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1. GİRİŞ 

 

Parkinson hastalığı (PH) ilk olarak 1817 yılında James Parkinson 

tarafından tanımlanan, substantia nigra pars kompakta (SNk) başta olmak üzere 

bazal ganglionlar (BG) ve beyin sa ındaki diğer  igmentli dopaminerjik 

n ronların erken ve belirgin kaybı ile oluşan n rode eneratif bir hastalıktır (1,2). 

Do aminer ik n ronların kaybı sonucu BG’de meydana gelen do amin eksikliği, 

klasik olarak parkinsoniyen motor belirtileri ile karakterize hipokinetik bir hareket 

bozukluğuna yol açar (2). PH’nin başlıca motor belirtileri bradikinezi, rijidite ve 

istirahat tremorudur (2,3). 

Parkinson hastalığı bir hareket bozukluğu olarak tanımlansa da; PH’de 

motor belirtilerden yıllar  nce başlayan ve hastalığın tüm seyri sırasında 

izlenebilen, hastaların günlük yaşam aktivitelerini etkileyip ciddi morbiditeye 

sebep olabilen motor olmayan belirtiler (MOB) de g rülmektedir. (2,4,5). Bu 

MOB’dan bazıları kognitif disfonksiyon ve demans; depresyon ve anksiyete gibi 

n ro sikiyatrik bozukluklar; ortostatik hipotansiyon, gastrointestinal bozukluklar, 

üriner ve seksüel disfonksiyon gibi otonom bozukluklar; insomni, aşırı gündüz 

uykululuğu ve hızlı g z küresi hareketi (REM) uykusu davranış bozukluğu gibi 

uyku bozuklukları; ağrı, koku alma ve g rme bozuklukları gibi duyusal 

bozukluklar ve yorgunluktur (4-6). 

Parkinson hastalarında MOB oldukça yaygındır ve hastaların %60-

97’sinde mevcuttur (7). Hastaların %20-30’unda ise PH’nin ilk klinik  zelliği 
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olabilmektedir (8). Hastalar tarafından MOB’un fark edilmesinde, şikâyetlerin 

ifade edilmesinde ve hekimler tarafından bu belirtilerin tanınmasındaki zorluklar 

nedeniyle tanıda ve tedavide gecikmeler yaşanmaktadır (4). Bir çalışmada, 

Parkinson hastalarındaki de resyon, anksiyete, yorgunluk ve uyku 

bozukluklarının; n rologlar tarafından ya ılan muayenelerde %40’ın üzerindeki 

olguda fark edilmediği g sterilmiştir (9). Başka bir uluslararası çalışmada, 

hastaların utanması veya belirtilerin PH ile ilişkili olduğunun farkında olmamaları 

gibi nedenlerle a ati, ağrı, cinsel fonksiyon bozuklukları, gaita inkontinansı ve 

uyku bozuklukları gibi MOB’u %62’ye varan oranlarda sağlık çalışanlarına 

bildirmedikleri sa tanmıştır (10). PH’nin motor belirtileri iyi tanımlanmış olsa da; 

çok sık g rüldüğü halde MOB hakkında az şey bilinmekte ve dolayısıyla yetersiz 

şekilde tedavi edilmektedir (5). 

Parkinson hastalığının tedavisinde temel seçenek do amin 

konsantrasyonlarını artıran veya do amin rese t rlerini doğrudan uyaran 

dopaminer ik ilaçların kullanımıdır (11). Hastalık süresince izlenen bazı MOB, 

tedavide kullanılan do aminer ik ilaçlar ile ilişkili olarak da ortaya 

çıkabilmektedir. En sık rastlanan  rnekler do amin disregülasyon sendromu, 

halüsinasyonlar,  sikoz ve  ostural hi otansiyondur (9). 

Parkinson hastalığının bir  zelliği olarak hem hastalığın  zellikle orta ve 

ileri evrelerinde, hem de do aminer ik ilaçların kullanımına bağlı olarak motor ve 

motor olmayan belirtilerde dalgalanmalar meydana gelebilmektedir (4,7,12). 

MOB’daki bu dalgalanmaların oranı, belirtinin türüne g re farklılık g stermekle 

birlikte %5-68 arasında değişmektedir (6,13). Motor olmayan belirtilerdeki 
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dalgalanmalar (MOBD), motor dalgalanmalar ile korelasyon g sterme ve motor 

"ka alı-off" d nemlerde ortaya çıkma eğilimindedir. Ancak bu durum her zaman 

geçerli değildir (4,7,12). 

Motor olmayan dalgalanmaların hasta bağımsızlığı ve yaşam kalitesi 

üzerindeki etkisinin, sıklıkla motor dalgalanmalardan daha fazla olduğu 

bilinmektedir (7,12). Motor olmayan belirtilerin dalgalanan seyrini ayırt etmek ve 

değerlendirmek klinisyenler için yeni bir zorluk teşkil etmektedir (7,12). 

MOBD’nin tanınmasının hem hastaların yaşam kalitesi üzerinde hem de tedavi 

seçeneklerinin değerlendirilmesinde  nemli bir yeri vardır. Çünkü dalgalanan 

belirtilerin ilk seçenek olarak do aminer ik tedaviler düzenlenerek tedavi 

edilebileceği düşünüldüğünde; dalgalanmayan MOB için s esifik sem tomatik 

tedaviler ilk seçenek olacaktır (7,14). MOB’dan bazıları do aminer ik tedaviye 

dirençli olsa da, birçok MOB tedavi edilebilmektedir. Eğer tedavi edilmez ise 

hastaların yaşam kalitesini ciddi  lçüde bozabilmekte ve hastane yatışı 

gerektirebilmektedir (5,14). 

Parkinson hastalarında MOB’un ve bu belirtilerdeki dalgalanmaların 

yaşam kalitesi üzerindeki etkilerinin tanımlanması, bu belirtileri saptamak ve 

 lçmek için geçerli ve güvenilir  lçekler yaratma çabaları oluşturmuştur (13). Bu 

amaçla Galit Kleiner ve arkadaşları (ark.) tarafından, motor olmayan belirtilerin 

ve bu belirtilerdeki dalgalanmaların hem “açık” hem de “ka alı” d nemlerde 

değerlendirmesi amacıyla “Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme 

(NoMoFA) Anketi” geliştirilmiştir (13). Bu anketin motor olmayan belirtilerdeki 
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dalgalanmaları sa tayan, değerlendiren ve  lçen; ka samlı,  geçerli ve güvenilir 

bir anket olduğu sonucuna varılmıştır (13). 

Bu çalışmanın amacı Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme 

(NoMoFA) Anketi Türkçe versiyonunun Türk to lumu için uygunluğunun ve 

klinik kullanımında etkinliğinin değerlendirilmesidir. 

Parkinson hastalarında MOBD’yi değerlendiren anketlerin Türkçe 

versiyonu bulunmamaktadır. Bu anketin Türkçe versiyona çevrilmesi, ülkemizde 

Parkinson hastalarında MOBD’nin daha iyi tanınmasını ve değerlendirilmesini 

sağlayacaktır. Ayrıca gelecekte anketin klinik uygulamaya ve araştırma 

 rotokollerine entegrasyonu, Parkinson hastalarının tedavi strate ilerinin daha 

verimli ve etkili bir şekilde  zelleştirilmesini ve kolaylaştırılmasını sağlayacak; 

MOB’u ve MOBD’yi iyileştirebilecek tedaviler için ya ılacak olan araştırmalara 

ışık tutacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Parkinsonizm Tanımı ve Sınıflandırılması 

Hipokinetik hareket bozukluklarının en sık g rüleni ve  rototi i 

 arkinsonizmdir (15).  Parkinsonizm tanısının ma  r karakteristik belirtileri 

tremor, rijidite, akinezi/bradikinezi/hipokinezi ve postural instabilitedir (16). 

Parkinsonizm, genel anlamı ile bu d rt ma  r karakteristik  zelliğin değişik 

kombinasyonlarda bulunduğu klinik sendromdur (16). Donma fenomeni ve 

fleksiyon  ostürü de diğer d rt belirtiye eşlik edebilmektedir (17). Akinezi veya 

bradikinezi  arkinsonizmin en  nemli bileşenidir (15). 

Parkinsonizmi, etiyolojiye y nelik olarak de eneratif ve sem tomatik 

 arkinsonizm olarak iki ana gruba ayırmak mümkündür. De eneratif k kenli 

 arkinsonizm tablosu; İdiyo atik Parkinson Hastalığı, Parkinson artı sendromları 

ve  arkinsonizmin eşlik ettiği diğer de eneratif hastalıklar olarak üçe ayrılabilir. 

Bu hastalıklarda altta yatan  atolo i de eneratif hücre kaybıdır ve etiyolo ide başka 

bir sebe  sa tanmaz. Sem tomatik  arkinsonizm tablolarında ise altta yatan 

etiyo atogenez doğrudan beyin hasarına neden olan veya ikincil olarak beyni 

etkileyen hastalıklar sonucu BG’nin tutulmasıdır (16). Çoğu zaman klinik bilgi ve 

muayene  arkinsonizm ayırıcı tanıları için yeterlidir (18). 

Parkinson hastalığı,  arkinsonizm sendromunun en sık varyantı olu ; 

hareket bozuklukları grubu hastalıkları arasında esansiyel tremordan sonra en sık 

g rülen tablodur (18). 
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2.2. Parkinson Hastalığı 

2.2.1. Tanım 

Parkinson hastalığı, SNk başta olmak üzere BG ve beyin sa ındaki diğer 

pigmentli do aminer ik n ronların erken ve belirgin kaybı ile oluşan, motor ve 

motor olmayan belirtiler (MOB) ile karakterize, yavaş ilerleyici ve n rodejeneratif 

bir hastalıktır (2,19). Beyindeki do aminer ik n ronların %50-60’ının 

de enerasyonu sonucunda motor belirtiler ortaya çıkmakta ve klinik tanı 

konulabilmektedir (20-22). PH’nin başlıca motor belirtileri bradikinezi, ri idite ve 

istirahat tremorudur (2,3). Hastalığın ileri evrelerinde  ostural denge bozukluğu, 

donma,  ostür ve yürüyüş bozuklukları da eşlik edebilmektedir (23). Bu motor 

belirtilerden yıllar  nce ( remotor evre/ rodromal d nem) hastaların çoğunda 

MOB de g rülebilmektedir. Premotor evrede ortaya çıkan MOB; hi osmi, REM 

uykusu davranış bozukluğu, kabızlık, de resyon ve otonomik bozukluklar olarak 

 zetlenebilir (23,24). PH tanısı klinik muayene ile konulmaktadır. Kesin tanı ise 

post-mortem  atolo ik inceleme ile SNk’de de enerasyon ve Lewy  atolo isinin 

g sterilmesi ile mümkün olmaktadır (2). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Parkinson hastalığı, Alzheimer hastalığından sonra n rode eneratif 

hastalıklar arasında en yaygın ikinci hastalıktır (16). PH sıklığı kullanılan tanı 

kriterleri, çalışma  o ülasyonu ve e idemiyolo ik y ntemlere bağlı olarak 

değişmektedir (25). Kırk yedi çalışmanın meta-analizinden oluşan bir çalışmada, 

PH’nin 40 yaş ve üzeri  o ülasyonda dünya ça ında  revalansının yaklaşık olarak 



7 
 

%0,3 olduğu tes it edilmiştir (26). Bu oranın, 60 yaş üzerinde %1, 80 yaş 

üzerinde ise %3-4 civarında olduğu g sterilmiştir (25). 2016 yılında dünya 

üzerinde 6 milyondan fazla kişide PH olduğu belirtilmektedir (27). Günümüzde 

ise yaklaşık 10 milyon insanın PH’den etkilenmiş olduğu tahmin edilmekte olu ; 

nüfusun yaşlanması, yaşam süresinin artması ve sanayileşme gibi nedenler g z 

 nünde bulundurulduğunda bu sayının 2040 yılında 17,5 milyona yaklaşacağı 

varsayılmaktadır (28). 

Parkinson hastalığı insidansı çalışmalarda çeşitli farklılıklar g stermekle 

birlikte 1,5-346/100.000 arasında değişmektedir (29,30). Ancak benzer 

metodolo ik çalışmalar kıyaslandığında ve rakamlar referans to luma 

uyarlandığında insidans değerleri arasındaki fark daralmaktadır. Bu durumda 

insidans 8-50/100.000 arasındadır (31-33). 

Parkinson hastalığı  revalansı ve insidansı yaş ile birlikte artmaktadır ve 

yaş en  nemli belirleyicidir. (26-29). Hemen tüm çalışmalarda 50 yaş altında PH 

nadir olarak bildirilmiştir (27). Prevalans, 40-49 yaş aralığında 100.000’de 41 

iken; 80 yaş üzerinde 100.000’de 1903’e kadar artış g stermektedir (26,34). PH 

insidansı, altıncı ve sekizinci dekatlar arasında giderek artmaktadır ve her iki 

cinsiyet için de 70-79 yaş aralığında en yüksektir (26). 

Parkinson hastalığı g rülme sıklığının ve PH gelişme riskinin, erkeklerde 

kadınlardan daha yüksek olduğu birçok e idemiyolo ik çalışmada g sterilmiştir. 

Hastalıkta erkek/kadın oranın 1,1 ile 1,6 arasında değiştiği çeşitli çalışmalarda 

bildirilmiştir (25-27, 30-33). 
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Irklar, etnik gru lar, ülkeler ve kıtalar arasında da PH g rülme sıklığı 

farklılıklar g stermektedir. Avru a, Kuzey Amerika, Güney Amerika ve 

Avusturalya’da PH; Asya ve Afrika’dan daha yaygındır. Birçok e idemiyolo ik 

çalışmada beyaz ırkta PH g rülme sıklığının, sarı ve siyah ırka g re daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir (25-33). 

Ülkemizde PH e idemiyolo isine y nelik ya ılmış ka samlı bir çalışma 

bulunmamaktadır. Özbek ve ark. (2009) Bursa’nın Orhangazi ilçesinde 1256 

olguyu inceleyerek yaptıkları to lum tabanlı  revalans çalışmasında, PH 

 revalansını %2,23 olarak sa tamışlardır (35).  Durmuş ve ark. (2015) 26.991 

nüfuslu Başkale’de ya tıkları çalışmada, PH  revalansı 202/100.000 olarak tes it 

edilmiştir (36). Güler ve ark. (2022) Edirne ve ilçelerinde 9887 olguyu 

inceleyerek ya tıkları çalışmada ise PH  revalansının %1,2 olduğu belirtilmiştir 

(37). 

