtirma deseni kullanilmasa da Stroop testinde Parkinson ve kontrol

grubu arasinda anlamli bir fark saptamadik, UPDRS’ te ise DBS uygulanan grubun
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skorlarin1 anlamli olarak diisiik saptadik. Yiiriitiicii islevlerde uzun vadede bozulma
olmamas1 anlaminda bu bulgu bizim ¢alismamizla uyumludur. Ustelik bu ¢alismada kontrol
grubu bulunmamasi ¢alismanin sonuglarindaki iyilesme ya da kotiillesmenin hastalik seyrine
mi yoksa DBS uygulamasina m1 bagli oldugunu anlamamiza engel olmaktadir. Calismaya
katilan hastalar bizim ¢alismamiza gore kadin agirlikli, yas ortalamasi daha geng ve egitim
stireleri daha uzundur. Bu ¢alismadaki Stroop testindeki dnce biraz kotiilesme uzun vadede
yilesme, islem sonrasi kisa donemde ilaglarin azaltilmasi, hastanin yasadigi stres ve yasam
degisikligine bagli olabilir. Bizim c¢alismamizda her iki grup arasinda Stroop test puanlari
acgisindan fark olmamasi bu durumu desteklemektedir.
STN-DBS uygulanan 9 Parkinson hastas1 operasyon oncesi ve operasyon sonrasi 12. ayda
degerlendirilmis Stroop testi agisindan bizim ¢alismamizla uyumlu olarak islem oncesi ve
sonrasinda anlamli fark bulunmamistir(Gomez et al., 2003). Bizim ¢alismamizin 6rneklem
sayisinin bu ¢calismadan fazla olmas1 degerlendirmedeki hata payin1 azaltmaktadir, ayrica bu
calismada yas, cinsiyet ve egitim durumu belirtilmemis, ilacla takip edilen Parkinson hastasi
gibi bir kontrol grubu konulmamistir. Calismamizda DBS uygulanan Parkinson hastalari ile
yas, cinsiyet, egitim durumu agisindan es ilagla takip edilen Parkinson grubu da koymamiz
degerlendirmede farkliliga yol agabilecek bu degiskenleri en aza indirmektedir. Bu
calismada bizim calismamizdaki gibi yiiriitiicli islevlerin motor fonksiyonlar ile iligkisi
degerlendirilmemistir. Biz ¢alisjmamizda DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinda
hastalik siddeti arttikca yiiritiicli islevlerde bozulma oldugunu gésterdik. DBS ile Parkinson
hastalik siddeti hafifledik¢e yiiriitiicii islevlerde iyilesme olabilecegi diisiiniilebilir.

Seul’da yapilan bir ¢aligmada 46 hasta DBS uygulamasi dncesi, uygulama sonrasi 6.
Ay ve 12. aylarda degerlendirilmis; Stroop testinde 6. Ayda kotiilesme oldugu ve bu
kotiilesmenin postoperatif 12.ayda da devam ettigi goriilmiistiir(Heo et al., 2008). Bizimkine

gbre geng olan Orneklem grubu bizim O6rneklemimize gore daha egitimlidir. DBS sonrasi
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geng ve egitimlilerde yiriitiicii islev bozuklugunun daha kalici oldugunu diisiinebiliriz.
Onceki ¢aligmalarda yiiriitiicii islev bozuklugunun 3 ayda eski haline gelebildigi
goriilmiistlir (Cernera et al., 2020, Mulders et al., 2021). Bu ¢alismada hastaligin baslangic
yas1, egitim sliresinin noropsikolojik test sonuglarindaki postoperatif diisiisle korele, motor
semptomlardaki diisiisle korele olmamasi genglerde yukardaki belirlemenin gecerli
olabilecegini diisiindiirtmektedir. Biz hem Parkinson grubunda hem de DBS uygulanan
grupta Stroop testi ile UPDRS arasinda iliski oldugunu gosterdik. Daha ileri yaslarda DBS;
motor bulgularin iyilesmesini saglayarak Stroop testinde de gelisme saglayabilecegini
gosteriyor. Bir calismada; 9 STN-DBS uygulanmis Parkinson hastasi ile 12 ilagla takip
edilen Parkinson hastas1t UPDRS, Stroop testi kullanilarak preoperatif donemde ve STN
DBS sonras1 postoperatif 6. ayda degerlendirilmis, Stroop testinin renk okuma boliimiinde
DBS uygulanan hastalarda kotillesme gozlenmis, diger alt kategorilerinde bizim
calismamizdaki gibi iki grup arasinda herhangi bir fark saptanmamistir (Sdez-Zea et al.,
2012). Ancak bu ¢alismada STN-DBS grubunun yas ortalamas1 kontrol Parkinson grubuna
gore daha diisiik (54- 62 yil), erkeklerin orani daha yiiksek (kontrollerde %89'a kars1 %58)
ve daha yiiksek egitim diizeyi (%67) (ilkokulu tamamlamis ve kontrollerde %42) oldugu
belirtilmistir. STN-DBS uygulanan grupla kontrol grubunun yas ortalamasi agisindan farkl
olmasi parkinsonun neden olabilecegi ndrodejeneratif degisikliklerin mi uygulama etkisinin
mi test performansini etkiledigini belirlemeye engel olusturmaktadir. Calismamizda bu
durumun yarattig1 etkiyi en aza indirmek i¢in yas, cinsiyet ve egitim durumu agisindan es
bir kontrol grubunu arastirmaya aldik ve bu bize yiiriitiicii islevlerdeki performansi etkileyen
diger faktorlerin etkilerini en aza indirmemizi saglamistir.
60 STN-DBS uygulanan, 63 ilagla takip edilen Parkinson hastanin kontrol grubu

aliarak karsilastirildig1 cok merkezli bir calismada hastalarda; bilissel degerlendirme i¢in

MDRS, yiiriitiicii islevler i¢in Stroop testi kullanilmig, depresyon , anksiyete, ve yasam
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kalitesi de degerlendirilmistir. 6 ay takip sonrasi DBS cerrahisi uygulanan grupta, ilag
grubuna gore bakilan paremetreler agisindan daha fazla bir iyilesme elde edilmistir . STN-
DBS uygulanan grupta 6.ayda operasyondan oncesine gore stroop 2 hata, stroop 3 siire,
stroop 4 siire kisimlarinda artma saptanmistir (Witt et al., 2008b). Calismamizda Parkinson
hastalar1 ile DBS uygulanan Parkinson Hastalarinin Stroop testlerinde herhangi bir fark
saptanmamistir. Sonuglarimizdaki farkliligin nedeni; bu calismadaki hastalarin
operasyondan sonra 6. Ayda degerlendirilmesi, bizim ¢alismamizda ise 3-72 ay gibi daha
genis bir aralikta degerlendirmis olmamiz olabilir. Ayrica bu ¢alismada DBS grubunda
stroop testinde operasyon Oncesine gore performansta kotiilesme olsa da parkinson
grubuna gore kotiilesme daha azdir. Bu da yukarida tartistigimiz; hastaligin ilerlemesine

bagh yiiriitiicii islev degisikliklerinden kaynakli gibi gériinmektedir.

Japonya (Asahi et al., 2014) ve Cin’ de (Chen et al., 2011) yapilan DBS sonras1 12. ayda
degerlendirme uygulanmis ¢alismalarda, sirasiyla 11 ve 21 Parkinsonlu hastaya bilateral
DBS uygulanmis operasyon oncesi ve sonra biligsel fonksiyonlar1 degerlendirmek ig¢in
MMSE kullanilmis ve MMSE degerlerinde operasyon sonrasi ve dncesi arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir. Biz zaman oryantasyonunu operasyon sonrast 3-72 ay silire sonrasi
degerlendirdigimizde STN-DBS uygulanan grupta anlamli daha yiiksek saptadik, bunun
disindaki alt grup degerleri MMSE toplam skorunda 2 grup arasinda Asahi ve ark.’nin
calismasina benzer sekilde anlaml fark saptamadik. Daha geng¢ ve daha egitimli bu gruptaki
calismanin sonuglarinin benzer bulunmasi DBS kullanimi lehine bir sonug iiretebilir.
Ustelik Cin’de yapilan baska bir ¢alismada, 10 Parkinson hastasina STN DBS uygulanmus,
hastalar preoperatif, postoperatif 1.,3. Ve 5. Yillarinda degerlendirilmis, MMSE skorlarinda
onemli bir degisiklik saptanmamustir (Jiang et al., 2021). 2017°de yayinlanan bir ¢calismada,
31 bilateral STN-DBS uygulanan Parkinson hastas1 3 ay,l. Yil,3.yil ve 5. Yilda

degerlendirilmistir. MMSE ve MoCA skorlarinin ameliyattan 3 yil sonrasina kadar
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korundugu ameliyattan 5 yil sonra baslangi¢ skorlarina gore diisme egilimi gostermesine
ragmen farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (Yamamoto et al., 2017).
Yomamaoto ve ark. ile Hayashi ve ark. izlem sirasinda MMSE degerlendirmesi sirasinda
UPDRS de uygulayarak MMSE ve hastalik siddeti arasindaki iliskiyi bizim sonuglarimizla
uyumlu olarak tespit etmislerdir. Parkinson hastalarinin UPDRS toplam degerleri arttik¢a
Mini mental testi zaman ve oryantasyon toplam puanlar1 azalmakta, UPDRS non motor
skorlar1 arttikca Mini mental testi dikkat ve hesap,mekan, Mini mental toplam skorlari
azalmakta, UPDRS motor skorlar1 ve Hoehn Yahr evreleme skorlar1 arttikca Mini mental
testi zaman ve oryantasyon toplam skorlar1 azalmistir (Hayashi et al., 2022). Bizim
calismamizda bu ¢alismadan farkli olarak GPi ‘ye degil STN ‘ye DBS uygulanmis olsa da
sonuclarimiz benzerdir. STN DBS ile GPi-DBS’in bilissel acidan farklarini degerlendirmek
i¢in tek tarafli STN-DBS ve GPi-DBS'yi karsilastiran bir prospektif, randomize ¢alismada
duygudurum ve bilis lizerindeki etkiler a¢isindan anlamli bir fark bulmamistir (Okun et al.,
2009).

MMSE ‘yi kullanan bir ¢alismada STN DBS uygulanan bizim ¢aligmamiza gore daha geng
olan 103 hasta operasyondan 12 ay sonra degerlendirilmis, Stroop renk testinde yapilan daha
fazla hata ve daha yiiksek siire bizim ¢alismamizda bulunana iligkiye benzer sekilde postop
daha hizli biligsel gerilemenin yordayicisi olarak saptanmistir(Kim et al., 2014).

Biligsel gerileme baska c¢alismalarda da dikkat ve yiiriitiicii islevlerde bozuklukla
iligkilendirilmistir. STN DBS'den sonra dikkat disinda yaslilik, bozulmus dikkat, yiiriitiicti
islevlerde bozukluk, haliisinasyon ve zayif levodopa yanitinin, daha fazla bilissel gerileme
ile iligkili oldugunu gosterilmistir (Aybek et al., 2007, Smeding et al., 2011).

Literatiirde DBS uygulanan Parkinson hastalarini ilagla takip edilen Parkinson hastalari ile
MMSE ile biligsel fonksiyonlar agisindan karsilagtiran ¢aligmalar hastalik ilerledikce bilissel

islevlerin bozulma diizeyinin arttigini gosterebilir. 2021 yilinda yapilan bir ¢alismada 40
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Parkinson hastas1 20 levodopa, 20 ‘sine STN-DBS+levodopa tedavisi ile izlenmistir. STN-
DBS uygulanan gozlem grubunun MMSE ve Montreal Bilissel Degerlendirme (MoCA)
puanlar1 sadece levodopa verilen gruba gore bizim calismamizla uyumlu olarak yiiksek
bulunmustur (Chen et al., 2021). Bu calisma 2 grubun egitim siireleri géz ardi edilerek
yapilmistir. Bu da 2 grubun biligsel testlerini yaparken egitim agisindan olusabilecek farkin
g6z ardi edilmesine neden olabilir. Bir bagka ¢alismada Bilateral STN-DBS cerrahisi
uygulanan 32 hasta ve ila¢ tedavisi devam eden 32 kontrol Parkinson hastasi ile 2002 ve
2006 yillar1 arasinda yapilan baska bir calismada ; MMSE sonuglarinin DBS grubunda
cerrahi oncesi ile cerrahiden 36 ay sonrasi arasinda fark olmadigi, DBS yapilmayan kontrol
grubunda ise cerrahi Oncesine gore cerrahi sonrasi 36. Ayda kotiilestigi gosterilmistir
(Zangaglia et al., 2009). Biz ¢alismamizda 3-72 ay gibi takip siiresinin genis oldugu aralikta
MMSE degerlendirmesi yaptigimizda DBS uygulanan hastalarda uygulanmayanlara gore
MMSE alt kategorilerinde anlamli olarak daha iyi performans saptadik. Sonuglarimiz bu
calismanin da sonuglartyla uyumlu olup DBS’ in ; Parkinson hastaliginin ilerlemesini
azaltarak hastalik seyrine bagli hafiza fonksiyon kotiillesmesini yavaglatabilecegini
gostermektedir.

Ispanya’da yapilan bir galismada 50 Parkinson hastasna STN DBS uygulanmus,
preoperatif, postoperatif 1. Y1l ve 5. Y1l biligsel fonksiyonlarini degerlendirmek icin MMSE
ve MDRS bakilmistir. Ameliyat sonrasi 1. Yilda MMSE skorlarinda kétiilesme saptanmis,
5. Yilda operasyon Oncesine gore fark saptanmamistir (Acera et al., 2019a). Calismamizda
15 STN-DBS uygulanan Parkinson hastas1 ve 15 ila¢ tedavisi kullanan Parkinson hastasina
bilissel kapasiteyi degerlendirmek i¢in MMSE uygulanmis, zaman oryantasyon ve
oryantasyon toplam alt grup testi degerleri STN-DBS uygulanan grupta anlaml1 daha yiiksek
saptanmig, bunun digindaki alt grup degerleri MMSE toplam skorunda 2 grup arasinda

anlamli fark saptanmamistir. Bu calismada MMSE skorlarinda 6nce koétiilesme sonra
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yilesme saptanmasi bize, operasyona bagli kisa bir siire hafizada kotiilesme olabilecegi ama
zamanla eski haline donmesi de uzun vadede biligsel bir iyilesme olabilecegini
diistindiirmiistiir. Bizim ¢alismamiza gore daha geng olan bu hasta grubu izlem siiresi bes
yil oldugu i¢in bizim calismamizdaki ortalama yasa gelince benzer sekilde minimental
diizeylerinde kotiilesme olmadigr goriilmektedir. Bu ¢alismada MMSE ve MDRS skorlari
belirtilmis Stroop testi ile olan iligkisine bakilmamistir. Calismamizda DBS uygulanmayan
Parkinson hastalarinin Mini Mental Skorlar1 ile Stroop testi skorlar1 agisindan anlamli bir
iliski saptamadik, DBS uygulanan Parkinson hastalarinin hafiza, dikkat ve hesap puanlari
artttkca S4 diizeltme testi skorlar1 azalmakta, hatirlama skorlar1 arttik¢a stroop testinde
s1,s2,s3,s4 siire ve s2,s4 hata skorlar1 azalmakta, Mini mental toplam skorlar arttik¢a stroop
testinde sl,s2,s3,s4 siire skorlar1 azalmakta olarak bulduk, lisan skorlar1 ile stroop testi
skorlar1 acgisindan anlamli bir iliski saptamadik. Calismamizin bu sonuglarindan
cikardigimiz DBS uygulamasmin biligsel fonksiyonlarda sagladigi iyilesme yiiriitiicli
islevlerde de daha iyi performans gostermesini sagliyor gibi goriinmektedir. Yillar i¢inde
Parkinson hastaliginin neden olacag yiiriitiicii islevlerde olan kétiilesmeyi DBS uygulamasi
yavaglatiyor olabilir. Preoperatif Stroop skorlarinin cerrahi sonrasi uzun dénemde biligsel
kapasitenin yordayicilarindan biri oldugunu bildirilmistir (Bove et al., 2020). Bizim
calismamiz kesitsel oldugu i¢in uzun siireli bilissel islevlerle ilgili degerlendirme
yapilamamaktadir.

Bilissel islevler; dikkat ve yiiriitiicii islevler disinda depresyon ve kaygi diizeylerinden
etkilenebilir diye diisiiniilerek yapilan ¢alismalar incelendiginde biligsel islevler Mini
mental, MoCA, sozel akicilik hedef degisken olarak arastirilmistir. Ornegin STN DBS
cerrahisi uygulanan 77 Parkinson hastasin1 operasyondan dnce operasyondan sonra 1. Ve 3.
Yilda degerlendiren bir ¢alismada; Beck Depresyon Envanteri ve sozel akicilik testi

kullanilmistir (Funkiewiez et al., 2004). STN DBS cerrahisi uygulamasindan sonra
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hastalarin depresyon skorlarinda bizim c¢alismamiza uyumlu olarak diizelme oldugu
saptanmistir. Ancak bu ¢alismada cinsiyet ve egitim diizeyinin depresyon ve bilissel islevler
tizerine etkisi kontrol edilmemistir.
Baska bir ¢alismada; 70 hasta cerrahi dncesi ve sonrasinda degerlendirilmis depresyon ve
anksiyete skorlarinda bizim c¢alismamizla uyumlu olarak iyilesme oldugu bildirilmistir
(Limousin and Martinez-Torres, 2008b). Bu calismada yas ortalamas1 60.9 = 7.7 y1l ve yas
aralif1 43-74 yil, hastalik siiresi 16.4 + 8.5 yi1l, Hoehn -Yahr skorlamasina gére donemi 4,23
+ 0,66 olarak bildirilmistir ve yas ortalamasi bizimkine gore gengtir. DBS uygulamasi
depresyon ve anksiyete skorlarini yastan bagimsiz olarak iyilestiriyor gibi goriinmektedir.
Hamilton Anksiyete Olgegi, Beck Depresyon Envanteri ile degerlendiren 2021°de
yaymlanan bir baska c¢alismada ise; 40 hasta preoperatif degerlendirilip calismay1
tamamlayabilen STN-DBS uygulanan 28 hastanin postoperatif 6,12,24,36,48. aylarda takip
edilmis anksiyete skorlar1 postoperatif 24 aya kadar iyilesmeyi siirdiirmiis, depresyon
skorlar1 ise post operatif 6. aya kadar iyilesmeyi siirdiirmiistiir (Georgiev et al., 2021b). Her
ne kadar 6rneklem gruplar1 farkli olsa da bu ¢alismanin sonuglar1 bizimkine benzer sekilde
DBS sonrasi depresyon ve anksiyete skorlarinin iyilestigi yoniindedir. Bu calismada
bizimkine benzer olarak biligsel degerlendirme de yapilmis 6l¢iim amagli bizimkinden farkli
olarak Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi kullanilmustir.