Benzer yaş ve cinsiyette PH olmayan kişiler ile karşılaştırıldığında, 

Parkinson hastalarında mortalite oranlarının artmış olduğu birçok çalışmada 

g sterilmiştir (38). Bazı çalışmalarda ise PH ile ilişkili olarak sağ kalımda anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (39-41). Motor disfonksiyon, aksiyel sem tomların şiddeti 

ve demans varlığı mortaliteyi artıran risk fakt rleridir (42-44). En  nemli 

mortalite nedenleri ise kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar,  n moni 

başta olmak üzere enfeksiyonlar ve düşmelerdir (32,45). 
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2.2.3. Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

Parkinson hastalığı, hem genetik hem de çevresel fakt rlerin rol oynadığı 

ve etiyolojide birden çok nedenin sorumlu tutulduğu multifakt ryel bir hastalıktır. 

Etiyolo iyi anlamaya y nelik ya ılan genetik, çevresel ve moleküler biyolo ik 

araştırmalar sonucunda farklı moleküler bozuklukların hastalığın kliniğine yol 

açtığı g sterilmiştir (32,33). 

Parkinson hastalığının sanayi devrimi sonrası çevresel fakt rler nedeniyle 

ortaya çıktığı düşünülürken, araştırmalar hastalığın genetik ve çevrenin karmaşık 

bir etkileşimi sonucu geliştiğini g stermektedir (2). PH’nin etiyo atogenezine 

ilişkin bilgiler  zellikle genetik formların ve  ato enik mutasyonların belirlenmesi 

ile son yıllarda artış g stermiştir. E idemiyolo ik çalışmalar, PH sıklığının 

sa tanamasının yanı sıra hastalıktaki belli risk fakt rlerinin belirlenmesinde de 

yardımcı olmuştur (46). PH riskini artıran ve azaltan fakt rler Tablo 1’de 

 zetlenmiş olup, bazı risk fakt rleri çalışmalar arasında çeşitli farklılıklar 

g stermektedir. 
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Tablo 1. Parkinson Hastalığı Riskini Artıran ve Azaltan Fakt rler (2,11,32,47) 

Riski Artıran Faktörler Riski Azaltan Faktörler 

 İleri yaş 

 Erkek cinsiyet 

 Aile  yküsü 

 Etnik k ken 

 Beyaz ırk 

 Geçirilmiş kafa travması 

 Ağır metal maruziyeti 

 Pestisit maruziyeti 

 Ekzo en n rotoksin maruziyeti 

 Kuyu suyu içimi 

 Kırsal kesimde yaşama 

 Diyet: Hayvansal yağlar, süt, demir ve 

manganez 

 Fazla kilo, metabolik sendrom 

 Tip 2 diyabetes mellitus 

 Melanom ve prostat kanseri 

 Beta-bloker ilaç kullanımı 

 Ooferektomi ve histerektomi  

 Fiziksel ve emosyonel stres 

 Meslek: Çiftçilik,  ğretmen, inşaat 

işçiliği, sağlık  ersonelleri 

 

 Sigara ve tütün kullanımı 

 Kafein tüketimi 

 Alkol kullanımı 

 Non-steroid antiinflamatuar 

ilaç kullanımı 

 Antihi ertansif ilaç kullanımı 

 Kalsiyum kanal blokeri 

kullanımı 

 Statin kullanımı  

 Fiziksel aktivite 

 

2.2.4. Genetik 

Parkinson hastalarının %10-15’inde aile  yküsü mevcuttur (48,49). 

Yaklaşık %5’inde Mendelian kalıtım vardır (50). Ayrıca kişilerin PH riski, henüz 

tam olarak tanımlanmamış  oligenik risk fakt rlerinin sonucudur. Potansiyel 

olarak parkinsonizme neden olduğu tes it edilen genlere tanımlandıkları sıraya 

g re bir “PARK” adı verilmektedir. Bugüne kadar 23 PARK geni PH ile 

ilişkilendirilmiştir. PARK genlerindeki mutasyonların; otozomal dominant (Alfa 

sinüklein geni (SNCA) ve L sinden zengin tekrarlayan kinaz 2 geni (LRRK2) 

gibi), otozomal resesif  (Parkin geni (PRKN), PTEN tarafından indüklenen kinaz 
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1 geni (PINK1) ve Daisuko-Junko-1 geni (DJ-1) gibi) ve olası X’e bağlı kalıtım 

g sterdiği belirtilmektedir (51,52). Parkinsonizmin monogenik nedenlerinin sayısı 

hızla arttığı için klinik fenoti  ve nedensel gen varyantına (PARK-SNCA gibi) 

dayalı bir sınıflandırma, PARK sayısal sınıflandırmasının yerini yavaş yavaş 

almaktadır (51,52). Bahsedilen mutasyonlarda  arkinsonizm  n  landa olu , 

çeşitli klinik belirtiler tabloya eşlik etmektedir. Tüm bu monogenik formlarda; 

etkilenen  roteinlerin hücresel ve çeşitli transgenik modellerde g sterilen 

moleküler  zelliklerine dayanarak, hücre içinde farklı ancak birbirleriyle keşisen 

belirli  atogenetik yolaklar tanımlanmıştır (53,54). 

2.2.5. Patofizyoloji 

Parkinson hastalığı, klasik olarak SNk da bulunan do aminer ik n ronların 

 rogresif olarak kaybı sonucu meydana gelen n rode eneratif bir hastalıktır. 

PH’de SNk’nin en belirgin olarak etkilenen b lgesi, dorsal putamene projeksiyon 

yapan dopaminerjik n ronlardan oluşan ventrolateral b lgesidir. Bu dopaminerjik 

n ronlardaki seçici n ron kaybı motor kontrolde bozukluk ile sonuçlanmaktadır 

(55). Patolo ik değişiklikler motor belirtilerden en az 20 yıl kadar  nce 

başlamaktadır (56). Sağlıklı yetişkinlerde substantia nigrada yaklaşık olarak 

500.000  igmentli n ron ve 260.000  igmentsiz n ron bulunmaktadır (57).  

SNk’deki n romelanin içeren do aminer ik n ronların yaklaşık %60’ının kaybı 

sonrası ilk motor belirtiler ortaya çıkmaktadır (20-22). 

Ya ılan kliniko atolo ik korelasyon çalışmalarında, bu b lgedeki 

do aminer ik n ronların kaybının bradikinezi ve rijidite gibi motor belirtilere 
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sebe  olduğu g sterilmiştir (55). Ayrıca çalışmalar, do aminer ik n ronların orta 

derecede kaybının hastalığın erken evrelerine denk geldiğini ve hala 

kurtarılabilecek do aminer ik n ronların olduğunu g stermiştir (58). PH’de 

n ronal kayı  beynin başka b lgelerinde de meydana gelmektedir. Bu b lgeler 

lokus sereleus, Meynert’in bazal çekirdeği,  edinkülo ontin çekirdek, Ra he 

çekirdeği, vagusun dorsal motor çekirdeği, amigdala ve hipotalamustur (59). 

Anormal şekilde katlanmış  roteinlerin birikmesi, PH de dahil olmak üzere 

çoğu n rode eneratif hastalıkta ortak bir bulgudur. Her n rode eneratif hastalık, 

en fazla olan proteine g re kategorize edilmektedir (60). PH’de bu  rotein SNCA 

geni tarafından kodlandığı bilinen alfa-sinüklein  roteinidir (61,62). PH’de hatalı 

katlanmış alfa-sinüklein  roteinleri ç zünemeyen agregatlar oluşturarak 

birikmeye başlar. N ron g vdesinde intrasellüler alanda biriken bu inklüzyon 

cisimciklerine “Lewy cisimciği”, n ronların uzantılarında biriken agregatlara da 

“Lewy n ritleri” adı verilmektedir (63). Lewy cisimcikleri (LC); yoğun bir 

granüler çekirdek ve  eriferik bir haloya doğru uzanan, gevşek bir şekilde 

düzenlenmiş fibriler elemanlardan oluşan, 3-25 nm ça ında, yuvarlak, eozinofilik 

ve intrasellüler n ronal inklüzyonlardır (64). Beyin sa ı ti i ve kortikal ti  olmak 

üzere iki farklı LC tanımlanmıştır. Beyin sa ı ti i klasik ti tir. Kortikal tip biraz 

daha düzensiz olu , halo veya merkezi çekirdekten yoksundur. 

İmmünohistokimyasal çalışmalarda LC’nin esas olarak alfa-sinüklein ve 

ubikuitinden oluştuğu; ayrıca hi erfosforile n rofilament  roteinleri, demir, 

li itler ve n ronal fonsiyonlarda g rev alan çeşitli  roteinleri de içerdiği 

g sterilmiştir (63,64). 
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Şekil 1. Parkinson Hastalığı (A,C,E,F), Lewy Cisimcikli Demans (B) ve rastlantısal Lewy 

 atolo isi (D) olan hastalarda Lewy cisimcikleri ve Lewy n ritleri (64) 

 

Park nson hastalığında Lewy  atolo  s  g rülmekted r (63). PH 

patolojisinde, substantia nigradaki n ronal kaybın ve gliozisin çevresindeki 

n ronlarda eozinofilik sito lazmik inklüzyonlar olan LC ile aksonal Lewy 

n ritleri izlenmektedir (2). PH'’de Lewy patolo isi sadece beyinde olmayı  aynı 

zamanda spinal kord, vagus siniri, sempatik ganglionlar, kardiyak pleksus, enterik 

sinir sistemi, tükürük bezleri, adrenal medulla, siyatik sinir ve kutan z sinirlerde 

de sa tanmıştır (63-66). 

Lewy  atolo  s  hastalığın seyr  boyunca sterotipik bir patern izlemektedir. 

Braak ve arkadaşlarının ya tığı  atolo ik çalışmalarda, LC ve karakteristik 

de eneratif değişikliklerin sadece SNk’de değil santral sinir sisteminin birçok 

b lgesinde de olduğu g sterilmiştir (67). Bu çalışmalarda, alfa sinükleinin 

immunboyaması ile Lewy  atolo isinin zamansal ve mekansal yayılımı 
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g sterilmektedir. Braak ve arkadaşları  eriferik sinir sisteminden başlayan ve 

progresif olarak santral sinir sistemini etkileyen, kaudalden rostrale ilerleyen altı 

evre tanımlamışlardır (67). Braak Modeli adını alan bu evreleme Tablo 2'de 

g sterilmiştir. Evre 1-2 premotor belirtilerin g rüldüğü faza, evre 3 n grostr atal 

do am n eks kl ğ ne bağlı motor belirtilerin ortaya çıktığı faza, evre 4-6 ise ileri 

d nem hastalık ve MOB’a karşılık gelmektedir (67,68). PH’nin patolojik 

evrelemesinde  remotor d nem olan evre 1-2’de inklüzyon cisimcik patolojisi 

medulla oblongata, pontin tegmentum ve olfaktor bulbus/olfaktor nükleusta 

sınırlıdır. Evre 3-4’te, substantia nigra ile diğer  n ve orta beyin çekirdekleri de 

 nce hafif daha sonra ciddi şekilde  atolo ik değişikliğe uğramaktadır. Evre 5-

6’da ise neokorteks de etkilenmekte (Şekil 2) ve hastalık tüm klinik boyutlarını 

g stermektedir (67,68). 

 

 

Şekil 2. Braak Evrelemesi (69) 
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Tablo 2. Braak Modeli (67) 

Evreler       Etkilenen Bölgeler 

Evre 1  Periferik sinir sistemi (otonom n ronlar)  

 Olfakt r sistem (olfakt r bulbus, anterior olfakt r nükleus) 

 Medulla (vagus ve glossofarengeal sinirlerin dorsal motor 

nükleusu) 

Evre 2  Pons (lokus seruleus, retiküler formasyonun magnoselüler 

 arçası,  osterior rafe nükleusu) 

 Spinal kord gri madde 

Evre 3  Pons ( edinkülo ontin nükleus) 

 Mezensefalon (substantia nigra pars kompakta) 

 Bazal  n beyin (Meynert’in bazal nükleusunu içeren 

magnoselüler nükleus) 

 Limbik sistem (amigdalanın santral subnükleusu) 

Evre 4  Limbik sistem (amigdalanın aksesuar kortikal ve bazolateral 

nükleusu, stria terminalisin intertisyel nükleusu, ventral 

klaustrum) 

 Talamus (intralaminar nükleusu) 

 Temporal korteks (anteromedial temporal mezokorteks)  

 Hi okam üs (CA2 alanı) 

Evre 5  Multipl kortikal alanlar (insular korteks, kortikal asosiyasyon 

alanları,  rimer kortial alanlar) 

 

 

Çalışmalar sonucunda alfa-sinüklein birikimi ile karakterize  atolo ik 

sürecin, SNk’den  nce olfaktor bulbus ve beyin sa ının diğer  igmentli 

nükleuslarında, hatta  eriferik otonom sistemde başladığı g sterilmiştir (70-72). 

Patolo ik sürece bakıldığında lokus seruleus, median rafe ve nukleus bazalisteki 

noradrenerjik, serotonerjik ve koliner ik n ronların da etkilendiği; ilerleyen 

d nemlerde de kortikal tutulumun olduğu belirtilmiştir (70). Hastalığın  remotor 

ve motor klinik süreci ile  atolo isi arasında da belirgin bir  aralellik olduğunu 

açıklamak mümkün g zükmektedir (73). Anosmi, konstipasyon, REM uykusu 

davranış bozukluğu (RUDB) ve de resyon gibi bulguların, motor belirtiler 
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başlamadan yıllar  ncesinde ortaya çıkması  atolo ik verileri desteklemektedir 

(73-74). 

Lewy patolojisi ile MOB arasındaki ilişki en belirgin olarak kognitif 

tutulumda g sterilmiştir. Ya ılan bazı çalışmalarda demans ile kortikal LC 

miktarı arasında güçlü bir korelasyon sa tanmıştır (75-76). 

 

 

Şekil 3. Parkinson hastalığında klinik belirtiler ve hastalık  atolo isinin zamansal ilişkisi (73) 

        

Braak Evrelemesi, son 20 yılda PH  atogenezinde kabul g rmüş ve yeni 

ufuklar açmıştır. Ancak artan n ro atolo ik ve klinik kanıtlar, Parkinson 

hastalarının tamamında bu hi otezin geçerli olmadığını g stermektedir (77). 