Haziran 2022°de yapilmis bir calismada ise 18 hastaya STN DBS uygulanmis
cerrahiden once ve 12 ay sonra depresif belirtilerin siddetini 6lgmek i¢in 24 maddelik
Hamilton depresyon derecelendirme Olgegi uygulanmis, depresyon skorlarmin siddeti
azalmistir. 1 yillik takip siliresinde 6 hasta herhangi bir antidepresan tedavi almamaya
baslamis, kalan 12 hastada 6nemli miktar doz azaltimi yapilmistir(Zhang et al., 2022b). Bu

calismanin sonuglar1 da bizim bulgularimizla paralellik gostermektedir.
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Literatiirde postoperatif 3 yil sonunda Kendini degerlendirme depresyon dlgegi ile
depresyon skorunda kotiilesme belirten bir calisma da mevcuttur (Liu et al., 2021). Bu
calismanin 3 yillik takip ¢alismasi olmasi nedeniyle Parkinson hastaliginin dogal seyrinden
kaynakl1 bir kotiilesme mi yoksa DBS uygulamasina bagli bir kétiilesme mi oldugunu
aciklamamaktadir. Bu ¢aligmanin depresyon ve anksiyetenin iyilestigini gosteren diger
caligmalar ve bizimkinden farklilig, takip siiresinin daha uzun olmasi ve ve anlik
duyguduruma gore yorumda bulunulmus olmasidir. Bu ¢alismada katilimcilarin 54 i 3
ay,47’si 1 y11,23°1 3 yil sonunda degerlendirilmis fakat gruplar arasi fark
karsilagtirlmamistir. 2020°de yapilan 20 STN DBS uygulanan Parkinson hastasi ile 20
Parkinson hastasinin karsilastirildig: bir calismada Beck Depresyon Envanteri, Hamilton
Anksiyete Derecelendirme Olgegi kullanilmis bizimkinden farkli olarak 2 grup arasinda
anksiyete ve depresyon agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (Lo Buono et al., 2020).
Bu ¢aligmada DBS uygulanan grubun yas ortalamasi 60,85 DBS uygulanmayan hasta
grubun yas ortalamasi ise 63,05 olup 2 grubun yas ortalamalari eslestirilmemistir. Yas
ortalamalarinin es olmamasi yaslanmaya bagli ve Parkinson hastaliginin ilerlemesine bagl
olan anksiyete diizeylerinin eslestirilmeden karsilastirilmasina ve anksiyete diizeyini
degistiren faktoriin DBS uygulamasina mi1 bagl yoksa yas faktoriinden dolay1 mi1

oldugunun tespitini zorlagtirmistir.

STN-DBS cerrahisi uygulanan 27 hastada ve ila¢ tedavisi devam eden kontrol
grubunda depresyonu Self-Rating Depresyon Olgegi (SDS) ve Hamilton Depresyon Olgegi
(HAMD) ile motor fonksiyonlar1 UPDRS ile degerlendirilen baska bir c¢alismada,
postoperatif 6 ay takip ettikleri hastalarda; cerrahi sonrasi ilag tedavisi devam eden grup ile
DBS cerrahisi uygulanan grubu karsilastirdiklart zaman, DBS grubunda SDS puanlar 6.
ayda anlamli diizeyde azalmistir. HAMD puanlar 3. ayda azalmistir. 18. ayda ise HAMD

ortalama degeri ile SDS puanlar1 arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur (Wang et al.,
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2009). Bizim ¢alismamizda da DBS uygulanan hastalar ile ilagla takip edilen Parkinson
hastalar1 depresyon ve anksiyete acisindan HAD olgegi ve NPI ile karsilastirilmistir. Bu
calismada UPDRS ile HAMD ve SDS arasinda pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir.
Biz ise farkli olarak DBS uygulanmayan Parkinson hastalarinin HAD testi ile Minimental
Testi iligskisine baktik ve parkinson hastalarinin anksiyete diizeyleri ve depresyon diizeyleri
ile mini mental test skorlarimin iliskili oldugunu , DBS uygulanan Parkinson hastalarinda ise
HAD skorlar1 ile Mini Mental Test skorlar1 agisindan anlamli bir iliski olmadigini bulduk.
Bu da bize STN DBS uygulanan hastalarda hafizanin belki de depresyon ve anksiyeteden
bagimsiz olarak iyilestigi sorusunu aklimiza getirmistir.

Parkinson hastalarinda depresyondan bagimsiz bir faktor olarak ortaya ¢iktigi, sadece
subkortikal disfonksiyon ile aciklanamayacagi ve depresyonun bir¢ok somatik semptomu
ile ortiistiiglinden, apatik Parkinson hastalarinda depresyon tanist koymay1 zorlastirdigi
tespit edilmistir (Kirsch-Darrow et al., 2006). DBS sonras1 apatide artis bulan ¢alismalar
oldugu gibi (Ricciardi et al., 2014, Thobois et al., 2010, Le Jeune et al., 2009) bizim
bulgularimizla uyumlu olarak apatinin azaldigini bulan ¢aligmalar da (Enrici et al., 2017,
Funkiewiez et al., 2003) literatiirde mevcuttur. Bir calismada (Thobois et al., 2010)
hastalarda dopaminerjik ilacin kesilmesinin erken doneminde apatide artis saptanmisken
zamanla diizelmislerdir. Apatik olan hastalarin biiylik cogunlugunda depresyon skoru
yiiksek saptanmistir. Apati bulgularinin diizelmesi ile depresyon skorlariin diizelmesi es
zamanli olmustur. STN-DBS ile tedavi edilen hastalarda ortaya c¢ikan apatinin
patofizyolojisinde dikkate deger hipotezler, daha uzun hastalik siiresi, dopaminerjik ilaglarin
azalmas1 ve STN' nin motor alt bolgelerine bitisik alanlara uygulanan DBS veya akimin bu
alanlara yayilmasi ile apatinin artmasidir (Barone et al., 2009, Ricciardi et al., 2014,
Pagonabarraga et al., 2015). Cok sayida calismada bizim ¢alismamizin sonuglartyla uyumlu

olarak; Motor Olmayan Belirtiler Olgegi ve Motor Olmayan Belirtiler Anketi veya UPDRS
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gibi siddeti belirleyen o6lceklerle apati arasinda korelasyon oldugu bildirilmistir (Chaudhuri
et al., 2007, Romenets et al., 2012, Kirsch-Darrow et al., 2009). DBS uygulamasi motor
semptomlarda iyilesme saglayarak apatide de iyilesmeyi sagliyor olabilir. STN DBS ve en
1yi tibbi tedavi grubu arasinda apati skorlarini inceleyen benzer bir ¢alismada ise iki grup
arasinda bir fark saptanmamis, hem STN DBS hem de en iyi tibbi tedavi grubu, takip
sirasinda apati skorlarinda artis oldugu bildirilmistir (Lhommée et al., 2018). Biz bu
calismadan farkli olarak STN-DBS hastalarinda apati skorlarim1 kontrol grubuna gore
anlamli olarak diisiik saptadik. Bunun sebebi bizim STN-DBS uygulanan hasta grubumuzun
postoperatif doneminin daha genis aralikta bulunmasi olabilir. Ancak kisa degerlendirme
stirelerinde apati artiyor gibi goziikse de DBS dis1 tedavi alan ila¢g grubunda uzun vadede

apati skorlar bir ¢ok calismada daha yiiksektir (Pagonabarraga et al., 2015).

STN-DBS , parkinson hastalarinda kullanilan dopaminerjik ilaglarin dozajinda 6nemli
bir azalmaya izin verir ve Cloninger'in modeline gore, dopaminerjik sistemin yenilik arama
(NS) ve bir alt kategorisi olan kesfetmekten heyecan duyma (NS1) bizim ¢alismamizla
uyumlu olarak yiikselmesinin davranis 6zelliklerine aracilik ettigi diisiiniilmektedir
(Fassino et al., 2010). Parkinsonlu hastalarda kisilik kompulsif, i¢e doniik ve kat1 olarak
tanimlanmistir. Parkinson hastalarindaki kisilik 6zellikleri klinik motor disfonksiyon
baslangicindan 6nce olabilen ndéropatolojik siireclerle iliskili olabilir veya ilerleyici
dopaminerjik eksikliklerden kaynaklanabilir(Pham et al., 2021). Lhommeée ve arkadaslari,
DBS uygulamasindan 1 yil sonra degerlendirdikleri 73 hastaya TCI uygulamis, bizim
calismamizdan farkli olarak Yenilik Arayis1 ve Odiil-Bagimlilik alt testinde artis Zarardan
Kaginma'da bir diisiis oldugunu bildirilmistir (Lhommeée et al., 2017). Bu ¢alismada DBS
uygulamasindan sonra dopaminerjik ilaglarin kesilmesine bagh bir kisilik degisikligi de

goriilmiis olabilir. Calismamizdaki DBS uygulanan hastalarin duygudurumunda
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saptadigimiz iyilesme hastalarin kesfetmekten heyecan duyma, empati ve yardimseverlik
skorlarinda da iyilesme saglamis olabilir. Bagka bir ¢alismada , 24 ay 6nce STN-DBS
uygulanan 20 hastanin operasyon 6ncesine gore karsilastirilmasinda (Houeto et al., 2006)
kisilik 6zelliklerinde herhangi bir degisiklik bildirilmemistir ancak kisilik 6zellikleri alt
kategorilerinden bahsedilmemistir. 40 STN-DBS uygulanan hastay1 operasyondan 3 ay
once ve 3 ay sonra degerlendirmis 6rneklem grubunun ¢ogunlugu erkek olan bir calismada
ise (Pham et al., 2015) ; TCI’da ameliyattan 3 ay sonra olan degerlendirmede bizim
sonuclarimizla uyumlu olmayacak sekilde sebat etme ve kendini asma alt kategorilerinde
diisiis saptanmistir. Bu ¢alismada Parkinson hastalarinda STN-DBS'nin, ameliyattan ii¢ ay
sonra artan diirtiisellik yoniindeki kisilik degisiklikleri ile iliskili oldugunu gosterilmistir.
Bu calismada takip siiresinin kisa tutulmasi kisa donemde dopaminerjik ilaglarin
azaltilmasina bagh kisilik degisiklikleri ile karisabileceginden ¢aligmamizda DBS
uygulandiktan sonra 3-72 ay araliginda olan hastalar1 degerlendirmemis olmamiz
uygulama sonrasi ilag kesilmesine bagl olabilecek kisilik degisikliklerini ayirt etmemizi
saglamigstir. 2021°de yayinlanan ameliyat dncesi ve sonrasindaki 1 yillik takip
calismasinda (Pham et al., 2021) ; 55 STN DBS hastasi kisilik 6zelliklerini belirlemek i¢in
TCI kullanilmis, hastalar baslangica kiyasla Sebat etme (Kalicilik) karakter boyutunun
ortalama puaninda 6nemli bir diisiis gostermistir. Kaliciliktaki bu diisiis ile dopaminerjik
ilacin veya herhangi bir motor sonug¢ skorunun azalmasi arasinda herhangi bir iliski
bulunamamistir. Kalicilig1 diisiik olan kisiler, ddiiller 6zellikle aralikli oldugunda degisken,
kararsiz ve kolayca cesareti kirilan kisiler olarak tanimlanmis oldugundan (Cloninger et
al., 1993) bu caligmada hastalarin duygudurumu ile ilgili bir inceleme yapilmamis olmasi
bu diislisiin depresyona ya da bir baska ndropsikiyatrik semptoma bagli olup olmadigini

tartismay1 engellemektedir. Calismamizda; bu ¢alismadan farkli olarak sebat etme skorlari
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acisindan iki grup arasinda fark bulamamis olmamiz, bu ¢alismadaki 6rneklem grubunun

bizimkine gore erkek agirlikli olmasi, cinsiyetle es bir kontrol grubu konulmamasi olabilir.

Parkinsonda goriilebilen uyku bozuklugu, istah sikintilari, irritabilite, haliisinasyon
gibi noropsikiyatrik bulgularin yelpazesi ¢ok genis oldugundan bu bulgulari
degerlendirmek ve tedavi etmek hastalik siirecinde yasanilan sikintilar1 azaltmak agisindan
onemlidir (Thobois et al., 2010). Bu amagla NPI kullanilan bir ¢alismada 2001-2006
yillarinda 54 DBS yapilan Parkinson hastas1 kesitsel olarak degerlendirilmis ( 42°si STN-
DBS,12’si GPi-DBS) DBS sonrasi sanr1 %11,6, 6fori %2,3, disinhibisyon %7 oraninda
saptanmistir (Pinsker et al., 2013). Ancak bu calismada operasyon dncesiyle ya da kontrol
grubu ile karsilagtirllmamis olmasi DBS’in tedavideki etkisini belirtmemektedir. Tek bir
Parkinson hastasinin bilateral DBS uygulanarak degerlendirildigi bir ¢alismada, sadece
DBS agildiginda higbir ilag almadigi halde gorsel haliisinasyonlar gelistigi, stimiilator
kapandiginda haliisinasyonlarin diizeldigi vaka calismasi bildirilmistir(Diederich et al.,
2000). DBS uygulamasi sonras1 18 hastada , 6. Ayda operasyon 0ncesine gore bizim
calismamizdakinden farkli olarak haliisinasyonu azalmis saptayan bir ¢calismada (Yoshida
et al., 2009) , tek bir soru ile semptom degerlendirilmesi yapilmis olmasi ve hastalik
nedeniyle kullanilan ilaglarin haliisinasyon olusturucu etkisini kontrol edebilecegi bir
desen kullanmamis olmasi nedeniyle haliisinasyon yasantilarinin DBS’ e mi yoksa
hastaligin seyrine mi bagli oldugu net degildir.

Parkinson hastalarinda STN-DBS uygulamasinin bizim ¢aligmamizla uyumlu olarak
uyku kalitesi ve miktarini iyilestirdigine yonelik ¢calismalar vardir (Bjerknes et al., 2020,
Liu et al., 2020, Zuzuarregui and Ostrem, 2020). Ilag ayarlamalarmin etkisini DBS' nin
etkisinden ayirmak zordur ¢iinkii DBS implantasyonundan sonra dopamin dozajlari

azaltilir. L-dopa ve dopamin agonistleri, uyku baslangicindan sonra uyanmay1 azaltarak ve
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muhtemelen Parkinson hastalarinin gece semptomlarinin tedavisi yoluyla uyku etkinligini

artirarak uykuyu etkiliyor gibi gériinmektedir.

Her ne kadar kilo degisikligi ile ilgili DBS Oncesi ve sonrasini karsilastiran ¢aligmalar
(Novakova et al., 2007) olsa da bizim ¢alismamiz Parkinson hastalar1 ile STN-DBS
Parkinson hastalarinin istah sikintist agisindan karsilastirildig ilk calismadir. Bu ¢alismayi1
inceledigimizde; bilateral DBS uygulanmis 23 hasta kesitsel olarak degerlendirilip
DBS'den 1-45 ay sonra tiim hastalarda DBS 6ncesine gore kilo artisi saptanmig, daha
sonraki degerlendirmelerde ise hastalarin biiylik cogunlugunda azalma saptanmis fakat
DBS o6ncesine gore genel anlamda artis saptanmistir. DBS sonrasi kilo artigsinin sebebi
diskinezilerin ortadan kalkmasiyla enerji ¢ikisinda bir azalma, iyilestirilmis beslenme veya
DBS STN tarafindan lateral hipotalamusun islevi iizerinde dogrudan etkisi olabilir.
Parkinson hastaliginda irritabilitenin sik rastlanmasi eslik eden depresyon ve anksiyete
belirtileriyle ve dopamin yetersizliginin neden oldugu duygulanim kontrolii ile ilgili
aksakliklar nedeniyle olabilir. Calismamiz STN-DBS Parkinson hastalariyla Parkinson
hastalarini irritabilite agisindan degerlendiren ilk ¢alisma olup irritabiliteyi DBS uygulanan
hastalarda daha az saptamamiz DBS’in depresyon ve anksiyeteyi diizelterek irritabiliteyi
iyilestirmesi nedeniyle olabilir. Ofori ve sinirlilikte DBS’ten hemen sonra 2 vakada ile
artis saptanmis bir calismada 6-8 saat sonra semptomlarin tamamen diizeldigi belirtilmistir
(Merello et al., 2009). STN-DBS uygulanan bir ¢alismada stimiilasyona bagli olarak 82
hastada 6fori, ajitasyon ve irritabilite saptanmis operasyondan sonra dakikalar-aylar i¢cinde

tamamen diizelme bildirilmistir (Seritan et al., 2021).

DBS; Parkinson hastalarin hem motor semptomlarini iyilestirerek hem de tartistigimiz

noropsikiyatrik semptomlarinda iyilesmeye neden olarak yasam kalitelerinde artis
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saglamaktadir. Parkinson hastalarinin DBS uygulamasi 6ncesine gore anlamli olarak yasam
kalitesinde artis saptayan calismalar (Chen et al., 2011, Georgiev et al., 2021a, Hobson et
al., 2002) mevcuttur. Bizim g¢alismamizdaki gibi PDQ-39 testinde iyilesme saptayan
caligmalar oldugu gibi saptamayan ¢alismalar da vardir (de Lucca et al., 2022a, Sharma et
al., 2019, Lin et al., 2019). Bu calismalarin degerlendirme siireleri ve yas, cinsiyet, egitim
durumlar1 farkli olsa bile sonuglarin benzer olmasi yasam kalitesinin bu faktorlerden
bagimsiz olarak da arttigin1 gostermektedir. Bizim ¢alismamizdaki gibi ilagla takip edilen
yas, cinsiyet, egitim durumu ile es parkinson grubu ile karsilastiran bir ¢alismanin da
sonuclar1 bizimki ile uyumlu olarak PDQ-39 puanlarinin DBS grubunda daha iyi motor
skorlara ragmen, anlaml bir sekilde farkli olmadig1 ortaya ¢ikmistir (de Noordhout et al.,
2022). 15 Parkinson hastasinin caudal zona incerta -DBS uygulanmasindan 12 ay sonra
bizimki ile uyumlu olarak pdq-39 skorlarinda ameliyat dncesi ve sonrasi arasinda anlaml
bir fark olmasa da ameliyat sonrasinda dncesine gore diizelme , stigma ve giinliik yasam alt
kategorilerinde diizelme, iletisimde kotlilesme saptanmistir (Stenmark Persson et al., 2022).
Bu calismada bizimkinden farkli olarak DBS uygulama yeri olarak STN yerine caudal zona
incerta kullanilmis olmasi yasam kalitesinin uygulama yerinden bagimsiz olarak hastaligin
iyilesmesine ikincil diizeldigini isaret etmektedir.

Bilateral subtalamik ¢ekirdek stimiilasyonu sonrasi tiim parkinsonizm
parametrelerinde (tremor, rijidite, bradikinezi vb) diizelme oldugu bildirilmekte bu da
hastalarin yasam kalitelerinde iyilesme saglamaktadir (Akbostanci et al., 2001, Brozova et
al., 2009). Bilateral STN DBS uygulanan 46 hastanin uzun siireli takip ¢alismasinda ;
caligmamizla uyumlu olarak cerrahi sonrasi giinliik yasam aktiviteleri ve UPDRS motor
test puanlar1 anlamli diizeyde azalmis, tim gruplarin tremor, rijidite ve bradikinezi
bulgularinda belirgin iyilesme kaydedilmistir (Fitzgerald, 2006). Yas ortalamalari,

degerlendirme siireleri ve hastalik siireleri farkli olan hasta gruplariyla yapilan
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caligmalarda da bizimki gibi UPDRS testi toplam ve alt puanlarinda DBS grubunda diisiis
saptanmistir (Tir et al., 2007, Chen et al., 2003a, Yamada et al., 2009, Zhang et al., 2022a).
Ustelik STN-uygulanan 51 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada postoperatif 15 yildan
sonra da UPDRS-toplam puani preoperatif degerlendirmeye gore anlamli olarak iyilesmis
olarak saptanmistir (Bove et al., 2021). Bu da bize uzun vadede de DBS’in motor

semptomlardaki iyilestiriciliginin devam ettigini géstermektedir.