Birçok çalışmada Parkinson hastalarının %20-50’sinin Braak Evreleme şemasını 

izlemediği ve hastaların %7-17’sinde lokus sereleus ve substantia nigra gibi daha 

yüksek Braak evreli b lgelerde  atolo i olmasına rağmen, vagusun dorsal motor 

nükleusunda  atolo i olmadığı bildirilmiştir (78). Benzer şekilde Sydney’de 
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ya ılan çok merkezli bir n ro atolo i çalışmasında hastaların yalnızca %50’sinin 

Braak Evrelemesi ile uyumlu olduğu, diğer hastalarda ise ya yaygın kortikal 

patoloji ya da limbik  atolo i olduğu g sterilmiştir (79). Bu verilere ek olarak 

Parkinson hastalarının %50’sinden azında hastalık tanısı konulduğu zaman RUDB 

mevcuttur ancak RUDB  revelansı hastalık ilerledikçe zaman içerisinde 

artmaktadır. Tersine  arkinsonizmi olmayan RUDB hastaları ciddi otonomik 

dejenerasyon sergileyebilmekteyken; RUDB varlığı bilinmeyen Parkinson 

hastalarının yaklaşık yarısında kardiyak sem atik inervasyonun normal olduğu 

bildirilmiştir (77). Benzer şekilde Hoehn ve Yahr evre I Parkinson hastalarının 

yaklaşık %50'sinde 123I-metaiyodobenzilguanidin (MIBG) sintigrafisi ile 

değerlendirilen kardiyak sempatik innervasyonun korunduğu ra or edilmiştir (80). 

Tüm bu veriler, Braak'ın  ne sürdüğü gibi PH  atolo isinin substantia nigra'nın 

kaudal b lgelerindeki  atolo iyle başlamayabileceği, farklı hasta alt gru larında 

diğer beyin b lgelerinden de başlayabileceği g rüşünü desteklemektedir (77). 

Bu düşünceler doğrultusunda  rodromal ve tanı koyulmuş Parkinson 

hastalarının klinik ve g rüntüleme verilerine dayanarak, hastalık hetero enliğinin 

açıklanabileceğini iki Parkinson hastalığı alt ti i  ne sürülmüştür. Bu alt tipler 

" nce beyin PH" ve " nce vücut PH" şeklindedir (81). “Önce beyin PH” alt 

tipinde alfa-sinüklein  atolo isi merkezi sinir sisteminde ortaya çıkmakta, 

birbirine bağlantılı anatomik n ronal ya ılar vasıtasıyla beyin boyunca yayılmakta 

ve sonra periferik otonom sinir sistemini etkilemektedir (77). Bu alt tipte 

substantia nigra'daki hasar periferik otonom sistemden  nce meydana gelmektedir 

(81) ve bu tipe “yukarıdan aşağıya ti ” adı da verilmektedir (80). “Önce vücut 
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PH” alt ti inde ise; alfa-sinüklein  atolo isi enterik veya  eriferik otonom sinir 

sisteminden kaynaklanmakta, ardından otonom sinir sistemi yoluyla kaudo-rostral 

yayılım g stererek alt beyin sa ını ve oradan da beyni ve merkezi sinir sistemini 

etkilemektedir (77). Bu alt tipte periferik otonom sinir sistemindeki hasar 

substantia nigra'dan  nce meydana gelmektedir (81) ve bu alt tipe “aşağıdan 

yukarıya ti ” adı da verilmektedir (80). “Önce vücut PH” alt ti inin PH’nin 

 rodromal d neminde RUDB ile güçlü bir ilişkisi vardır ve dopaminerjik 

sistemden  nce belirgin otonom hasar ortaya çıkmaktadır. Buna karşılık “ nce 

beyin PH” alt ti inde hastalığın  rodromal d neminde RUDB sıklıkla 

g rülmemektedir ve  eriferik otonom sistem hasarından  nce nigrostriatal 

dopaminerjik fonksiyon bozukluğu mevcuttur (81). 

Ya ılan çalışmalarda “ nce vücut PH” ile “ nce beyin PH” alt ti leri 

arasında klinik, n ro atolo ik ve g rüntüleme bulgularında çeşitli farklılıklar 

olduğu g sterilmiştir (77). “Önce vücut PH” alt ti inde ortostatik hi otansiyon ve 

kabızlık gibi otonom belirtiler ile koku alma bozukluklarının daha fazla ortaya 

çıktığı, cilt ve bağırsak gibi  eriferik dokularda alfa-sinüklein  atolojisinin daha 

fazla izlendiği, g rüntüleme çalışmalarında beyin sa ı ve otonom sinir sistemi 

tutulumunun daha fazla olduğu, kardiyak sempatik ve kolonik parasempatik 

inervasyonun azaldığı, striatal do aminer ik kaybın ve motor belirtilerin g rece 

daha simetrik olduğu, motor belirtilerden  nce kortikal değişikliklerin ise daha az 

olduğu belirtilmektedir. “Önce beyin PH” alt ti inin ise bu bulguların tersi 

 zellikte olduğu rapor edilmektedir (77-80). Ayrıca PH’nin monogenik formları 

arasında da bu alt ti lerin g rülme sıklıklarında farklılıklar bulunmaktadır. 
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LRRK2 ve PRKN gen mutasyonu olan hastalar sıklıkla “ nce beyin PH” alt 

ti inin  zelliklerini g sterirken, beta-glukoserebrozidaz (GBA) varyantına sahi  

hastalar daha çok “ nce vücut PH” alt ti inin  zelliklerini g stermektedir. SNCA 

gen mutasyonu olan hastalarda ise alt tiplerin oranı birbirine daha yakın olmakla 

birlikte “ nce vücut PH” alt ti inin g rülme sıklığı biraz daha fazladır. Sonuç 

olarak PH’nin  rodromal ve erken d nemlerinde bu iki alt ti  arasında klinik, 

n ro atolo ik ve g rüntüleme bulguları arasında çeşitli farklılıklar daha fazlayken; 

hastalığın daha ileri d nemlerinde alfa-sinüklein  atolo isinin yayılması ve 

yaygınlaşmasıyla bu iki alt ti   rtüşebilmekte ve benzer  zellikler 

g sterebilmektedir (77). 

Lewy  atolo isi PH’de n rode enerasyonun biyolojik bir belirleyicisidir ve 

 atolo inin n ron kaybında rolü bulunmaktadır. Ancak hastalık  atogenezinden 

tek başına Lewy  atolo isi sorumlu değildir. Ya ılan çalışmalarda PH’nin daha 

karmaşık bir ya ısı olduğu g sterilmiştir (76). Alfa-sinüklein dışında, Alzhe mer 

hastalığı (AH)  ç n karakter st k olan beta-amiloid plaklar ve tau proteini  çeren 

n rof br ller yumaklar da PH’de g rüleb lmekted r. AH  atolo  s n n eş zamanlı 

olarak Lewy  atolo isi ile beraber g rülmesi, kognitif belirtilerin erken başladığı 

PH ile ilişkilidir. Parkinson demansı olan hastaların yaklaşık %50’sinde bu 

patolo i sa tanmaktadır (82,83). Genetik çalışmalarda PH’nin Lewy patolojisi 

olmadan da meydana gelebileceği g sterilmiştir. Parkin geni ilişkili Parkinson 

hastalarında ve LRKK2 mutasyonu olan hastaların bazılarında Lewy patolojisi 

g rülmemektedir (84-86). 
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Lewy cisimcikleri PH’ye  zgü değildir. Normal sağlıklı bireylerde de LC 

bulunabilir ancak Parkinson hastalarına g re çok daha seyrektir. Ayrıca LC, PH 

dışında n rode eneratif hastalıklarda da g rülebilmektedir. AH, motor n ron 

hastalığı, subakut sklerozan panensefalit, ataksi telenjiektazi, kortikobazal 

dejenerasyon,  rogresif su ranükleer  alsi, Down Sendromu ve beyinde demir 

birikimi ile seyreden n rode eneratif hastalığı bulunan bireylerin %10-40’ında da 

LC g rülebilmektedir. LC’nin sadece PH gibi sinükleo atilerde veya AH gibi 

amiloidopatilerde değil, frontotemporal demans gibi taupatilerde de meydana 

geldiğine dair kanıtlar artmaktadır (87). 

2.2.6. Nöroanatomik Mekanizmalar 

İstemli bir hareketin başarıyla gerçekleştirilebilmesi korteks, BG, talamus, 

serebellum, beyin sa ı ve medulla s inalisi içeren karmaşık bir sistem ile 

sağlanmaktadır. Korteksin çoğundan girdiler alan BG, bu bilgileri işlemekte ve 

işlenen bilgi talamusun  zgün çekirdekleri aracılığı ile tekrar kortekse 

iletilmektedir. BG’nin esas motor işlevi  ğrenilmiş hareket  aternlerinin korteks 

tarafından başlatılmasını ve sürdürülmesini düzenlemektir (Şekil 4). 
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Şekil 4. Motor sistemin temel ya ıları arasındaki ana ilişkilerin şematik g rünüşü (16) 

 

Bazal ganglionları oluşturan ya ıların içinde birbirine paralel ancak 

birbirinden bağımsız olarak organize olmuş beş ana devre tanımlanmıştır. 

Kortikosubkortikal devreler olarak adlandırılan bu devreler; motor, okülomotor, 

asosiyatif, orbitofrontal ve limbik devrelerdir (88). Bu devrelerin her biri serebral 

korteksin farklı b lgelerinden bilgi almaktadır. BG içinde farklı bağlantı yolları 

izledikten sonra, talamus üzerinden k ken aldıkları korteks b lgesine tekrar bilgi 

g ndermektedirler (Şekil 5). Sonuçta BG motor g revlerinin yanı sıra kognisyon, 

emosyon, okülomotor kontrol, davranış, hafıza, dikkat,  ğrenme ve  düllendirme 

gibi birçok farklı işlevde de rol almaktadır (89). Bu yüzden dopaminerjik 

bozukluğun yürütücü işlevlerde bozulma, motivasyonda azalma, depresyon gibi 

motor olmayan etkilerinin de olması beklenen bir durumdur (90,91). 
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Şekil 5. Bazal ganglion devreleri (88) 

 

Bazal ganglionların işlevleri, gelişen fonksiyonel anatomi bilgilerine g re 

zaman içinde oluşturulan klasik devre modeli, merkez-çevre modeli ve anormal 

ateşleme modeli ile açıklanmaya çalışılmaktadır (92). 

2.2.7. Klinik Belirtiler ve Tanı Kriterleri 

Parkinson hastalığı yavaş ilerleyen n rode eneratif bir hastalıktır. PH, 

klasik olarak motor belirtiler ile karakterize bir hareket bozukluğu olarak 

tanımlansa da; motor belirtilerden yıllar  nce ( remotor evre/ rodromal d nem) 

başlayan ve hastalığın tüm seyri sırasında izlenebilen MOB de hastalığın geniş 

klinik s ektrumunda yer almaktadır (2,11). PH’de g rülebilen çeşitli motor ve 

motor olmayan belirtiler Tablo 3 ve Tablo 4’te  zetlenmiştir. Bu belirtilerin 

hepsinin birlikte bir hastada bulunmayabileceği unutulmamalıdır. PH hetero en 

klinik belirtilere sahi  bir hastalıktır (24). 

Parkinson hastalığının  rodromal d nemi tanıdan 12-14 yıl  nce 

başlayabilmektedir. Hastalığın  eriferik otonom sinir sisteminde ve/veya olfakt r 
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bulbusta başlayabileceği ve  atolo inin merkezi sinir sistemi yoluyla yayılarak, 

substantia nigra'yı etkilemeden  nce alt beyin sa ı ya ılarını etkilediğini 

destekleyen kanıtlar mevcuttur. Bu hipotez; Parkinson hastalarında motor 

belirtiler başlamadan  nce meydana gelebilen hiposmi, konstipasyon ve RUDB 

gibi motor olmayan belirtilerin varlığınının açıklanmasında yardımcı olmaktadır 

(23,24,67). 

 

 

Tablo 3. Parkinson Hastalığında G rülebilen Motor Belirtiler (23) 

 Bradikinezi/Akinezi 

 Rijidite 

 Tremor 

 Postural refleks kaybı 

 

 Yürüyüş bozuklukları 

 Postür bozuklukları 

 Motor bloklar ve donma 

 Distoni 

 Glabeller refleks artışı 
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Tablo 4. Parkinson Hastalığında G rülebilen Motor Olmayan Belirtiler (5,14) 

 Psikiyatrik Belirtiler 

 Depresyon 

 Psikoz 

 Anksiyete ve panik atak 

 Apati ve anhedoni 

 Dikkat eksikliği 

 Halusinasyon, ilizyon ve sanrı 

 Obsesif ve dürtüsel davranışlar 

 Tekrarlayıcı davranışlar 

 Konfüzyon ve deliryum 

 

 

 Bilişsel İşlev Bozuklukları 

 Hafif kognitif bozukluk 

 Demans 

 

 

 Gastrointestinal Belirtiler  

 Disfa i ve boğulma 

 Mide boşalmasında gecikme 

 Reflü 

 Bulantı ve kusma 

 Kabızlık 

 Yetersiz bağırsak boşaltımı 

 Fekal inkontinans 

 

 

 Duyusal Belirtiler 

 Ağrı 

 Parestezi 

 Koku duyusu bozuklukları 

 Tat duyusu bozuklukları 

 Uyku Bozuklukları 

 İnsomni 

 Huzursuz bacak sendromu 

 Periyodik ekstremite hareketleri 

 REM uykusu davranış bozukluğu 

 Non-REM uykusu hareket 

bozuklukları 

 Aşırı gündüz uykululuğu 

 Canlı rüya g rme 

 

 

 Otonom Bozukluklar 

 Üriner sistem bozuklukları 

o Urgency 

o Noktüri 

o İnkontinans 

 Cinsel işlev bozuklukları 

o Erektil disfonksiyon 

o Libido kaybı 

o Hi erseksüalite 

 Ortostatik hipotansiyon 

 Aşırı terleme (hi erhidroz) 

 Kuru g z (kseroftalmi)  

 Sulu g z 

 Kuru ağız (kserostomi) 

 Siyalore 

 

 Diğer Motor Olmayan Belirtiler 

 Yorgunluk 

 Okülomotor bozukluklar 

 Ciltte yağlanma artışı 

 Kilo kaybı 

 

 

 

Parkinson hastalığının kardinal motor belirtileri bradikinezi, ri idite ve 

istirahat tremorudur (2,3). PH’de motor belirtiler genellikle asimetrik olarak 

ortaya çıkmaktadır. Hastalığın en sık başlangıç belirtisi bir el veya parmaklarda 

istirahat tremoru ve aynı ekstremitede yürüyüşe eşlik eden kol salınım hareketinin 

genliğinin azalmasıdır. Nadiren çene, dil ve ayakta da tremor ile başlayabilir. 
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Tremor olmadan da bradikinezinin başlangıç belirtisi olabileceği unutulmamalıdır. 