STN-DBS cerrahisi uygulanan 52 hasta iizerinde yapilan baska bir ¢alismada (Russmann
et al., 2004); cerrahi sonrasi bizim ¢alismamizin yas ortalamasi ile uyumlu olan 60- 70 yas
araliginda olan grup ile 60 yasin altinda olan grubun motor degerlendirmeler ve diskinezi
skorlarinda belirgin bir iyilesme gozlenirken, 70 yas {istli olan grubun motor puanlarinda
koétiilesme ve yiiriime giicliiklerinin ortaya ¢iktigi bildirilmistir. 70 yas {istli grupta motor
semptomlarda olan kotiilesme daha dnce de tartistigimiz gibi operasyon dncesi biligsel
geriligin motor semptomlarin iyilesmesini engellemesi ile ilgili olabilir. Bu ¢alismada
biligsel degerlendirme yapilmamis olmas bir eksiklik olup ¢alismamizda MMSE ile
UPDRS arasindaki korelasyonu da incelemis olmamiz literatiirdeki bu eksikligi
doldurmaktadir. Bulgularimiz biligsel geriligin motor semptomlarin iyilesmesinin 6niine
gecebilecegini dogrulamaktadir. STN-DBS uygulamasinda hasta yasi se¢cimi onemlidir.
Temel bilissel kapasitenin, 6zellikle frontostriatal devrelerle ilgili biligsel siireclerin
roliinii, STN-DBS' yi takiben kisa vadeli motor sonuglarin 6nemli klinik belirleyicileri
oldugunu gosterilmistir(Tang et al., 2022). Bir ¢caligmada 82 bilateral STN-DBS olan
Parkinson hastalar1 ameliyattan 6nce ve ameliyattan 1 y1l sonra degerlendirilmis, UPDRS-
III toplam puanina gore baslangicta daha geng operasyon yasi, daha iyi sozel akiciligin

daha iyi postoperatif motor sonucu 6ngordiigii bulunmustur. Calismamizda DBS
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uygulanan hastalarda motor iyilesme ile MMSE performansi arasinda pozitif bir

korelasyon bulmamiz literatiirle uyumludur.

Sozel akicilik testinin kullanildigi; 2019 Haziran ve 2020 aralik arasinda bizim
calismamiza gore daha geng, egitimli ve erkek agirlikli bir 6rneklem grubuyla Brezilya’da
yapilan bir ¢aligmada; 13" subtalamik ¢ekirdek DBS' li ve 4'ii globus pallidus pars interna
DBS'li hastalarda operasyon sonrast 3. Ayda; bizim ¢alismamizdan farkli olarak
semantik(kategori) ve fonemik(harf) akicilifin bozuldugu saptanmistir. STN-DBS'li
hastalarda GPi-DBS ‘e gore semantik akicilik daha fazla bozulurken, implantasyon yerinden
bagimsiz olarak fonemik akicilik da kétiilesmis, bunun nedeni sol serebral yarim kiirenin alt
prefrontal ve temporal korteksinin aktivasyonunun azalmasi olarak diisiiniilmiistiir(de Lucca
et al., 2022b). Izlem siiresinin bu calismaya gore daha uzun oldugu 5 yillik takip
calismasinda (Bjerknes et al., 2022) ise ; 60 hastanin sozel akicilik testinde bizim
calismamizdan farkli olarak kotiilesme saptanmistir. Ancak bu ¢alismada ameliyat oncesi
donemden bir yillik izlem dénemine kadar sozel akicilik ve yiiriitme islevindeki diistis,
sonraki 4 yildaki toplam diisiisle ayn1 biiyiikliiktedir, bu da STN-DBS cerrahisinin sozel
akicilik testindeki kotiilesmede dogrudan bir etki oldugunu diisiindiirmektedir. DBS
uygulanan grubu operasyondan sonra ortalama 17. ayda degerlendirmemiz cerrahinin
yarattigi mikrolezyonlarin sozel akicilik test performansinda yarattigi kotiilesmenin
azalmasini saglamaktadir. S6zel akiciliktaki diisiisiin stimiilasyon kaynakli degil de cerrahi
kaynakli mikrolezyonlarla iliskili oldugunu diisiindiiren ¢alismalarda (Morrison et al., 2004,
Witt et al., 2004) parkinson hastalarinin DBS ameliyati1 gecirdikten sonra sozel akicilik
performansinda ani bir diislis gosterdigi, STN-DBS uygulanmis hastalarin ise agma ve
kapatma uyaris1 altinda sozel akicilik puanlarinda onemli bir degisiklik gostermedigi
bildirilmistir. Japonya’da yapilan 6rneklem biiyiikliigii ve yas ortalamasinin bizimki ile

benzer oldugu baska bir calisgmada hastalarda 1. Ayda sozel akicilik testinde kdtiilesme
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6.ayda tekrar ameliyat dncesi seviyeye gelme saptanmistir (Aono et al., 2014). Bulgularimiz
benzer olmasa da sozel akiciliktaki once kotiilesip sonra ilk haline donmesi kotiillesmenin
operasyona bagli olabilecegi teorimizi destekler niteliktedir. Ustelik sdzel akicilik puaninda
DBS sonrasi diisiisiin sebebi olarak hemisferler arasindaki baglantinin azaldigini gosteren
bir calisma da vardir (Luo et al., 2022). Bizim ¢alismamizla yas agisindan benzer daha biiyiik
orneklem grubu ile yapilan 10 yillik bir takip ¢alismasinda da operasyondan 3 yil sonra s6zel
akicilik testinde operasyondan onceye gore anlamli olarak kotiilesme saptanmis ancak
kotiilesmenin sadece 3 yil sonra anlamli olarak kdtiilesmesi, 3 ay sonra ve 1 yil sonunda
anlaml fark bulunmamasi, kétiilesmenin DBS ‘e mi bagli yoksa hastaligin progresyonuna
ya da dejenerasyona mi bagli oldugunu belirtmeye engeldir (Liu et al., 2021). Bu
caligmalarda bizimkine benzer olarak UPDRS de kullanilmis fakat UPDRS ile s6zel akicilik
testi arasindaki iligki incelenmemistir. Biz calismamizda bu boslugu doldurmak igin;
UPDRS ile sozel akicilik testinin korelasyonunu inceleyerek DBS uygulanan hastalarda
sOzel akicilik testini hastalik siddetinden bagimsiz olarak iyilestirdigini, DBS uygulanmamis
Parkinson hastalarinda sozel akicilik test puanlarinin hastaligin siddeti arttik¢a azaldiginm
bulduk. Bu iligkiyi inceleyen Grenoble Hareket Bozuklugu Birimi tarafindan 357 hasta ile
yapilan bir ¢alisma, temel frontal iligkili biligsel islevlerin STN-DBS’i takiben kisa ve uzun
vadeli motor sonuglarin yordayicisi olarak gosterilmistir (Cavallieri et al., 2021). Bagka bir
calismada da baslangi¢ sozel akicilikta daha fazla bozulma olan hastalarda, operasyondan 1
yil sonra daha kotli motor sonuglar gosterme egiliminde olarak bildirilmistir (Tang et al.,
2022). Bizim c¢alismamizla benzer 6rneklem sayisi ve operasyon sonrasi benzer siirede
hastalar1 degerlendiren Almanya’da yapilan bir ¢aligmada sozel akicilik puanlarinda
calismamizla uyumlu olarak operasyon sonrasinda iyilesme saptanmistir. Diisiik frekanslh
(10 Hz) stimiilasyonun frontal kortekse yansiyan noral yollarin aktive edilmesiyle sozel

akicilik test puanlarinda artis saptandigini 6ne siiriilmiistiir (Wojtecki et al., 2006).
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Bilateral STN-DBS uygulanan 14 Parkinson hastasi ile yas olarak eslesmis tibbi tedavi alan
16 Parkinson hastas1 ve 16 saglikli kontroliin oldugu baska bir ¢alismada baslangi¢ ve
12.ayda degerlendirilmis,baslangicta konusma agisindan DBS grubu ve Parkinson grubu
arasinda fark bulunmazken, saglikli kontrol grubu daha iyi olarak tespit edilmistir. 1 yillik
takipte STN-DBS Parkinson hasta grubunda da ses kalitesi diizelmis, sesli harf artikiilasyon
kalitesi korunurken ila¢ tedavisi alan grupta bozulmus fakat konusma hizi STN-DBS
uygulanan hastalarda diger gruba gore yavaslamis olarak saptamistir (Chiuvé et al., 2022).
STN-DBS uygulamasi operasyonda lezyon olusumuna ve iki hemisfer arasindaki baglantiya
sebebiyet vermez ise yiiriitiicli islevleri degerlendiren sézel akicilik testini iyilestiriyor gibi
gorliinmektedir.

Brezilya’da 16 STN-DBS uygulanmis Parkinson hastasi uyarim varken ve yokken
degerlendirilmis gruplar arasi yas, egitim durumu,MMSE, MoCA ,tan1 yasi,ameliyat sonrasi
stire, UPDRS,harf akicilik testi stimiilasyon agik ve kapaliyken belirlenmistir. S6zel akicilik
testinde stimiilator agik ve kapaliyken anlamli fark bulunamamistir. Ayrica hastalar sdzel
akicilik testinde iyilesen ve kotiilesenler olarak 2 gruba ayrilmis demografik
(yas,cinsiyet,egitim durumu), bilissel (MMSE,MoCA harf akicilik), klinik degiskenler (tan1
yasl,ameliyat sonrasi siire,voltaj,frekans) acisindan karsilagtirilmis 2 grup arasinda harf
akicilik harici fark bulunamamigtir. Harf akicilik performansi ile tiim degiskenler arasindaki
korelasyon incelenmis herhangi bir iliski bulunamamistir (Romann et al., 2017).

Biz de ¢alisjmamizda DBS uygulanan ve uygulanmayan Parkinson hastalarinda MMSE
skorlar ile sozel akicilik skorlart arasindaki iliskiyi inceledik bu ¢alismaya benzer sekilde
MMSE toplam skorlar1 ile sdzel akicilik arasinda anlamli iliski olmasa da DBS uygulanan
hastalarda lisan toplam ile hayvan tekrar arasinda negatif iligki oldugunu saptadik. Bizim
calismamiz sozel akicilik ile MMSE alt kategorileri arasindaki iliskiyi inceleyen ilk

calismadir. Hem STN hem de GPi DBS’ten once ndropsikolojik ve sozel akicilik
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degerlendirmesi yapilan bir ¢alismada daha yiiksek preoperatif sozel akicilik puanlari, daha
yluksek MMSE, daha yiiksek egitim seviyesinin daha yliksek postoperatif sozel akicilik
puanlarini 6ngordiigii saptanmistir (Alhourani et al., 2022).