Bradikinezi, en sık yürüyüş sırasında s ontan kol salınımı hareketinde asimetrik 

azalma şeklinde izlense de; etkilenen elde beceri azalması, yazının küçülmesi 

(mikrografi), mimiklerin fakirleşmesi (hi omimi), yürürken bir bacakta tutukluk 

ve ayak sürüme şeklinde de olabilmektedir. Belirtiler genellikle ilk meydana 

geldiği ekstremiteye yayıldıktan sonra karşı ekstremitede ortaya çıkmaktadır (19). 

PH’de klinik belirti ve bulguların asimetrisi hastalık süreci boyunca devam 

etmektedir (93). Hastalık ilerledikçe motor ve motor olmayan belirtilerin şiddeti 

de artmaktadır. Postural reflekslerin kaybı,  ostür ve yürüyüş bozuklukları, motor 

bloklar, donma ve düşmeler hastalığın seyri sırasında ortaya çıkabilmektedir. 

Ayrıca hastalık ilerledikçe uzun süreli do aminer ik tedaviye bağlı 

kom likasyonlar da ortaya çıkmakta, hem motor hem de motor olmayan belirtiler 

tedaviye dirençli hale gelebilmektedir (23). 

Parkinson hastalığında g rülebilen motor belirtilerin hetero en olması 

nedeniyle hastalığı alt sınıflarına ayırmaya y nelik çeşitli çalışmalar ya ılmıştır. 

Henüz bir fikir birliği olmasa da klinik  zelliklere dayanan bir sınıflandırma ile iki 

ma  r alt ti   nerilmiştir. Bunlar; tremor baskın Parkinson hastalığı ve tremor 

baskın olmayan Parkinson hastalığıdır. Tremor baskın olmayan Parkinson 

hastalığı da kendi içerisinde akinetik-ri id baskın ti  ve  ostural instabilite-

yürüyüş bozuklukları baskın ti  olmak üzere iki alt ti e ayrılmaktadır. Tremor 

baskın PH’de diğer motor belirtiler genellikle daha hafif şiddette izlenmekte ve bu 

ti  hastalıkta do aminer ik tedavilere daha iyi yanıt alınmaktadır. Ayrıca tremor 

baskın olmayan ti e g re hastalık daha yavaş ilerlemekte ve daha az fonksiyonel 
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 zürlülük gelişmektedir. Tremor baskın olmayan tipte ise dopaminerjik tedavilere 

yanıt daha az olu ; hastalık  rogresyonu daha hızlı olmakta, daha fazla 

fonksiyonel  zürlülük gelişmekte ve MOB daha sık g rülmektedir. Bu alt ti lerin 

etiyolo ilerinin,  atogenezlerinin ve  rognozlarının farklı olduğu belirtilmektedir 

(94-97). 

Parkinsonizm belirtilerinin bulunduğu b rçok hastalığın PH  le 

karışabilmesi nedeniyle Hareket Bozuklukları Derneği tarafından yakın zamanda 

tanı kriterleri  nerilmiştir (Tablo 5). Bu tanı kriterlerinde ilk  nemli kriter 

parkinsonizm olup, bradikinizeye tremor veya ri iditeden en az birinin eşlik 

etmesi olarak tanımlanmaktadır (3). Daha  nceki d nemlerde kullanılan Birleşik 

Krallık Parkinson Hastalığı Derneği Beyin Bankası Klinik Tanı Kriterleri’nde 

dahil olma kriterleri içerisinde yer alan postural instabilitenin, Hareket 

Bozuklukları Derneği tarafından  nerilen kriterlerde ana bulgulardan çıkarıldığı 

dikkati çekmektedir (3). 
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Tablo 5. Hareket Bozuklukları Derneği Parkinson Hastalığı Klinik Tanı Kriterleri 

(3) 

 
Parkinsonizm sa tandığında; 

1. Bradikinezi + 

2. Tremor ve/veya rijidite 

 

A)  Klinik Kesin Parkinson Hastalığı tanısı için; 

1. Kesin dışlama kriterlerinin olmaması 

2. En az iki destekleyici kriterin olması 

3. Kırmızı bayrakların olmaması 

 

B)  Klinik Olası Parkinson Hastalığı tanısı için; 

1. Kesin dışlama kriterlerinin olmaması 

2. Kırmızı bayrakların destekleyici kriterler ile dengelenmesi 

 Eğer 1 kırmızı bayrak varsa, en az 1 destekleyici kriter olması gerekmektedir. 

 Eğer 2 kırmızı bayrak varsa, en az 2 destekleyici kriter olması gerekmektedir. 

 İkiden fazla kırmızı bayrak varsa bu kategoriye uygun kabul edilmemektedir. 

 

Destekleyici Kriterler: 

 

1. Do aminer ik tedaviye dramatik yanıt olması 

Tedaviye başlangıç d neminde hastanın fonksiyonel olarak normale ya da normale 

yakın düzeye d nmesi. Eğer başlangıç tedavisine ceva  hakkında yeterli bilgi yoksa 

dramatik ceva  aşağıdaki gibi değerlendirilebilir: 

a) Doz artışları ile belirgin düzelme ya da doz azaltımı ile belirgin k tüleşme 

(Hafif değişiklikler değerlendirilmemektedir. Bu ob ektif (tedavi ile MDS-

UPDRS III’te >%30 değişim) ya da sub ektif (güvenilir hasta ya da hasta 

yakınından belirgin değişiklik olduğuna dair d kümente bilgi olması) olarak 

belirtilmelidir) 

b) Tahmin edilebilir doz sonu k tüleşmeleri gibi net ya da belirgin açık/ka alı 

d nem dalgalanmalarının olması 

2. Levodo a ilişkili diskinezinin olması 

3. Klinik muayenede ekstremitede istirahat tremoru olması (geçmişte ya da o an ki 

muayenede) 

4. Koku duyusunun kaybı ya da MIBG sintigrafide kardiyak sempatik denervasyonun 

g sterilmesi 

 

Kesin Dışlama Kriterleri: 

 

1. Serebellar yürüyüş, ekstremite ataksisi veya serebellar okülomotor bozukluklar 

(devamlı bakışta tetiklenen nistagmus, hi ermetrik sakkadlar, makro kare dalga 

jerkleri gibi) gibi net serebellar bulguların olması 

2. Aşağı bakışta vertikal su ranükleer bakış  aralizisi veya seçici olarak aşağı bakışta 

vertikal sakkadlarda yavaşlama  

3. Hastalığın ilk beş senesi içinde tanı kriterlerini dolduran olası davranışsal varyant 

frontotemporal demans ya da  rimer  rogresif afazi tanısının olması 

4. Alt ekstremitelere sınırlı  arkinsoniyen bulguların 3 seneden uzun sürmesi 

5. İlaçla ilişkili  arkinsonizmle uyumlu zaman süreci içerisinde do amin rese t r 
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blok rü ya da do amin tüketen ilaç kullanılmış olunması 

6. Ilımlı hastalığa rağmen yüksek doz levodo aya g zle g rülür bir ceva  olmaması 

7. Belirgin kortikal duyu kusuru (grafestezi,  rimer duyu modaliteleri sağlam 

olmasına karşın astereognozi olması), ekstremitede belirgin ideomotor a raksi 

veya progresif afazi olması 

8. Presina tik do aminer ik sistemin normal fonksiyonel n rog rüntülemesi 

9. Hastanın bulguları ile uyumlu, d kümante edilmiş,  arkinsonizm ya an başka 

alternatif durum olması veya uzman doktor tarafından ya ılan muayenede 

Parkinson hastalığından başka bir hastalık olduğunu düşünülmesi 

 

Kırmızı Bayraklar: 

 

1. Başlangıçtan sonraki ilk 5 sene içerisinde tekerlekli sandalyeye ihtiyaç duyacak 

kadar yürüme bozukluğunun olması 

2. Tedavi altında stabil seyretmenin haricinde hastalığın motor bulgularının 5 yıl ya 

da daha fazla süre boyunca ilerleme g stermemesi 

3. Erken bulber disfonksiyon: Hastalığın ilk 5 yılı içerisinde ileri disfoni ya da 

dizartri (zamanın çoğunda konuşmanın anlaşılamaması) ya da ileri disfa i 

(yumuşak gıda gereksinimi, nazogastrik tü  ya da gastrostomiden beslenme) 

olması 

4. İns iratuar solunum disfonksiyonu: Diurnal ya da nokturnal ins iratuar stridor ya 

da sık ins iratuar iç çekme olması 

5. Hastalığın ilk 5 yılında ileri otonomik bozukluk olması: 

a) Ortostatik hipotansiyon: Dehidratasyon, medikasyon veya otonomik bozukluğa 

sebe  olacak başka bir hastalık olmaksızın üç dakika ayakta durduktan sonra 

 lçülen sistolik kan basıncında 30 mmHg ve diastolik kan basıncında 15 

mmHg ortostatik düşme olması veya 

b) Hastalığın ilk 5 yılında ileri üriner retansiyon ya da üriner inkontinans olması 

(kadınlardaki uzun süreli ya da hafif stres inkontinansı dışında). Erkeklerde de 

üriner retansiyon  rostat hastalığı ile ilişkili olmamalı, erektil disfonksiyonla 

ilişkili olmalıdır. 

6. Hastalık başlangıcının ilk 3 yılında denge bozukluğu nedeniyle yılda birden fazla 

tekrarlayan düşmelerin olması 

7. Hastalık başlangıcının ilk 10 yılında orantısız anterokollis (distonik) ya da ellerde 

veya ayaklarda kontraktür olması 

8. Beş yıllık hastalık sürecine rağmen sık g rülen motor olmayan belirtilerin 

olmaması. Bunlar aşağıdakileri içermektedir: 

a) Uyku bozuklukları (uykuyu sürdürememe, artmış gündüz uykululuğu, REM 

uykusu davranış bozukluğu) 

b) Otonom bozukluk (konsti asyon, gün içi üriner sıkıştırma, sem tomatik 

ortostaz) 

c) Psikiyatrik bozukluklar (depresyon, anksiyete veya halüsinasyonlar) 

d) Hiposmi 

9. Açıklanamayan  iramidal güçsüzlük veya  atolo ik refleks artışı gibi  iramidal 

bulguların olması (hafif refleks asimetrisi ve izole ekstans r  lantar ceva  hariç) 

10. Bilateral simetrik parkinsonizm. Hasta ya da hasta yakınının taraf baskınlığı 

olmadan bilateral başlangıç fark etmesi ve ob ektif muayenede taraf baskınlığının 

sa tanmaması 
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2.2.8. Parkinson Hastalığında Görülen Motor Olmayan Belirtiler 

Parkinson hastalığı klasik olarak motor belirtiler ile karakterize bir hareket 

bozukluğu olarak tanımlansa da; motor belirtilerden yıllar  nce (premotor 

evre/ rodromal d nem) başlayan ve hastalığın tüm seyri sırasında izlenebilen, 

günlük yaşam aktivitelerini etkileyi  ciddi morbiditeye sebe  olabilen MOB de 

hastalığın geniş klinik s ektrumunda yer almaktadır (2,4,5). Parkinson 

hastalarında MOB oldukça yaygındır ve hastaların %60-97’sinde mevcuttur (7). 

Hastaların %20-30’unda PH’nin ilk klinik  zelliği olabilmektedir (8). Bu belirtiler 

sık olsalar da klinik  ratikte kolayca fark edilmemektedir. Motor belirtiler 

tarafından g lgelenebilmekte ve tedavi eden uzmanın g zünden kaçabilmektedir. 

Hastalar tarafından MOB’un fark edilmesinde, şikâyetlerin ifade edilmesinde ve 

hekimler tarafından bu belirtilerin tanınmasındaki zorluklar nedeniyle tanıda ve 

tedavide gecikmeler yaşanmaktadır (4). Bir çalışmada, n rologlar tarafından 

ya ılan muayenelerde Parkinson hastalarındaki de resyon, anksiyete, yorgunluk 

ve uyku bozukluklarının %40 ve üzerindeki olguda fark edilmediği g sterilmiştir 

(9). Başka bir uluslararası çalışmada, hastaların utanması veya belirtilerin PH ile 

ilişkili olduğunun farkında olmamaları gibi nedenlerle a ati, ağrı, cinsel fonksiyon 

bozuklukları, gaita inkontinansı ve uyku bozuklukları gibi MOB’u %62’ye varan 

oranlarda sağlık çalışanlarına bildirmedikleri sa tanmıştır (10). Parkinson 

hastalığının motor belirtileri iyi tanımlanmış olsa da; çok sık g rüldüğü halde 

MOB hakkında az şey bilinmekte ve dolayısıyla yetersiz şekilde tedavi 

edilmektedir (5). 
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Motor olmayan belirtilerin PH’nin sadece geç ve ileri evrelerinde geliştiği 

inancı yaygın ve yanlış bir kanıdır. Bu belirtiler hastalığın herhangi bir evresinde 

ortaya çıkabilmektedir. Hatta birçok çalışmada koku duyusuna ait bozukluklar, 

konsti asyon, de resyon, erektil disfonksiyon ve RUDB gibi bazı MOB’un; 

motor belirtilerden ve PH tanısından yıllar  nce gelişebileceği vurgulanmaktadır 

(23,24,67). Hastalığın erken evrelerinde meydana gelen MOB’un birçoğunun, 

non-do aminer ik beyin sa ı veya  eriferik otonom ya ılarındaki hasara bağlı 

olduğu düşünülmektedir. Hastalığın  remotor d neminde ve erken evrelerinde 

g rülen bu belirtiler, hastalığın ilerlemesi ile birlikte daha da belirginleşmekte ve 

hastalığın daha ileri evrelerinde ciddi morbiditeye sebe  olmaktadır (2,4,5). 

Hastalık süresince izlenen bazı MOB, tedavide kullanılan do aminer ik 

ilaçlar ile ilişkili olarak da ortaya çıkabilmektedir. En sık rastlanan  rnekler 

do amin disregülasyon sendromu, dürtü kontrol bozuklukları,  unding, 

halüsinasyonlar,  sikoz ve  ostural hi otansiyondur (9). 

Parkinson hastalığının her evresinde oldukça yaygın olarak g rülebilen ve 

hastaların yaşam kalitesini  nemli  lçüde etkileyebilen MOB’un, hastaların 

günlük hayatlarındaki etkilerine ilişkin farkındalığının artırılması ve olası 

belirtilerin erken sa tanması  nemlidir (98). Rut n kl n k değerlend rme  le 

birlikte kullanılacak  lçekler vasıtasıyla bu belirtilerin daha yüksek oranlarda 

sa tanabileceği belirtilmektedir. MOB’un değerlendirilmesinde kullanılabilecek 

 lçeklere Hareket Bozukluğu Derneği-Birleşik Parkinson Hastalığı Değerlendirme 

Ölçeği (HBD-BPHDÖ), Non-Motor Sem tomlar Ölçeği (NMSÖ), Non-Motor 

Sem tomlar Skalası (NMSS) ve Parkinson Hastalığında Sonuçlar Ölçeği 
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(SCOPA)  rnek olarak verilebilir (14). Ayrıca hem MOB’un hem de bu 

belirtilerdeki dalgalanmaları değerlendirmek için kullanılabilecek bir diğer yeni 

 lçek de Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme (NoMoFA) Anketi’dir 

(13). 

Chaudhuri ve arkadaşlarının 2006 yılında NMSÖ’yü kullanarak ya tıkları 

çok merkezli ve uluslararası bir çalışmada, 30 farklı MOB’un varlığına dikkat 

çekilmiştir. Bu belirtiler hastalığın her evresinde g rülebilmekte ve hastalığın 

ilerlemesi ile kuvvetli korelasyon g stermektedir. Özellikle tükürük birikmesi, 

disfa i, cinsel  roblemler ve ağrı gibi birçok motor olmayan belirti NMSÖ ile 

sorgulanmadığı takdirde hekime bildirilmemektedir (99). 

Motor olmayan belirtilerden birçoğunun do aminer ik tedavilere dirençli 

olduğu düşünülmektedir. Bu belirtilerin do aminer ik ilaçlarla tedavisi için 

kanıtlar yetersizdir. Klinik deneyimler de  zellikle motor dalgalanmalarla 

bağlantılı olmadıkça, do aminer ik tedavilerin PH’nin MOB’unun çoğu için 

yararsız olduğunu g stermektedir (5). Ancak bu g rüşe karşı itirazlar giderek 

artmaktadır. Do amin agonistlerinin de resif belirtiler, a ati, insomnia, RUDB, 

huzursuz bacak sendromu,  eriyodik ekstremite hareketleri ve yorgunluk üzerine; 

yine monoamin oksidaz B inhibit rü olan rasa ilinin yorgunluk üzerine olumlu 

etkileri bildirilmiştir (100,101). A omorfin ile ya ılan çalışmalarda da a omorfin 

infüzyon tedavisi alan hastalarda g rsel halüsinasyonlar, uyku sorunları, 

yorgunluk, anksiyete, depresyon, anhedoni, motivasyon kaybı, dikkat eksikliği, 

tükürük damlaması, hi erhidroz, gastrointestinal ve üriner disfonksiyon gibi bazı 

MOB’da iyileşme sa tanmıştır (102,103). Ayrıca a omorfin ya da kurtarma 
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dozları ağrı ve duygudurum bozuklukları gibi off d nemleri ile ilişkili  zürleyici 

motor olmayan kom likasyonların varlığında ve gecikmiş gastrik boşalmada 

kurtarma tedavisi olarak kullanılarak hastaların belirtilerini azaltabilmektedir 

(104). Ancak birçok motor olmayan belirti dopaminerjik tedavilere dirençli olu , 

bu belirtilerin tedavisi için  zel hedeflenmiş non-dopaminerjik tedavi stratejileri 

ve sem tomatik tedavilere gereksinim duyulmaktadır (101). 

Parkinson hastalığında g rülebilen motor olmayan belirtiler aşağıda 

ayrıntılı olarak anlatılmıştır. 

2.2.8.1. Bilişsel İşlev Bozukluğu ve Demans 

B l şsel  şlev bozukluğu ve demans PH’de sık g rülmekted r. PH olan 

b reylerde demans gel şme olasılığı sağlıklı kontrollere g re 2-6 kat daha fazladır 

(98). PH’de demans gel ş m   zell kle  ler  evrelerde yaygındır. Bununla birlikte 

hastalığın erken evrelerinde bilişsel bozukluklar dikkat çekmese de, hastaların 

%25-50’sinde tanı aşamasında dahi n ro sikolo ik testler ile bilişsel yıkım 

belirtileri sa tanabilmektedir. (105). Hastaların neredeyse %50'si, hastalığın 

başlangıcından sonraki 10 yıl içerisinde PH demansına ilerleyebilmektedir (98). 

Bu oran, hastalık başlangıcından itibaren 10 yıl sonra artmakta ve ileri evre 

hastalarda 20 yıllık taki lerde %70-80’e varan oranlara ulaşabilmektedir (14,98). 

Ti ik hastalık seyri bilişsel fonksiyonların kademeli olarak bozulması ve 

sonunda PH demansına ilerlemesidir (98). PH’de gelişen erken bilişsel değişimin 

temelini muhtemelen frontal disfonksiyon oluşturmaktadır. Bilişsel işlev 

bozukluğu, yürütücü işlevlerin bozulduğu frontal d ssekseküt f sendrom olarak 



33 
 

ortaya çıkabilmektedir. Ayrıca Parkinson hastalarında hafıza bozuklukları ile 

g rsel-uzaysal ve g rsel-algısal bozukluklar da olabilmektedir (14). PH demansı 

sinsi başlangıçlı ve yavaş ilerleyici bir demanstır. Yürütcü işlevler başta olmak 

üzere çeşitli bilişsel alanlarda etkilenme olmaktadır (15). Hastalar karar verme, 

hafıza ve g rsel algılama ile ilgili sorunlar bildirmektedir (5,14,98). Hastalığın ilk 

yılında gelişen ve  arkinsonizm ile birliktelik g steren demans bulgusu,  ncelikle 

Lewy Cisimcikli Demans tanısını düşündürmelidir (19). 

İleri yaş ve hastalığın ileri yaşta başlaması, hastalık süresi, motor 

sem tomların şiddeti, daha yüksek Hoehn-Yahr evresi, tremor baskın olmayan 

hastalık alt ti i, tedaviyle ilişkili g rsel varsanıların ortaya çıkması, halüsinasyon 

varlığı, lisan ve bellek kusurları, düşük eğitim düzeyi, de resyon ve erkek cinsiyet 

PH demansı için risk fakt rleri arasında sayılmaktadır (98). 

Parkinson hastalığında g rülen erken bilişsel değişikliklerin patolojisinde 

muhtemelen frontal disfonksiyon rol oynamaktadır. Ya ılan çalışmalarda, striatal 

do aminer ik liflerin kortikal hedeflerinde do amin alımında ve beyin 

metabolizmasında anormallikler bildirilmiştir (14). Nigral hücrelerin 

dejenerasyonu, kortikal ve subkortikal LC’nin varlığı da PH demansı gelişimi 

açısından  nemlidir. Kortikal LC  atolo isinin yoğunluğu kognitif bozukluğun 

derecesi ile ilişkilendirilmiştir. Meynert’in bazal nükleusundaki koliner ik 

n ronların kaybı ve korteksteki azalmış koliner ik aktivite, PH’de en az AH’deki 

kadar  nemli olu ; hastalıkta koliner ik tedavinin temelini oluşturmaktadır. 

Volümetrik manyetik rezonans g rüntüleme çalışmalarında hi okam üs 

hacminin, Parkinson hastalarında Alzheimer hastalarındakine benzer şekilde 
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azaldığı g sterilmiştir (5). A oli o rotein E genetik varyasyonları, GBA ve 

MAPT gen mutasyonları gibi genetik  zellikler de PH’de demans gelişimi 

açısından risk fakt rleri olarak bildirilmiştir (106). 

Parkinson hastalığına bağlı hafif bilişsel bozuklukların tedavisinde 

farmakolo ik a anların kullanılmasına y nelik yeterli kanıt bulunmamaktadır 

(101). Öncelikle hastaların kullandıkları diğer ilaçlar g zden geçirilmeli ve 

bilişsel bozuklukları artırabilecek ilaçlar mümkünse kesilmelidir (15). Hastalar, 

boş zamanlarını değerlendirebilmeleri için çeşitli aktivitelere y nlendirilebilir; iş 

ve uğraşı tera istlerinden destek alabilirler (98). Ayrıca de resyon, anksiyete, 

uyku bozuklukları ve yorgunluk gibi bilişsel fonksiyonları etkileyebilen diğer 

MOB de tedavi edilmelidir (5). PH demansında kolinesteraz inhibit rlerinden 

rivastigminin, galantamin ve done ezilin  laseboya g re üstün olduğunu g steren 

çalışmalar mevcuttur (101). Memantin ile ilgili çalışmalar çelişkili olsa da 

tedavide düşünülebilecek bir diğer a andır (15). 

2.2.8.2. Nöropsikiyatrik Bozukluklar 

Parkinson hastalarında sık rastlanan n ro sikiyatrik belirtiler de resyon, 

anksiyete, a ati,  sikoz, sanrılar, halüsinasyonlar, dürtü kontrol bozuklukları ve 

kom ulsif davranışlardır (15). 

Depresyon: Depresyon, hem bağımsız bir klinik antite olarak hem de 

hareket bozukluğunun  sikososyal bir sonucu olarak PH’ye sıklıkla eşlik 

etmektedir. De resif belirtiler hastaların %40-60’ında g rülebilmektedir. 

Genellikle anksiyete ve panik atakla birliktedir (15). Depresyon, anksiyete ile 
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birlikte PH’de en sık g rülen  sikiyatrik belirtidir. Sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığında Parkinson hastalarında de resyon gelişme riski iki kat fazladır 

(98). Genellikle hafif ile orta şiddettedir. Hastalığın  remotor evresinde veya 

motor belirtilerin olduğu herhangi bir evresinde ortaya çıkabilmektedir (107). 

Parkinson hastalarında de resyon tanısı çeşitli zorluklar teşkil etmektedir. 

En  nemli nedenler altta yatan hareket bozukluğu ile n ro sikiyatrik bozukluklar 

arasındaki sem tomatik  rtüşme, kilo kaybı, iştahsızlık, uykusuzluk,  sikomotor 

yavaşlama, künt duygulanım ve yorgunluk gibi de resyonun birçok  zelliğinin 

PH’de de g rülebilmesi, hastalığa sıklıkla eşlik eden bilişsel disfonksiyon, motor 

ve motor olmayan belirtilerdeki dalgalanmalar ve anti arkinson ilaçların 

 sikiyatrik yan etkileridir. Bütün bu nedenlerden dolayı PH olan bireylerde 

de resyon tanısı gecikmekte ve yetersiz tedavi edilmektedir (98). De resyon, 

hastalık yüküne  nemli  lçüde artırmaktadır ve düşük yaşam kalitesinin  nemli 

bir nedenidir (5). 

Parkinson hastalığı de resyonunda diğer  nemli bir nokta da depresyonu 

duygudurum dalgalanmalarından ayırt etmektir. De resyon, haftalardan yıllara 

kadar değişen sürelerde devam ederken; duygudurum dalgalanmaları, günde 

birçok kere meydana gelebilmekte ve ka alı d nemlerdeki MOB olarak ortaya 

çıkabilmektedir. Duygudurum dalgalanmaları sıklıkla motor dalgalanmaları olan 

hastalarda meydana gelmektedir. Bu iki durum tedavi strate ileri açısından da 

farklılıklar g stermektedir. De resyon için antide resan tedaviler kullanılırken, 

duygudurum dalgalanmaları için do aminer ik tedavilerin düzenlemesi 

gerekmektedir (15). 
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Daha uzun hastalık süresi, motor belirtilerin şiddeti, motor 

kom likasyonların veya dalgalanmaların varlığı, yüksek levodo a dozları, bilişsel 

bozukluk, uyku bozuklukları, otonomik sem tom varlığı, artan engellilik, kadın 

cinsiyet ve genç yaş PH’de de resyon gelişimi için risk fakt rleri olarak 

tanımlanmıştır (98, 107). 

Parkinson hastalığında de resyon do aminer ik, noradrenerjik ve 

serotoner ik yollardaki bozuklukların kombinasyonları ile ilişkilidir. Ek olarak, 

kortikal koliner ik n ronların kaybı da PH’de de resyona katkıda 

bulunabilmektedir (5, 107). Mezokortikal yollardaki do aminer ik n ron kaybının 

orbitofrontal fonksiyon bozukluğuna sebe  olabileceği ve dolaylı olarak dorsal 

rafe çekirdeğindeki n ronları azaltabileceği ve bu serotoner ik eksikliğin 

muhtemelen PH’deki de resyona sebe  olabileceği ileri sürülmektedir (15). 

G rüntüleme çalışmaları, de resyonu olan Parkinson hastalarının lokus sereleus, 

talamus ve limbik beyin b lgelerinde do aminer ik ve noradrener ik 

innervasyonda azalmalar, lokus sereleusta n ronal kayı  ve glioziste artışlar 

sergilediğini g stermiştir (5,107) 

Duygudurum bozukluklarında noradrener  k lokus sereleus ve serotoner  k 

dorsal rafe nükleusları g b  bey n sa ı b lgeler nde LC b r keb lmekte ve bu 

b r k m bazal-orta bey n tutulumlarından  nce meydana geleb lmekted r. Bu 

durum, erken PH’de de resyon  revalansının genellikle motor belirt ler 

gel şmeden  nce yüksek olmasının neden n  açıklayab lmekted r (108). 

De resyon tedavisinde kullanılan ilaçların büyük bir kısmı PH 

de resyonunda da etkilidir (15). Selektif serotonin geri alım inhibit rleri (SSRI) 
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ve serotonin noradrenalin geri alım inhibit rleri (SNRI) klinik  ratikte en sık 

kullanılan a anlardır (101). SSRI’ların monoamin oksidaz B (MAO-B) 

inhibit rleri ile birlikte kullanımı sırasında serotonin sendromu gelişebilme 

olasılığı mutlaka akılda tutulmalıdır (15). Trisiklik antide resanların (TCA) 

etkinlikleri kanıtlanmış olsa da  zellikle ileri yaş hasta  o ülasyonundaki yan 

etkiler kullanımını sınırlandırmaktadır (98). PH tedavisinde kullanılan do amin 

rese t r agonistlerinin de resyon üzerine etkili olduğu çok iyi bilinmektedir. 