STN- DBS uygulamasinin ndropsikiyatrik sonuglar1 heniiz tam aydinlatilamamistir. STN’
nin yarattigi olumlu ya da olumsuz etkileri 6nceden bilebilmek bu uygulamay1 yaparken
hangi hasta grubunun daha ¢ok faydalanim gorecegini belirleyebilmek agisindan énemlidir.
Calismamizda bu konuya agiklik getirmek icin ¢esitli ndropsikiyatrik testler uyguladik ve
uygulama yapilmayan hastalarda da bu testlerdeki farkliliklar1 inceledik. Yas, cinsiyet ve
egitim durumu ag¢isindan es bir kontrol grubunu arastirmaya almamiz Parkinson hastaligina
bagli norodejeneratif degisiklikler ile DBS’in kendisinin neden oldugu degisikliklerin;
biligsel islevler ve yiiriitiicii islevler lizerindeki etkisini ayirt etmemizi saglamistir.

Bazal ganglionlara stimiilasyon uygulanmasinin; Parkinson hastaliginin sadece motor
semptomlarina etkisi olmadigini; uyku, istah, irritabilite sikintilarini azaltarak yasam
kalitesinde iyilesme sagladigini; motor semptomlar1 azaltarak da depresyon, anksiyete ve
apatide diizelme saglayabilecegini ortaya koyduk. Calismamiz Parkinson hastalar1 ile STN-
DBS Parkinson hastalarinin istah sikintis1 agisindan karsilastirildigr ilk ¢alisma olmast
acisindan 6nemlidir. DBS uygulanmayan parkinson hastalarinda depresyon, anksiyete ve
bilissel testler arasinda bir iligki saptarken DBS grubunda bir iliski saptamamamiz DBS’in
bilissel fonksiyonlar1 depresyon ve anksiyeteden bagimsiz diizeltebilecegi seklinde literatiire
bir katki saglamaktadir. Calismamizda HAD 6l¢egi ile sozel akicilik testi arasindaki iligkiyi
de inceleyerek DBS uygulanan hastalarda depresyon ve anksiyete semptomlarindan
bagimsiz olarak sozel akicilik testinde kategori akicilik, harf akicilik alt kategorilerinde
diizelme oldugunu saptamis olmamiz; DBS’in hastanin emosyonel durumundan bagimsiz
olarak sozel akicilik testini iyilestirebilecegini diisiindlirmiistiir. DBS’in Parkinson dist

baska alanlarda da kullaniminin 6niinii agacak ¢alismalar i¢in de bu bulgularimiz 6nemlidir.
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Kisitliliklar:

l.

Bu c¢alismanin en biiyiik kisitliligi STN-DBS uygulanan hastalarin uygulama 6ncesi
tetkikleriyle birlikte degerlendirilmemesidir. Uygulama 6ncesi hastalarin bilissel
kapasiteleri, yiiriitiicii iglevleri, hastalik siddetini degerlendiren testleri,
duygudurumu belirleyen tetkiklerini kayit altina alabilmis olsaydik daha kapsamli
sonuglar ortaya koyabilirdik.

Calismamizin 6rneklem sayisi daha fazla ve hastalarin uzun vadeli degisimlerini
inceleyebilseydik iyilestirici etmenlerin neye bagl oldugu analiz edilebilirdi.
COVID-19 pandemisi nedeniyle érneklem grubumuzdaki hastalarin hastaneye
gelmesi zorlagmistir ve hastalarimizi yakin takip araliklariyla degerlendirememis

olmamiz da dnemli bir kisitliliktir.
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6. SONUCLAR

e Bu kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Parkinson Hastalar1 ve STN-DBS
uygulanan Parkinson hastalarinin hastalik siddeti, biligsel fonksiyonlar, emosyonel durum,
mizag Ozellikleri ile yiiriitiicii islevler acisindan karsilastirildigi ve iligkili faktorlerin
arastinldig1 Tiirkce ve Ingilizce literatiirde gdrebildigimiz kadariyla ilk ¢alismadar.

e (Calismamizda yas, cinsiyet ve egitim dagilimi agisindan benzer 15 Parkinson hastasi
ile 15 STN-DBS uygulanan parkinson hastasi karsilastirilmis Stroop testi ile degerlendirilen
prefrontal korteks fonksiyonlarinda iki grup arasinda anlamli bir fark goriilmemistir ancak
hastalik siddetini 6lcen UPDRS skorlar1 ile Stroop testi performansi arasinda ters bir iliski
goriilmiistiir yani DBS uygulamasi Parkinson hastaliginin siddetini azaltarak yiiriitiicii
islevlerde iyilesmeye neden oluyor olabilir.

e Mini Mental Test ile degerlendirilen global bilissel fonksiyonlarda, ndrodejeneratif
hastaliklarin dogasimma uyumlu olarak, Parkinson hastalarinda yasin ilerlemesine bagh
bozulmalar , STN-DBS uygulamas ile yavashyor olabilir. Calismamizdaki Mini Mental
Test skorlarindan oryantasyon alt grubunun DBS uygulanan Parkinson hastalarinda kontrol
grubu hastalarina kiyasla daha yiiksek olmasi bunu destekler niteliktedir. Ayrica DBS
uygulamasinin kognitif fonksiyonlarda sagladig iyilesme yiiriitiicii islevlerde de daha iyi
performans gostermesini sagliyor gibi goriinmektedir. Yillar i¢inde Parkinson hastaliginin
neden olacag yiiriitiicii islevlerde olan kétiilesmeyi DBS uygulamasi yavaglatiyor olabilir.

e Parkinson hastalarinda depresyon, anksiyete, apati ve irritabilite gibi noropsikiyatrik
semptomlarin DBS uygulanan hastalara gore daha sik gozlendigi ve hasta ve yakinlarinda
sikinttya neden oldugu bulunmugstur. Parkinson hastalarinda gdzlenen noropsikiyatrik
semptomlar mortalite ile iliskilendirilmis olup, uygun olan hastalarda tedavi segenegi olarak

DBS uygulamasini da gézden gegirmek mortalite riskinin azaltilmasina yardimci olabilir.
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e Parkinson hastalarinin yasam kalitesi DBS uygulanan hastalara goére daha diisiik
saptanmustir. NOoropsikiyatrik semptomlarinin tanis1 ve tedavisi bu hasta grubunda yasam
kalitesini artirici rol oynayacaktir.

e DBS uygulanan hastalarin motor semptomlar1 Parkinson hastalarina gére anlamli
olarak diisiik saptanmistir. DBS Parkinson hastalarinin yasadigi motor semptomlarin
siddetini azaltarak , biligsel fonksiyonlar ve yiiriitiicii islevlerde de diizelme saglayabilir.

e DBS uygulanan hastalarin konusma fonksiyonlar1 performansi uygulanmayan gruba
gore daha yiiksek olarak saptanmigtir. DBS uygulamasi Parkinson hastalarindaki konugsma
fonksiyonlarini depresyon ve anksiyeteden bagimsiz olarak iyilestirebilir.

e Bu kesitsel, prospektif ve kontrollii ¢alisma, Parkinson Hastalar1 ve STN-DBS
uygulanan Parkinson hastalarinin hastalik siddeti, biligsel fonksiyonlar, emosyonel durum,
mizag Ozellikleri ile yiiriitiicii islevler agisindan karsilagtirildigi ve iligkili faktorlerin
arastirildign  Tiirkce ve Ingilizce literatiirde gorebildigimiz kadariyla ilk calismadir.
Bulgularimiz Tiirk popiilasyonunda Parkinson hastalarinin motor bulgularinda diizelmeye
sekonder gozlenen yiiriitiicli islevler ve biligsel fonksiyonlardaki iyilesmeyi potansiyel
olarak saglayabilecek olan DBS uygulamasini yaparken hasta se¢ciminde g6z Oniinde
bulundurulmasi gereken kriterlerlerin gelistirilmesi i¢in 6nemli olan mevcut verileri

genisletmektedir.
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EKLER

Ek-1: Katihma Bilgilendirme ve Olur Formu
KATILIMCI BiLGILENDIRME FORMU

Bolu Abant izzet Baysal Universitesi T1p Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali’nca yapilacak olan “Derin Beyin
Stimiilasyonu yapilan Parkinson hastalariyla yapilmayan Parkinson hastalarimin bellek,yiiriitiicii islevler,
,mizag ozellikleri ,depresyon ve anksiyete semptomlari acisindan farklariyla,Derin Beyin Stimiilasyonu
oncesi ve 1. Ay ve 6. Ay sonrasi bellek,yiiriitiicii islevler,miza¢ degisiklikleri,depresyon ve anksiyete
semptomlar1 acisindan karsilastirilmasi arastirmasi” isimli aragtirmaya davet edilmektesiniz. Bu calismaya
katilmay1 reddetme hakkina sahipsiniz. Goniillii olarak katilmaya karar verirseniz size kendinizin cevaplayacagi
sorulardan olusan bazi 6l¢ek ve formlar verilecektir. Bu ¢calismadaki kayitlariniz yasalar 6ngordiigi sekilde gizli
tutulacaktir ve calisma size ya da bagli oldugunuz sosyal giivenlik kurumuna herhangi bir mali yiik
getirmeyecektir. Bu ¢aligsmaya katilip katilmamak tamamen sizin se¢iminizdir. Eger ¢alismaya katilmak
istemezseniz veya herhangi bir asamada ¢alismadan ayrilmak isterseniz gériismeyi herhangi bir noktada
sonlandirabilirsiniz.Bu aragtirmanin sonuglar1 kongrelerde sunulabilir veya yayinlanabilir. Ancak bu durumda
kimlik bilgileriniz higbir sekilde agiklanmayacaktir. Herhangi bir baska sorunuz varsa bunu arastirma sorumlusu
ile tartismak konusunda liitfen tereddiit etmeyiniz. Doktorunuz Dr. Miige Alpaydin’a 0374-253-46-56 numarali

telefondan ulasabilirsiniz.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii
olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve
islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim
davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.Bu formun imzali

bir kopyast bana verilecektir.