Bilişsel davranışçı tera i ve transkranial manyetik stimülasyon uygulaması da 

de resyon tedavisinde uygulanabilecek farmakolo ik olmayan y ntemlerdendir 

(101). 

Anksiyete: Anksiyete bozuklukları, Parkinson hastalarında sık rastlanan 

psikiyatrik bir belirti olup; sıklıkla de resyon ile komorbid şekilde g rülmektedir. 

Hastaların yaklaşık %30-40’ında anksiyete belirtileri olmaktadır. Yaygın 

anksiyete bozukluğu,  anik bozukluk ve sosyal fobi en sık karşılaşılan ti ler olsa 

da; PH’de hemen hemen tüm anksiyete bozuklukları bildirilmiştir (109). 

Anksiyete bozuklukları kadınlarda, hastalık başlangıç yaşı daha genç olan 

hastalarda ve ileri evre hastalıkta daha sık g rülmektedir. 

Anksiyete, genellikle de resyon ile bağlantılı olarak PH'nin motor 

belirtilerinin başlamasından  nce ortaya çıkabilmektedir. Bu durum de resyon ve 

anksiyetenin nigrostriatal yolak dışındaki  atolo ilerle ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir (107). Hastalarda anksiyete seviyeleri motor dalgalanmalarla, 

ka alı d nemlerin veya donma d nemlerinin başlamasıyla artmakta olu ; sıklıkla 

motor dalgalanmalar ile birliktedir (5,14). Bazı hastalarda anksiyete belirtileri 
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dopaminerjik tedavilere ve derin beyin stimülasyonuna yanıt verse de, bazı 

hastalarda do aminer ik tedaviye yanıt alınamamaktadır (5,14,107). 

Anksiyete tedavisinde SSRI, SNRI, TCA ve bus iron kullanılabilmektedir 

(101). Yine loraze am ve al razolam gibi kısa etkili benzodiaze inler de tedavide 

tercih edilebilmektedir. Ancak benzodiazepinlerin sedasyon ve kognisyonda 

bozulma gibi yan etkileri unutulmamalıdır (107). Eğer anksiyete hastalarda ka alı 

d nemlerde meydana geliyorsa,  ncelik bu ka alı d nemlerin tedavisine y nelik 

olmalıdır (5,14). 

Apati: A ati azalmış motor aktivite, konuşma ve duygusal ifade ile 

karakterize motivasyon kaybı olarak tanımlanmaktadır (110). Hastalarda yeni 

deneyimlere karşı ilgisizlik, kişisel  roblemlere karşı kaygısızlık, duygulanımda 

azalma, olumlu ya da olumsuz olaylara reaksiyon vermede yetersizlik ve hedefe 

y nelik kognisyonda azalma gibi belirtiler g rülmektedir (15). Parkinson 

hastalarında a ati  revalansı %40 olarak bildirilmiş olu , bu oran benzer yaş ve 

cinsiyetteki kontrollere g re yüksektir (110).  PH'de a ati, de resyon ve demans 

ile bir arada bulunabilmektedir. Ancak her ikisinden bağımsız olarak da ortaya 

çıkabilmektedir ve erken evre hastalarda da a ati bildirilmiştir (107).  Çeşitli 

çalışmalarda düşük eğitim seviyesi, bilişsel bozukluk, de resyon, erkek cinsiyet 

ve ileri yaş PH’de a ati gelişimi için risk fakt rleri olarak tanımlanmıştır (98). 

Apatinin patolo ik temelinde en yaygın olarak frontal lob ve limbik sistem 

disfonksiyonu suçlanmaktadır (5,14,110). 

Parkinson hastalığında a ati tedavisi için do amin agonistleri (DA) ve 

kolinesteraz inhibit rlerinin etkili olabileceğine dair kanıtlar mevcuttur (101). 
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Eğer a ati de resyon ile ilişkili ise antide resan tedavilere yanıt verebilmektedir 

(15). 

Psikoz, Halüsinasyonlar ve Sanrılar: PH’de  sikoz, hastaların yaklaşık 

%40’ında g rülmektedir (107). En yaygın  sikotik belirti g rsel halüsinasyonlar 

olu ; işitsel halüsinasyonlar, sanrılar,  aranoid düşünceler ve deliryum gibi diğer 

 sikotik belirtiler de hastalık seyrinde ortaya çıkabilmektedir (5). Parkinson 

hastalığında huzurevine yerleşen bireyler için en büyük risk fakt rünün motor 

disfonksiyon değil de  sikoz olduğu çeşitli çalışmalarda belirtilmektedir (111). 

Ayrıca  sikozun, artan bakım veren yükü ve mortalite riski ile de ilişkili olduğu 

rapor edilmektedir (112). 

Psikoz, PH’de intrinsik ya da tedavide kullanılan ilaçlara bağlı olarak 

iyatro enik şekilde gelişebilmektedir. Psikoz gelişiminde en büyük etiyolo ik 

fakt r ilerleyen hastalığın  atolo ik sürecidir. Bu yüzden PH  sikozu sıklıkla 

süreğen seyretmektedir (15). Lewy  atolo isi, serotoner ik ve koliner ik 

disfonksiyon, retinal do amin konstrasyonlarındaki düşmeler ve g rsel 

uyaranların işlenmesindeki bozukluklar PH’de  sikoz ve halüsinasyon 

gelişiminden sorumlu tutulmaktadır (107).  Do aminer ik ilaçların ise daha çok 

hastalık seyrinde  sikozun ortaya çıkışını kolaylaştırıcı etkileri bulunmaktadır 

(15). Tüm anti arkinson ilaçlarının  sikozu indüklediği bildirilmiştir (107). 

Parkinson hastalığında  sikoz gelişimi için yaygın olarak bildirilen risk 

fakt rleri arasında yüksek dozda anti arkinson ilaç kullanımı, ileri yaş, kadın 

cinsiyet, bilişsel bozukluk ve demans varlığı, g rme bozukluğu, de resyon veya 

uyku bozukluklarının varlığı, yüksek komorbid hastalık yükü ve daha uzun 
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hastalık süresi yer almaktadır (98). Özellikle anormal g rsel işleme, uyku 

disfonksiyonu, bilişsel bozukluk ve demans PH  sikozu ile sıkı bir şekilde 

ilişkilendirilmiştir (107). 

Halüsinasyonlar PH’de sık g rülmektedir. Küçük halüsinasyonlar (varlık 

hissi ve g rsel ilizyonlar gibi) motor belirtilerden bile  nce ortaya 

çıkabilmektedir. Hastalığın erken evrelerinde halüsinasyon g rülme olasılığı 

sağlıklı kontrollere g re 4-5 kat daha fazladır. Halüsinasyon riski ile 

halüsinasyonların yaygınlığı ve şiddeti hastalık seyri boyunca artmaktadır (98). 

Parkinson hastalığında sıklıkla g rsel halüsinasyonlar g rülmektedir. Bu 

durum genellikle işitsel halüsinasyonları olan şizofreniden farklıdır. PH’de g rsel 

halüsinasyonlar iyi huyludur ve insanlar, hayvanlar ve karmaşık sahnelerden 

oluşmaktadır (15). İçerik korku uyandırabilir ya da uyandırmayabilir. Süre ve 

sıklık değişkendir. Ancak halüsinasyonların çoğu saniyeler ile dakikalar arasında 

sürmektedir (113). Hastalık seyrinde işitsel, duyusal ve olfakt r halüsinasyonlar 

da ortaya çıkabilmekte olu , genellikle g rsel halüsinasyonlar ile birlikte olma 

eğilimindedir. İşitsel halüsinasyonlar, tüm halüsinasyonların %10-40’ını 

oluşturmaktadır ve  aranoid olmayan, sıklıkla kalabalıktaki sesler gibi anlaşılmaz 

ve belirgin olmayan şekillerdedir. Hastalık seyrinde ortaya çıkan 

halüsinasyonlarda içg rü genellikle korunmaktadır ancak  zellikle demans 

şiddetinin artmasıyla içg rü kaybı ile de halusinasyonlar ortaya çıkabilmektedir 

(15). 

Parkinson hastalığındaki halüsinasyonlar frontal, tem oral,  arietal ve 

g rsel korteksler ile amigdaladaki LC’nin varlığıyla ilişkilidir. Bu durum PH'deki 
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 atolo ik değişikliklerin halüsinasyon gelişimine doğrudan katkıda 

bulunabileceğini düşündürmektedir (107). Ayrıca halüsinasyonlar, genellikle 

anti arkinson ilaçların bir yan etkisi olarak değerlendirilse de; lokus sereleus, 

 edikülo ontin ve rafe çekirdeklerinin n ronal de enerasyonu da  atogenezde 

suçlanmaktadır. (5) 

Parkinson hastalarında g rülen sanrılar da şizofrenide g rülen sanrılardan 

farklıdır. PH’deki sanrılar genellikle  aranoid tarzda olu ; şizofrenide yaygın olan 

grandiy z sanrılardan ziyade eş sadakatsizliği, terk edilme hissi ve  arasının 

çalınması gibi temalardan oluşmaktadır. Yine PH’de içg rünün sıklıkla korunması 

beklenirken,  zellikle demans şiddetinin artmasıyla içg rü kaybı da sanrılara eşlik 

edebilmektedir (15). 

Deliryum, PH’de  zellikle demans varlığında meydana gelebilmekte, eşlik 

eden enfeksiyon veya metabolik bozukluklar ile do aminer ik ilaçlar tarafından 

tetiklenebilmektedir. Ani ilaç kesilmesi veya ilaç değişiklikleri de deliryum 

gelişimini hızlandırabilmektedir (5). 

Parkinson hastalığı  sikozunun y netimindeki ilk basamak enfeksiyon, 

metabolik bozukluklar ve yeni başlanan ilaçlar gibi bilişsel durumda değişikliğe 

sebe  olabilecek diğer sebe leri dışlamaktır. Anti arkinson ilaçları tolere 

edilebilir ve etkin bir doza g re düzenlemek,  sikotik kom likasyonların 

insidansında ve şiddetinde azalma sağlayabilmektedir. Gerekirse seçici olarak 

anti arkinson ilaçların belirli bir sıra ile kesilmesi denenmelidir. Bu sıra 

antikolinerjikler, amantadin, MAO-B inhibit rleri, do amin agonistleri (DA), 

katekol-o-metiltransferaz (COMT) inhibit rleri ve levodo a şeklinde 
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 nerilmektedir. Motor belirtiler bazı ilaçların dozunun azaltılmasını ya da 

kesilmesini engelliyorsa veya ilaç sadeleştirilmesine yanıt alınamadıysa kloza in 

ve ketia in gibi ati ik anti sikotik bir ilacın tedaviye eklenmesi düşünülmelidir 

(5,15). Pimavanserin de PH  sikozu tedavisi için son yıllarda kullanıma giren 

anti sikotik bir ilaçtır. Asetilkolinesteraz inhibit rlerinin de PH demansı olan 

hastalarda halüsinasyon sıklığını azalttığı g sterilmiştir (101). 

Dürtü Kontrol Bozukluğu (DKB): PH olan bireylerde DKB oranı 

sağlıklı kontrollere g re daha yüksektir. Değerlendirilen  o ülasyona ve 

sınıflandırma kriterlerine bağlı olarak, Parkinson hastalarında DKB  revalansı 

%13-37 arasında değişmektedir (98). Patolo ik düzeyde kumar oynama, 

hi erseksüalite, kom ülsif alışveriş ya ma, aşırı  ara harcama ve aşırı yemek 

yeme PH’de sık karşılaşılan dürtü kontrol bozukluklarıdır (15). 

Parkinson hastalığında DKB gelişimi için bildirilen risk fakt rleri erkek 

cinsiyet, genç yaş, bekar olmak, ailede DKB hikayesi olması ve DA başta olmak 

üzere do aminer ik tedavi alıyor olmaktır (98). DA kullanan Parkinson 

hastalarında, diğer tedavileri alan hastalara g re DKB gelişme riski 2-3 kat 

artmaktadır. DA, Do amin 3 (D3) rese t rleri  için kısmi selektif olu ; PH’de 

DKB gelişimi için  nemli bir risk fakt rüdür. Çünkü davranışsal ve madde 

bağımlılığı ile ilişkili bir b lge olan ventrum striatumda D3 rese t rleri yaygın 

olarak bulunmaktadır (15). DA ile tedavi başlanan hastalar, DKB gelişimi 

açısından yakından izlenmelidir. DKB gelişmesi halinde ilaçların kesilmesi veya 

doz azaltılması belirtileri iyileştirebilmektedir (98). Ayrıca yüksek levodopa 

dozları da DKB ile ilişkilidir (15). 
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Kompulsif Bozukluklar: Hastaların içsel anksiyetesini azaltmak için 

ya tıkları steroti ik, tekrarlayıcı ve düzenli davranışlar kom ulsif bozuklukları 

oluşturmaktadır. PH’de sık karşılaşılan kom ulsif bozukluklar dopamin 

disregülasyon sendromu (DDS) ve  undingtir (15). 

Do amin disregülasyon sendromu, Parkinson hastalarının belirtilerini 

ortadan kaldırmak için gerekli olanın üzerinde do aminer ik ilaç alması şeklinde 

tanımlanmaktadır. PH’de  revelansı %3-4 civarındadır. DDS’de;  zellikle 

anksiyete ve de resyon gibi dalgalanma g steren MOB’u olan hastalarda, 

MOB’un motor belirtilerin yanıt eşiğine  aralellik g stermemesi ve hastaların 

 zellikle non-motor ka alı d nemlerdeki  sişik anksiyete ve de resyondan 

kaçmak için diskinezilere rağmen başta levodo a olmak üzere do aminer ik 

a anları kullanmaları s z konusudur (15). Patogenezinde nükleus akkumbensteki 

do amin regülasyon anormalliğinin ve mezolimbik do aminer ik  dül sisteminin 

maladaptif disfonksiyonun rol oynadığı düşünülmektedir (5). DDS gelişmişse 

hızlı etkili do aminer ik ilaçlardan kaçınılmalı ve mümkünse doz azaltılması 

ya ılmalıdır (15). Eğer sem tomlar kontrol altına alınamazsa veya  sikotik 

belirtiler varsa, tedaviye klozapin ya da ketiapin gibi anti sikotik ilaçların 

eklenmesi düşünülmelidir (107). 