GONULLU KATILIMCI ARASTIRMACI
Tarih: Tarih:
Ad-Soyad: Ad-Soyad:
Adres: Gorev:
imza: Adres:

imza:
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Ek-2: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

Hasta Adh soad) Tarihi:

Bu anket sigl daha i anlmamiza vardmo clacak. Her maddesd olunun ve son birkag
giinimiizl piz Grilnde bulndurarak nasi| hisseliifinid en i Bade eden yanitin yanedaki kubogu
isarethevin, Yanstimz igin cok disinmeyin, akhniza ik gelen yanst en dogrusu olacaldir,

1} Kendimi gergin, “patlayacak gibi' hissediyoram.
[0 Cofu maman
[ Birgok zaman
L] Zaman zaman, bazen
1 Hichir zarman

O Pek eskizi hndu.rd-ugi -
1 Yalneca biraz eskisi kadar
[ Meredevse hic eskisi kadar dedil

3} Sanki kit bir ey olacaloms gihi bir korkoya kapalnrormam.
[ Kesinlikle dyie ve oldukca da gddets
O Ewet, ama gok da siddetl] degil
[l Biraz, ama benl endsetendinipor
L1 Hayr, hig dyle degll

4) Gililebilivorum ve olaylarn bomik tarafmm gorebiliyorum,
[l Her zaman oldugu hadas
i1 Simdi pek o kadar degd
[ Simdi kesinlikle o kadar degd
[ Artik hig denil

5) Akhmdan endise vericl dilsiinceler geciyor.
[ Coju zarman
{1 Bingok zaman
[l Zaman raman, ama gok sk dedil
Yelzea bazen
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Hastane Anksiyete ve Depresyon Siced (HAD)

6) Hendimi negeli hissedivorum,

pk

1 Hichir zman
[0 ik degil

[] Bazen

[0 Cofu zaman

7} Rahat rahat oturabilivorum ve kendimi gevsek hissedivorum,
[ Hesinlibde
Genellikle
[ Sk degil

O Highir zaman

8) Hendimi sanki durgunlasms gibi hissedivorum,
[l Hemen hemen her zaman
O Cok sk
| Bazen
O Highir zaman
9) Sanki icim pr pir ediyormuy gibi bir tedirginkige kapidnorum,
[0 Highir zaman
[ Bazen
[0 CHedukga sik
1 Coksk

10) Dry gorisniigiime figims kaybetti
Il Hesinbkle
1 Gereliai hadar baen gstermiyomim
[l Pek o hadar zen glislermeyebiliyomm
1 Her zamanki kadar Geen gosteriyorm

11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzorsue hissedivorum.

L1 Gergekdten de ok fazla
1 Olchaes fazla

[l Cok fasla degil

O Hi degl

12) Olacaklan zevkle bekliyorum.

1 Her zaman olduqu kadar
Il Her zmankinden biraz daha az

Paikiyatride Kullenilan Kiinik Oigekisr

1 Her mmankinden kesinlilhe daha az
Il Hemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapihyorim.
O Gergekien die qok uk
1 Oldubega sk
0 Cok sik degil

I Highir zaman

14) by bir kitap, tebevizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum,

01 Sikchhla

I1  Bazen

[1 Pok sk degil
O Cok seyrek
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EKk-3: Mini Mental Test

- - z £ = -
Hastarun Adi Soyad: e Tanh: BE e
ORYANTASYON (Her bir zaman icin 10 saniye sOre taniyin, her dogru igin 1 puan, toplam 10 puan)
A.Zaman Puan  B.Mekan (Sadece tam dogru cevaba puan verin) Puan
1. Mangl yiday? e & Hangl Ukede yagyorae?
2. Hangl mevsmdeytz? ~ D58 7. Hangi kentteyiz? TR
3. Bugln ayn kag? I & Bulundujunuz semtin adi nedir? I
4. Hang! glndeyiz? —EeEe 9. Bulundujunuz bina neresd? S
5. $u an sabah mi, 0gle mi, ak@am mi? e 10. Bu binacha kagno kattaye? 0000

KAYIT HAFIZASI (toplam 3 puan)

Hastaya U kelime soyleyecegnizi ve siz bitirdikten sonsa bunlan tekrariamasa istediginia soyleyin. (20 saniye

siire tarwyn, her degru wim igin | puan verin, toplam 3 puan)
Masa Bayrak Elbise

DIKKAT VE HESAP {toplam 5 puan)
Hastadan haftanen glnlerini gerlye dogru saymasini isteyin.

(Ornegin “Cargamba’dan dnce sali gelir, ondan Gnce ne gelir?” gibi sorularks hastay destekleyin)

(Hastarun toplam 5 guni serasiyla dodru saymasi gereki, her dogru gin iin 1 puan verin)

HATIRLAMA {toplam 3 puan)
Hastaya, biraz once sordugunuz ug kelimenin neler oldugunu sorun.
Sirasi Soemii clmakuizin her dogru cevap igin 1 pusn verin. (Cevap igin 10 saniye sire taniyn)

LSAN (toplam 9 puan)

A. Bu gord0glnuz nesnelerin isimlert nelerdir? Hastaya etrafindaki nesnslern gasterensk ne olduklaring sorun.

(20 saniye sire taniyin, her dogru Bim igin 1 puan verin, toplam 2 puan)
Kol saati ve Kalem

B. Soyleyeceqiniz su cimleyl sizden sonra tekrar etmesini isteyin: “Eger ve fakat istemiyorum.”
{Cevap iin 10 saniye bekleyin. Tamamini dogru tekrarlarsa puan verin) Tam olarak tekrariyorsa | puan

C. Sizi dikkatle dinlemesini ve sdyledidinizi yapmasini isteyin.

"Masada duran kagich sag/sol elinizle alin, ii elinizle ikiye katlaym ve yere birakan litfen.”
(30 saniye siire taniyin, her dogru glem icin 1 puan verin, toplam 3 puan)

D. Hastanin y(zUn(ze bakmasini ve yaptidinizin aynisini yapmasini isteyin.

(Dodru iglem Kin 1 puan verin)

E. Simdy, hastanin eviyle fqili bir seyler soylemesini isteyin.

(30 saniye siire tantyin, andambs bir climle iin 1 puan verin)

F. Hastadan gosterecediniz seldin aynisirn glzmesini isteyin.

(1 dakika siire tantysn, kenar says tam gekil igin 1 pusn verin)

Lrtze T, Dhar £ Conges Coc o [1999) e Symp. 30 Mewrcghy . A Newsgtyuio A of Mens snd Sebaviacy Disorten

Toplam Puan (0-30):

(Kesme Deger- 24)

“n®

wua frrenline.com
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Ek-4: Birlesik Parkinson Hastahgi Derecelendirme Ol¢egi (UPDRS)

Birlesik Parkinson Hastaligi Derecelendirme Olcedi Toplu Skor Cetveli

(IHasita CIBakic OHes [kl —
L R
Besibiien 1 S
10 Eogetif potutum i s
13 | Vanandarve ko =
13 | Depresyon —
4 | mokiye it
15 | Apmi .
18 005 —
14 | Glndiz upklama e
18 i it duyutal soneniar e
WM Eontpasyn e
M2 sk durekon i gogme ==
Bikim2 e
L) | Eorwgma e
23 syl —
24 | Yema —
13  Giyinma =
8 | pyen ore
iy | Ymma = —
2N Hobive ierince motor etkinlider —
AW Tremorsn gonick atkinlikdon atuid Ve
AN Yatadayabp kabuma sandabyeye oturup akma ==
213 | Yirnme v dinge O
e
e : L
B Faita it buansyes mu? Oy =
B Easan Kink dunms OoFF
Bokim 3 oy
1 | Homsgna P
33 rziades ey
A AR bayun T

Gy 5G] Fabn & Mg mwnr-Hartin P, Powwes W 00T Mo D 2007 Jan 2HTEAL-T
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Ek-5: Karakter ve Miza¢ Envanteri (TCI)

EK-2
TCI Derecelendirme Anahtari

Tum 6l<{'ekler icin pozitif olarak puanlandinian (D= 1, Y~ 0) maddelerin alti ciziimemis, negatif olarak puaniandinlan

madde|

enn alt gizilmigtir (D= 0, Y= 1). Asagidaki maddeler ise TA'in bir bolumu olarak puanlanmamustir: 69, 75,

101, 111, 118, 134, 140, 170, 176, 190, 213, 230, 239, 240.

Yenilik Arayisi (Novelty Seeking)

NS1 Kesfetmekten heyecan duyma-Kayitsiz bir katihk (11 madde)
1,29, 32, 70, 99, 114, 144, 167, 191, 211, 238

NS2  Durtusellik-lyice disinme (10 madde)
13, 35, 61, 82, 108, 130, 148, 187, 203, 237

NS3  Savurganhk-Tutumluluk (9 madde)
19, 41, 66, 109, 139, 155, 174, 192, 219

NS4  Duzensizlik-Duzenlilik (10 madde)
34, 53,79, 91, 110, 141, 165, 183, 204, 212

NS Toplam Yenilik Arayrst Puani (40 madde): NS1 + NS2 + NS3 + NS4

Zarardan Kacinma (Harm Avoidance)

HA1

HA2

HA3

HA4

HA

Beklenti endisesi ve karamsarlik-Sinirsz iyimserlik (11 madde)
220,42, 65, 81, 112, 119, 149, 164, 188, 225

Belirsizlik korkusu (7 madde)
12, 26, 67, 129, 154, 189, 217

Yabanalardan ¢ekinme (8 madde)
27, 54, 80, 100, 142, 157, 209, 231

Cabuk yorulma ve dermansiziik (9 madde)
22,43, 63,92, 113, 147, 182, 202, 236

Toplam Zarardan Kaginma Puani (35 madde): HA1 + HA2 + HA3 + HA4

Odiil Bagimhlig: (Reward Dependence)

RD1  Duygusallik (10 madde)
3, 28, 55, 83, 102, 120, 158, 181, 210, 224
RD3  Baglanma (8 madde)
21, 44, 68, 117, 143, 180, 201, 226
RD4  Bagimiilik (6 madde)
14, 46, 71, 131, 156, 193
RD Toplam Odul Bagimlilig Puani (24 madde): RD1 + RD3 + RD4
Sebat Etme (Persistence)
P Sebat etme (8 madde)

11, 37, 62, 103, 128, 166, 205, 218

Kink Psholormaiolof Bilteni, Cit: M4, Sop: 3, 2004 / Buletn of ool Pspchapharmacology, Yoi 14 N 3, 2004 - www pelkoformakoiog oy
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5 Efisa, K Sayar