Punding, teknik aletlerle tekrarlayıcı işler ya ma, çeşitli eşyalar biriktirme 

ve sınıflandırma gibi tekrarlayıcı steroti ik davranışlardır. Hastaların bu 

davranışlara karşı içg rüsü zayıftır. Punding do aminerjik tedavi ile doğrudan 

ilişkili olu , do aminer ik tedavi alan hastalardaki  revalansı %1.4-14 arasındadır 

(15). 
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2.2.8.3. Uyku Bozuklukları 

Parkinson hastalarında uyku bozuklukları  nemli MOB arasında olu , 

hastaların yaklaşık %80’inde g rülmektedir (6). Aynı yaştaki sağlıklı kontroller 

ile karşılaştırıldığında Parkinson hastalarında uyku bozuklukları daha sık ortaya 

çıkmaktadır (114). Parkinson hastalarında uyku bozukluklarının multifakt riyel 

nedenlerle geliştiği düşünülmektedir (115). Beyin sa ı, diensefalon ve 

talamokortikal yollardaki santral uyku regülasyon merkezlerinin  atolo ik 

dejenerasyonun PH’de uyku bozukluklarına sebe  olduğu  ng rülmektedir (107). 

Ayrıca hastalardaki motor ve motor olmayan belirtiler de uyku kalitesini olumsuz 

y nde etkilemektedir (116). Özellikle ri idite ve akinezi hastalarda yatak 

içerisinde hareket etmeyi ve yataktan doğrulmayı zorlaştırmaktadır. Geceleri ilaç 

etkisinin tükenmesiyle ortaya çıkan tremor, ağrılı bacak kram ları, distoni, 

levodo aya bağlı diskineziler ve ağrı uykunun sürdürülmesini zorlaştıran nedenler 

arasındadır. De resyon, anksiyete ve noktüri gibi MOB de uyku kalitesini 

olumsuz y nde etkileyebilmektedir. Ayrıca PH tedavisinde kullanılan bazı ilaçlar 

da uyku bozukluğuna neden olmaktadır. Uzun süre levodo a kullanımı uykunun 

fragmantasyonuna yol açabileceği gibi; levodo a ve selegilin REM uykusunu 

baskılayabilmektedir. Özellikle DA kullanımına sekonder gelişen DKB olan 

hastalar geceleri kalkarak amaçsız ve tekrarlayan işler ya arak uykusuz 

kalabilmektedir (115,116). Özetle; PH’de uyku bozuklukları hastalığın şiddeti ve 

motor belirtiler ile korelasyon g stermekte ve yaşlanma, hastalığın  atolo isi, 

tedavide kullanılan ilaçlar, ağrı, üriner sorunlar ve eşlik eden diğer hastalıklar ile 

ilişkili olabilmektedir (15). Hastalık ilerledikçe nigrostriatal yolak dışındaki 
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sistemlerin katılımı, do aminer ik tedavi dozlarının artması ve motor 

 erformansın k tüleşmesi, orta ve ileri evrelerde uyku bozukluklarının daha 

yaygın g rülmesine neden olmaktadır (69). 

Parkinson hastalarında en yaygın uyku bozuklukları insomni, REM uykusu 

davranış bozukluğu (RUDB), aşırı gündüz uykululuğu (AGU), huzursuz bacak 

sendromu (HBS) uykuda  eriyodik bacak hareketleri (UPBH) ve uyku ile ilişkili 

solunum bozuklukları olarak  zetlenebilir (115,116). 

İnsomni: İnsomni, uyku için yeterli fırsat ve imkân olmasına rağmen 

süreğen bir şekilde uykuya başlamada, uykuyu sürdürmede, uykunun 

bütünlüğünde, kaliteli uyumada güçlük ve sonuçta gün içi işlevselliğinde bozulma 

olarak tanımlanmaktadır. İnsomninin gündüz belirtileri yorgunluk, duygudurum 

bozuklukları, sinirlilik, halsizlik, bilişsel bozukluk, kas kram ları, çar ıntı ve baş 

ağrısı şeklindedir (115). Yaşlı  o ülasyonda sık g rülen insomni, Parkinson 

hastalarını %80’e varan oranlarda etkilemektedir (116). İnsomni, Parkinson 

hastalarında en sık g rülen uyku bozukluğu olu ; uykuyu başlatmada zorluk, 

uyku fragmantasyonu ve erken uyanma şeklinde sınıflandırılabilir (15).  Uyku 

fragmantasyonu ve erken uyanma, sağlıklı kontrollere g re Parkinson hastalarında 

daha sık meydana gelirken; uykuyu başlatma güçlüğünün sıklığı genellikle iki 

gru  arasında benzerdir (98). Kadın cinsiyet, uzun hastalık süresi ve de resyon 

varlığının hastalarda daha yüksek insomni riski ile ilişkili olduğu g sterilmiştir 

(115). PH’de g rülen insomninin beyin sa ında yer alan lokus sereleus, rafe 

nükleusu ve  edikülo ontin nükleus gibi çeşitli uyanma merkezlerinin 

n rode enerasyonu ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (116). Ayrıca tremor, 
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distoni ve akinezi gibi noktürnal motor belirtiler; de resyon, anksiyete ve noktüri 

gibi MOB; motor ve motor olmayan belirtilerdeki dalgalanmalar; HBS ve UPBH 

gibi diğer uyku bozuklukları; benign  rostat hi er lazisi gibi eşlik eden diğer 

hastalıklar; PH tedavisinde kullanılan do aminer ik ilaçlar ve dahili problemlerin 

tedavisinde kullanılan diüretikler gibi diğer bazı ilaçlar da hastalarda insomni 

gelişmesine neden olabilmektedir (115-117). 

Parkinson hastalığında bozulmuş noktürnal uykunun altında yatan 

fakt rlerin belirlenmesi tedavi açısından çok  nemlidir. Mutlaka uyku hijyeni 

sağlanmalı, uyku bozukluğu ya abilecek ilaçlar g zden geçirilmeli, de resyon ve 

anksiyete gibi diğer MOB’un uygun tedavisi ya ılmalıdır (15). Bradikinezi 

nedeniyle meydana gelen gece uyanmaları için uzun etkili levodo a veya DA 

tedavide kullanılabilmektedir. Tedaviye melatonin eklenmesi de başka bir 

alternatiftir (101). 

REM Uykusu Davranış Bozukluğu: REM uykusu hızlı g z hareketleri 

ve iskelet kası atonisi ile karakterizedir. REM uykusu sırasında g rülen rüyalar 

non-REM uykusunun belirsiz içeriğine kıyasla canlı ve ayrıntılı olma 

eğilimindedir. Kas atonisine ise beyin sa ı merkezleri,  edikülo ontin nükleus ve 

lokus sereleus aracılık etmekte olu ; bu merkezler REM uykusu sırasında rüya 

canlandırmayı  nleyen koruyucu bir mekanizma olarak g rev ya maktadır. Ancak 

bu koruyucu mekanizmanın bozulması REM uykusu sırasında rüya içeriğinin 

fiziksel olarak canlandırılmasına neden olabilmektedir. Bu fenomen REM uykusu 

davranış bozukluğu (RUDB) olarak tanımlanmaktadır (115). Özetle RUDB, rüya 

canlandırma davranışıyla ilişkili olan ve normalde REM uykusu sırasında 
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meydana gelen atoninin kaybıyla karakterize edilen bir  arasomnidir (117). Uyku 

sırasındaki bu davranışlar vokalizasyon ve hafif kas seğirmelerinden şiddetli ve 

karmaşık motor hareketlere kadar değişebilmektedir. Bu hareketler ile kişi 

kendisine veya yatak eşine zarar verebilmekte; yataktan düşmeler, kırıklar, 

yaralanmalar ve farklı şiddette kontüzyonlar gelişebilmektedir. Hastaların çoğu bu 

e izotların farkında olmayı , bazı hastalar uyandıklarında rüyalarını 

hatırlayabilmektedir. Bu tür karmaşık davranışları ilk fark eden genellikle yatak 

eşleri olmaktadır (116). 

REM uykusu davranış bozukluğu, Parkinson hastalarında sık g rülen bir 

 arasomnidir. RUDB’nin genel  o ülasyonda  revalansının %0,5-1'i olduğu, PH 

 o ülasyonunda ise %40-50'lere varan oranlarda g rüldüğü belirtilmektedir (116). 

RUDB, PH’de motor belirtiler başlamadan yıllar  nce ortaya çıkabilmektedir ve 

PH için en iyi bilinen  otansiyel biyobelirteçlerden biridir (115). PH’de motor 

belirtilerden ve PH tanısından ortalama 10-12 yıl  nce RUDB belirtileri meydana 

gelebilmektedir. Bu durum erken tanı ve n ro rotektif çalışmalar için bir fırsat 

sağlamaktadır (116). İdio atik RUDB olan hastaların %40’ı 10 yıl içerisinde, üçte 

ikisi de 20 yıl içerisinde Parkinson sendromları geliştirebilmektedir (115). Ya ılan 

bir çalışmada RUDB tanısından sonra 5 yıllık süreçte n rode eneratif hastalık 

riski %17.7, 10 yıllık süreçte %40.6 ve 12 yıllık süreçte %52.4 olarak ra or 

edilmiştir (118). PH’den  nce ortaya çıkan RUDB, daha genç PH başlangıç yaşı 

ve daha şiddetli hastalık belirtileri ile ilişkilendirilmiştir. RUDB belirtilerinin 

başlangıcı ile motor belirtilerin gelişimi arasındaki sürenin kısa olması da daha 

yüksek kognitif bozukluk riski ile ilişkilendirilmiştir. Bu durum, muhtemelen bu 
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hastalarda daha fazla n rode enerasyon varlığına işaret etmektedir. PH’de RUDB, 

motor belirtilerin başlangıcından ve hastalık tanısından sonra da ortaya 

çıkabileceği gibi; Multisistem Atrofi ve Lewy Cisimcikli Demans gibi 

sinükleino atilerde ve diğer bazı n rode eneratif hastalıklarda da RUDB meydana 

gelebilmektedir (117). 

REM uykusu davranış bozukluğu  atolo isi hakkındaki bilgiler oto si 

çalışmalarından ve hayvan modellerinden elde edilmiştir. Patolo i, orta beyindeki 

do aminer ik ventral tegmental alanla bağlantıları olan  edikülo ontin ve  eri-

seruleal nükleus gibi alt beyin sa ı çekirdeklerinin de enerasyonu ile ilişkili 

g rünmektedir. Kediler üzerinde ya ılan araştırmalar dorsolateral tegmental 

nükleus,  eri-lokus sereleus, magnoselüler retiküler nükleus gibi beyin sa ı 

b lgelerinin, ventrolateral retikülos inal yollar ile  edikülo ontin nükleusun 

tutulduğunu düşündürmektedir (14). PH’de REM atonisinin kaybına yol açan 

mekanizmaya muhtemelen REM uykusu sırasında s inal motor n ronlara 

inhibit r  ro eksiyonlar g nderen sublaterodorsal çekirdek ve ventral medial 

medulla gibi  ontin çekirdeklerin de enerasyonu aracılık etmektedir (116). 

İnsanlarda, hayvan modellerine bakılarak  ng rülen anatomik b lgeler; 

preseruleus, sublaterodorsal nükleus ve lateral  ontin tegmentumdur. Beyin sa ına 

ait bu b lgeler, Braak hi otezine g re striatal LC  atolo isi gelişmeden  nce 

tutulan beyin sa ı b lgelerine uymaktadır (evre 1-2). Bu durum, PH’de 

RUDB’nin yüksek  revalansını ve motor belirtiler ortaya çıkmadan  nce sık 

g rülme nedenini açıklayabilmektedir (5). 
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REM uykusu davranış bozukluğu tanısı canlı veya şiddetli rüyalarla ilişkili 

gece davranışlarının varlığına dayanarak klinik olarak konulabilmektedir. Kesin 

tanı nokturnal video-polisomnografi ile REM uykusundaki anormal davranışlara 

eşlik eden belirgin tonik ve/veya fazik elektromiyografik aktivitelerin 

g sterilmesidir (2). RUDB’ye benzer rüya canlandırması davranışları PH olsun 

veya olmasın obstruktif uyku a nesi olan kişilerde; halüsinasyonlar, kabuslar ve 

konfüzyonel uyanmalar demans veya nokturnal e ile sili olan kişilerde de 

g rülebilmektedir. Bu  s do-RUDB durumlarında sadece video-polisomnografi 

ile bu hastalıklar tanınabilmekte ve RUDB dışlanabilmektedir (69). 

REM uykusu davranış bozukluğu tedavisinde ilk basamak kişinin ve yatak 

eşinin yaralanma riskini en aza indirmek için uyku ortamını güvenli hale 

getirmektir. RUDB tedavisinde en yaygın kullanılan ilaçlar melatonin ve 

klonaze amdır (115). Levodo a ve  rami eksolün RUDB’de faydalı etkisi birkaç 

çalışmada g sterilmiş olsa da, hastalık genellikle do aminer ik tedaviye yanıt 

vermemektedir (14,115). SSRI, SNRI, TCA, anti sikotikler, barbitüratlar, alkol ve 

kafein RUDB belirtilerini hızlandırabilmekte veya k tüleştirebilmektedir. 

Hastalarda bu ilaçların kullanımı mevcutsa mümkünse doz azaltılması veya 

ilaçların kesilmesi  nerilmektedir (116). 

Huzursuz Bacak Sendromu: Huzursuz bacak sendromu (HBS) veya 

diğer adıyla Willis-Ekbom hastalığı, genellikle bacaklarda rahatsız edici veya hoş 

olmayan duyumların eşlik ettiği bacakları hareket ettirme dürtüsü olarak 

tanımlanmaktadır. Bu duyumlar uzanma veya oturma gibi istirahat veya 

hareketsizlik d nemlerinde başlamalı veya k tüleşmelidir. Yürüme veya germe 
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gibi hareketler ile kısmen ya da tamamen rahatlamalıdır. Şikayetler akşam 

saatlerinde ortaya çıkmalı veya gündüz saatlerine kıyasla akşam saatlerinde daha 

belirgin olmalıdır (116). Hastaların bacaklarında devamlı rahatsız edici bir his 

olup, bu hislerin ağrılı olması gerekmemektedir. Hastalar bu hissi hareket etme 

isteği, karıncalanma, huzursuzluk, kram , kaşıntı, gerilme, sürünme şeklinde ifade 

edebilmektedir. Bazen belirtiler kollarda ve çok nadiren de tüm vücutta 

hissedilebilmektedir (117). HBS, kişilerde  nemli  roblemlere ve işlevsellikte 

bozulmaya sebebiyet verebilmektedir. Hastalarda uyku başlangıcını 

engelleyebilmekte ve insomniye neden olabilmektedir. Gündüz yorgunluğu ve 

uyku hali de HBS ile ilişkili yaygın şikayetlerdir (115). 