Kendi Kendini Yonetme (Self-Directedness)

51

52

53

54

55

5

Sorumluluk. alma-Kinama (8 madde)

4. 24, 38 B6, 121, 151, 169, 198

Amaclhk-Amacsizik (8 madde}
2, 30, 59, 105, 126, 159, 177, 223

Beceriklilik (5 madde)
40, 106, 171, 197, 233

bty AU, AL Ry XL,

Kendini kabullenme- Kendisiyle cekisme (11 madde)
12 60, 24 B3, 94, 107, 136, 130, 179, 214, 229

Aydinlanmis ikinc mizag (12 madde)
17, 36, 39, 90, 104, 115, 135, 162, 184, 196, 207, 221

Toplam Kendi Kendini ldare Etme Puanr (44 madde): 51 + 52 + 53 + 54 + 55

Is Birligi Yapma (Cooperativeness)

Cct

L]

3

4

5

c

Sosyal kabullenme-Sosyal hosgorasiziuk (8 madde)
5,16, 48, 89, 122 133 172 234

Empati duyma-Sosyal ilgsizlik (7 madde)
25 49 73,137 161, 185 237

Yardimseverlik-yardim sevmemezlik (8 madde)

10, 47, 64, 87, 127, 153, 178, 216

Acima-intikamalik (10 madde)
L. 33, 57, 7B, 98, 124, 146, 168, 199, 222

Temiz kalplilik vicdanhlik-Kendi kendine yara saglama (9 madde)
18, 50, 72,93, 138, 160, 186, 206, 235

Toplam Is Birligi Puar (42 madde): €1+ C2+ (3 4+ 04 + (5

Kendi Kendini Asma (Self-Transcendence)

5T1

T2

512

ST

Copyright
Tiirkee 101

Kendini kaybetme-kendilik bilincinde yasant (11 madde)
8, 23, 45, 76, 96, 125, 152, 173, 195, 245, 228

Kisiler arasi ozdesim-Kendi kending aynsma (§ madde)
15, 31, 51, B4, 95, 132, 163, 200, 232

Manevi kabullenme-Akila maddecilik (13 madde)
6,38, 56, 77, B8, 97, 116, 123, 145, 175, 194, 208, 220

Toplam Kendi Kendini Asma Puani (33 madde): 5T1 + 5T2 + 5T3

© 1992 C. K. doninger
@ 2001 Samet Kose, Kemal Sayar
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Noropsikiyatrik Envanter

.
.

Ek-6

NOROPSIKIYATRIK ENVANTER (NP1)

Hastanin ads soyadi:

Hasta yakininin adi soyads:
Hastaya yakinhi:

Ajitasyon / Saldyrganhk
Depresyon / Disfort
Ankslyele

Elasysn ( Oford
| Apasi / Kayshuczb

Irritabilite / Labilive

Uyka 7 Gees davranwlen
Istab ve Yeme defigmetert

Tophum NPE Skors
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Ek-7: Parkinson Hastahg1 Anketi

Parkinson Hastalig: Anketi

Parkinson Disease Questionnaire (PDQ-39)

Hastanlnﬁ.dlSayadl N — | Tarlh _____ /_/
Son bir ay icinde Parkinson Hasﬂltgl n!denlyie asa.g:dakﬂer[hng siklikta ,ta;.adlmz? ::,"EL Kadiren  Bazen {obenlubla EH::n

1  Eskiden bos vaktinizde yapmaktan hoslandiginiz seyleri yapmakta giclok pektinizm? [, 0o, O, (m Y O.
2 Tamirat, ev isleri, yemek pisirme gibi isheri yapmakta giclik cektiniz mi? 0. 0, 0, 0, .
3 Ahgveris cantalanm tasmakia giglitk cektiniz mi? 0. 0 [m P} O, O
4 Yaklagk 1 km yonirken gglik cektiniz mi? m R 0 (m 8 (m P
5 Yaklagk 100 m yikriirken giclik cektiniz mi? 0. 0O, (m Os 0.
&  Evdmnda istediginiz gibi dolasmakta giiglilk cektiniz mi? 0. 0, (= a f 0.
7 Toplumicine cilkmakta giiclik cektiniz mi? o, o, a, O, O,
B  Dusan gkbdinizda baska birinin yardemina gerek duydunuz mu? 0. 0, a; 0O: 0.
9  Toplumitinde diiseceginizden korktunuz ya da endisalendiniz mi? 0. o [m 8 (m w8
10 Istediginizden daka fazla eve bagl kaldinez mi? 0. 0O, 0. 0. 0.
11  Yikanmakta giiclik cektiniz mi? 0. 0, O 0, 0.
12 Givinmekte goclik ¢ektiniz mi? 0. o, a, O, Q.
13 Digme iliklemek ya da ayakkabi baglamakta giiclitk cektiniz mi? O, 0, o, O, =
14  Olunakh yan yazmakta gichilk gektiniz mi? 0 0, [m 8 Os =
15  Yiyecekleri kesmekte giichik cektiniz mi? 0. m 0. O 0.
16 lgecekderi dikmeden tutmakta gilik cektiniz mi? 0, 0, [w 0. Q.
17 Kendinizi kederi hissettiniz mi? 0. o, a, O, =
18  Kendinizi terkadilmis ve yalniz hissettiniz mi? 0. o [m A O [m
19 Kendinizi aglamakh hissettiniz ya da agladmiz mi? 0. 0 0. O O
20  Kendiniz kizgin ya da huysuz hissettiniz mi? o, D, o, DB O,
271  Kendiniz endiseli hissettiniz mi? 0. o, o, 0. 0.
22 Gelecedinizle ilgili endiseleriniz obdu mu? 0, 0, a, O, Bl
23  Parkinson hastaljinz baskalanndan gizlemek zorunda hissettiniz mi? 0. 0, a; O, (=
24 Toplum icinde bir sey yemek ya da igmekten kagndsmz mi? 0. m B (= 3 (= 8
25 Toplumicindeyken Parkinson hastali@inz nedeni ile utang duydunuz mu? 0. 0o, . 0. (=
26  Digerinsanlann size gisterecedi tepki nedeniyle endiselendiniz mi? (m " 0, [a o, 0.
27  Yakm kisisal iliskilerinizde zorluk gektiniz mi? 0. o, 0. (m8 =
28 Esinizden gerektigi kadar destek almad din hissettiniz mi? (yoksa 'yok' yaoniz) 0. 0, O; 0. Q.
29  Aile yada yakin arkadaglannizdan gerek duydugunuz destedi alamadigaine oldo mu? 0. 0 o, O s
30 Gindizansian uykuya daldinz mi? Q. 0, O, (m 0.
31  Kitap okur ya da televizyon seyrederken dikkatinizi toplamakia gisgliik gektiniz mi? 0. 0, [m 0. 0.
32 Hafzamua zayf hissettiniz mi? 0. o, 0. O, =
33  Kibus ya da uyarmkken hayaller gérdiiniiz mii? 0. m i a; (a 0.
34  Konugma giclbgoniz obdu mu? Q. = a, = 3 Q.
35 Insanlarla diizgiin ibetisim kurmakta giiglik cektiniz mi? O =} (u 8 0. = P
36  Insanlar tarafindan géz ard: edildiniz mi? 0. 0, Q. O, 0.
I7  Agnh kas kramp ya da kasilmasi gegirdiniz mi? 0. 0 0. O O
38 Eklemleriniz ya da bedeninizde agn ya da ac hissettiniz mi? 0. 0, ., 0. 0.
39 Sizirahatsiz edecek kadar sicak ya da soguk hissettiniz mi? (hararet hissi/Gsiima) m R 0, [m 3 O: O,
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Ek-8: Stroop Testi

253

STROOP TESTi TBAG FORMU*
A KAYIT FORMU
Adi Soyad: S 9855 ba e vwmnmnssontiomsrnsvxA Uygulayicinin
Dogum Tarihi  :........ R Al Soyadi: B s
Yasi T TP e Uygulama Tarihi : ..., s sssnasiins
Cinsiyeti PR R N SR UygulamaYeri : ....ccccocvveirnnnnn
EGitim DOZeyl :....cccvevreeniiinineinnenns
Bolim I: Siyah Basilmig Bolom Il: Renkli Bastlmis
Renk ismi Okuma - Renk ismi Okuma
M S K Y. M S K Y
¥ M S K Y M S K
Y K M S Y K M s
K Y S M K .Y S M
S K Y M S K Y M
K M S Y K M S Y
BolTm Il1: Sekil Rengi Sayleme BSIGm IV: Renk ismi Olmayan
. “"  Kelime Rengi Séyleme
Y M s K v .Y M s K
S K Y M S K Y M
M Y S K M Y S K
M S K Y M S K Y
K Y M S K Y M S
S -—YM—ecKk—. e ... S, Y. M XK
s Bolam V:Renk ismi Olan
TOPLAM | HATA | DOZELTME Kelime Rengi S3yleme
SURE |SAYISI| SAYISI Y M S K
8OLOM | S K Y M
IBOLUM n M ¥ 5 K
M s K Y
Iaol.oM i
K ¥ M S
EOLOM v 3 Y M K
[BOLOM v
*BILNOT Bataryasinin aragtirma ve geligtirme saligmalan TBAG-U / 172 sayh proje ile
TUBITAK tarafindan desteklenmistir. (
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Ek-9: Sozel Akicihik Testi

Ek 4.4. Sizel Alkicihk Testi

Kod: Tarih:
(a) Harf akicilik testi:
Deneme Harfi (B) Tekrar Ozel isim/Y anlig

Toplam: Toplam Toplam
(a) Harf alkacilik testi:

K Harfi Tekrar Ozel isim/Y anhs
Toplam: Toplam: Toplam:

A Harfi Tekrar Oxzel

isim'Y anhs

Toplam: Toplam: Toplam:

5 Harfi Tekrar Ozel isim/Y anlig
Toplam: Toplam Toplam
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Kuod: Tarih:

(b) Kategori akicihk testi

Hayvan Tekrar

Toplam: Toplam:
Meyve Tekrar

Toplam: Toplam:
Siipermarket Tekrar

Toplam: Toplam:
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