Huzursuz bacak sendromu kadınlarda erkeklere g re iki kat daha sık 

g rülmekte olu ,  revalansı yaşla birlikte artmaktadır. Demir eksikliği, gebelik, 

kronik b brek yetmezliği, antihistaminikler, antide resanlar ve do amin rese t r 

blok rleri gibi bazı ilaçlar ile uzun süreli hareketsizlik HBS riski ile ilişkilidir 

(115). 

Huzursuz bacak sendromu, Parkinson hastalarında da yaygın olarak 

g rülen bir uyku bozukluğudur ve hastaların %8-24’ünde HBS olduğu tahmin 

edilmektedir (116). HBS, PH’nin  remotor evresinde de g rülebilmektedir ancak 

normal  o ülasyonda da HBS sıktır. Erken yaşta gelişen HBS’nin PH gelişiminde 

belirleyici olabileceğine dair yeterli kanıt bulunmamaktadır. Bugünkü veriler 

HBS'nin PH gelişimi için tek başına bir risk fakt rü olmadığını, PH’nin HBS 

tanısı için bir risk fakt rü olduğunu düşündürmektedir (117). Bazı çalışmalarda 
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ise PH süresi ile HBS sıklığının korele olduğu belirtilmektedir. PH’de HBS, 

yaşam kalitesini olumsuz etkilemektedir (116). 

Huzursuz bacak sendromunun tedavisi hem davranışsal hem de 

farmakolo iktir. Tedaviye başlangıç yaklaşımı olarak alkol veya kafeinden 

kaçınma ve hafif ila orta şiddette egzersiz gibi koruyucu  nlemler kullanılabilir. 

Eksiklik durumlarında demir ve C vitamini re lasmanları  nerilmektedir.  

Hastaların kullanmakta olduğu ilaçlar g zden geçirilmeli, antidepresanlar gibi 

HBS belirtilerini artırabilecek ilaçlarda doz azaltımı ya ılmalı veya mümkünse bu 

ilaçlar kesilmelidir (116).   HBS, PH tedavisi için kullanılan do aminer ik ilaçlara 

 zellikle de DA’ya iyi yanıt vermektedir. Levodo a ile de olumlu sonuçlar 

bildirilmiştir. Gaba entin ve  regabalin HBS sem tomlarını azaltmada etkilidir. 

Özellikle HBS’ye eşlik eden n ro atisi olan hastalarda bu ilaçlar  nerilmektedir. 

O ioidler de diğer a anların faydasız olduğu dirençli HBS vakalarında ikinci 

basamak tedavidir. Subtalamik nükleus-derin beyin stimülasyonu da uzun vadede 

HBS sem tomlarını azaltmada etkili olabilmektedir (115-117). 

Uykuda Periyodik Bacak Hareketleri: Uykuda periyodik bacak 

hareketleri (UPBH),  zellikle alt ekstremitelerde daha nadiren de üst 

ekstremitelerde uykuda ortaya çıkan,  eriyodik, tekrarlayıcı ve oldukça streroti ik 

hareketler ile karakterize bir hastalıktır. Hareketler, ayak  armaklarının ve ayak 

bileğinin dorsifleksiyonu ve/veya bazen diz bazen de kalça ekleminde kısmi 

fleksiyon şeklindedir. Bu hareketler uyku b lünmesine ve insomniye neden 

olabilmektedir. Ayrıca uyku kalitesinin azalması nedeniyle halsizlik, yorgunluk ve 

gündüz uyku hali gibi gündüz sem tomları ortaya çıkabilmektedir. UPBH 
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genellikle HBS ile ilişkilidir ve HBS olan hastaların %80’inde UPBH olduğu 

bildirilmiştir. UPBH de HBS gibi do aminer ik tedaviye yanıt vermektedir (115-

117). 

Noktürnal Ekstremite Distonisi: Ekstremite distonisi, etkilenen 

ekstremitede gece boyunca “off fenomeni” olarak ortaya çıkabilmekte ve ağrılı 

olabilmektedir. Striatal  armak olarak adlandırılan, ayak baş armağının ağrılı 

ekstansiyonu bir off fenomenidir ve levodo a konsantrasyonlarının gece boyunca 

azalması sonucu meydana gelmektedir. Bu durum sabah erken uyanmalara neden 

olabilmektedir. Uzun etkili bir levodo a/karbido a formülasyonunun veya 

DA’nın tedaviye eklenmesi sem tomların kontrolünde etkilidir (115). 

Aşırı Gündüz Uykululuğu:  Aşırı gündüz uykululuğu (AGU); hastanın 

farkında olduğu sürekli bir uykululuk hali veya farkında olmadan ani, dayanılmaz, 

aşırı uyku atakları şeklinde ortaya çıkmaktadır. Parkinson hastalarında sık g rülen 

bir belirti olmasına rağmen fark edilmesinde zorluklar olmaktadır (115). PH’nin 

erken evrelerinde hastaların %15-20’sinde AGU g rülürken, hastalık ilerledikçe 

sıklığı artmakta ve %45-50’lere varan oranlarda AGU g rülebilmektedir (116). 

Hastalığın süresi ve şiddeti, yaş, cinsiyet, bilişsel durum, diğer uyku 

bozukluklarının varlığı ve duygudurum bozuklukları dahil olmak üzere birçok 

fakt r AGU  revalansını etkilemektedir (117). AGU, Parkinson hastalarında 

yaşam kalitesi üzerinde  nemli olumsuz bir etkiye sahi  olu , hastaların zarar 

g rme riskini artırmaktadır. AGU ve ani uyuklama,  zellikle araba kullanan 

Parkinson hastaları için tehlike arz etmektedir. Bu yüzden erken tanıma ve uygun 

y netim çok  nemlidir (115-117). PH’de AGU ile ilişkili olası risk fakt rleri; DA 
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kullanımı, notürnal uyku bozuklukları, bilişsel bozukluk, yüksek komorbid 

hastalık yükü, de resyon ve erkek cinsiyettir (98). 

Aşırı gündüz uykululuğunun etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak 

multifakt riyel olduğu düşünülmektedir. N rode eneratif hastalık süreci, 

noktürnal uyku bozuklukları ve anti arkinson ilaçların kullanımı ile bunların 

kombinasyonları PH’de en  nemli AGU nedenleridir (115-117). PH seyrinde 

asetilkolin, do amin, serotonin ve nore inefrin üreten n ronların kaybı ile bu 

n rotransmiterlerin seviyelerinde azalmalar ve narkole si  atogenezinde de rol 

oynayan oreksin üreten n ronların kaybı  nemli n rode eneratif nedenlerdir 

(115). AGU’su olan ve olmayan Parkinson hastalarını karşılaştıran birkaç 

g rüntüleme çalışmasında; AGU’su olan hastalarda sol  arietalde hi o erfüzyon 

ve sağ talamusta hi er erfüzyon ile Meynert’in bazal nükleusunda, orta serebellar 

 edinkülde ve global olarak beyinde daha fazla atrofi sa tanmıştır (117). PH 

tedavisi için kullanılan ilaçlar da hastalarda AGU gelişmesine sebe  

olabilmektedir (115). AGU ile do aminer ik ilaç kullanımı arasındaki ilişki her 

zaman olmasa da sıklıkla g zlemlenmiştir (98). DA levodo aya g re daha fazla 

AGU oluşturma eğilimindedir. Levodo a formlarının kullanımında AGU riski 

daha düşük olsa da, levodo a kullanımı ile de AGU gelişebilmektedir. Bu etkiler 

genellikle doz bağımlıdır ancak bazı hastalarda düşük dozlarda bile dayanılmaz 

uyku hali g rülebilmektedir. Ayrıca PH’de AGU’nun do aminer ik tedavi süresi 

ile de arttığı bildirilmektedir. (115). 

Aşırı gündüz uykululuğu tedavisinde ilk basamak mümkünse DA da dahil 

olmak üzere uykululuğa yol açabilecek ilaçları azaltmak ya da kesmek olmalıdır. 
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Günlük aktivitelerin artırılması ve uyku hi yeninin sağlanması teşvik edilmeli, 

varsa diğer noktürnal uyku bozuklukları tedavi edilmelidir.  Bunlar ile gündüz 

uykuluk hali  nlenemezse kafein, modafinil, metilfenidat ve oksibat AGU 

tedavisinde kullanılabilecek a anlardır (116,117). 

Uyku İle İlişkili Solunum Bozuklukları: Obstrüktif uyku a nesi 

sendromu (OUAS), santral uyku a nesi sendromları, uyku ile ilişkili hi oksemi ve 

hi oventilasyon bozuklukları; PH’de g rülebilen uyku ile ilişkili solunum 

bozukluklarıdır (115). Parkinson hastalarında uyku ile ilişkili solunum 

bozukluklarının  revalansı net olmamakla birlikte, çeşitli çalışmalarda %15-76 

arasında değişmektedir. Parkinson hastalarında hem obstruktif hem de restriktif 

akciğer hastalıkları g rülebilmektedir. PH’de uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları için  otansiyel bir risk fakt rü  ulmoner disfonksiyondur (117). 

Obstrüktif uyku a nesi sendromu, üst solunum yolundaki daralmalar veya 

tıkanmalar nedeniyle soluk almada kesilmelerle kendini g steren bir hastalıktır. 

Sonuçlar çelişkili olsa da, Parkinson hastalarında OUAS sıklığının normal 

 o ülasyona g re daha fazla olduğu düşünülmektedir. (116). Erken evre 

Parkinson hastaları ile karşılaştırıldığında orta ve ileri evre hastalarda ise OUAS 

daha sık g rülmektedir (115). PH’de ri idite, laringofaringeal motor kontroldeki 

değişiklikler, glottis ve su raglottik ya ıların anormal hareketleri, diyafragmatik 

diskineziler ve stridor OUAS gelişimine katkıda bulunabilmektedir (115,116). 

Tedavi edilmeyen OUAS hastalarda yaşam kalitesini olumsuz y nde 

etkilemekte, sağlık harcamalarının ve bakım verenin yükünü artırmaktadır. 

OUAS, hastalarda gündüz uyku hali, yorgunluk, baş ağrısı, konsantrasyon 
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güçlüğü gibi şikayetlere sebe  olabilmekte olu ; kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalıklar ile kognitif disfonksiyon için risk fakt rü 

oluşturmaktadır. Bu nedenlerle Parkinson hastalarında OUAS’nin tanınması ve 

tedavisi  nemlidir (115,117). 

Ya ılan birkaç çalışmada Parkinson hastalarında kontrollere kıyasla daha 

fazla santral uyku a nesi bildirilmiştir. PH’de santral uyku a nesi, daha yüksek 

dozlarda DA kullanımı ile ilişkilendirilmiştir (117). 

Uyku ile ilişkili solunum bozukluklarının tedavisi bozukluğun türüne bağlı 

olarak değişmektedir. OUAS; sürekli  ozitif hava yolu basıncı tedavisi, 

 ozisyonel tera iler, ağız içi cihazlar ve seçilmiş vakalarda cerrahi olarak tedavi 

edilmektedir. Santral uyku a nesinin tedavisi nedensel fakt rlerin 

değerlendirilmesi, gelişmiş  ozitif hava yolu basıncı uygulamasını ve bazı 

durumlarda asetazolamid kullanımını içermektedir. Hi oksemi ve hi oventilasyon 

bozuklukları ise  ozitif hava yolu basıncı uygulamaları ile tedavi edilmektedir 

(115). 

Sirkadiyen Ritim Bozuklukları: Sirkadiyen ritim; fizyolojik ve 

davranışsal süreçleri düzenleyen, yaklaşık 24 saatlik  eriyodikliğe sahi  biyolo ik 

bir d ngüdür (117). Sirkadiyen ritim temel olarak hi otalamusta bulunan 

su rakiazmatik nükleus tarafından düzenlenmektedir. Melatonin sekresyonu, gıda 

alımı, fiziksel egzersiz ve ışık maruziyeti de sirkadiyen ritmin düzenlenmesinde 

 nemlidir (116). 

Sirkadiyen ritim bozuklukları PH’de sık g rülmektedir ancak diğer uyku 

bozuklukları ile karşılaştırıldığında bilgiler oldukça sınırlıdır (116). Parkinson 
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hastaları ile sağlıklı bireyler arasındaki melatonin ve kortizol sekresyonlarındaki 

farklılıklar yakın zamanda ra or edilmiştir. Yine ya ılan birkaç çalışmada gece 

vücut sıcaklığında, kan basıncında ve kal  hızındaki değişiklikler Parkinson 

hastaları ile sağlıklı bireyler arasında farklılıklar g stermiştir (117). Sirkadiyen 

ritim bozuklukları uyku ve uyanma zamanlarında  nemli değişikliklere yol 

açabilmekte; insomni ve AGU gibi diğer bazı uyku bozukluklarına sebe  

olabilmektedir (116). Ayrıca bu bozukluklar uyku-uyanıklık d ngülerini 

etkilemekle kalmayı  aynı zamanda duygudurumu, bilişsel, otonom ve motor 

fonksiyonları da etkileyebilmektedir (117) 

Parkinson hastalığında sirkadiyen ritmin bozulması su rakiazmatik 

nükleustaki  atolo ik değişiklikler, hastalarda hareketliliğin ve dış mekan ışığına 

maruziyetin azalması ve do aminer ik tedaviler gibi etkenlerle ilişkilendirilmiştir 

(116). Sirkadiyen ritim bozuklukların tedavisinde  arlak ışık, davranışçı tedavi 

y ntemleri ve melatonin kullanılmaktadır (116,117). 

2.2.8.4. Otonom Bozukluklar 

Parkinson hastalığında otonom bozukluklar oldukça yaygındır. Bu 

bozuklukların  revalansı, aynı yaş grubundaki kontrollere g re Parkinson 

hastalarında anlamlı derecede yüksektir. Otonom bozukluklar hastaların günlük 

yaşamlarına olumsuz etki etmekte olu , hastaların yaşam kalitesinde bozulmaya 

sebep olabilmektedir (15). Otonom bozukluklarda altta yatan patofizyoloji 

oldukça karmaşıktır. Otonomik fonksiyonlara aracılık eden nükleusların 

de enerasyonu ve işlev bozuklukları temel  atolo iyi oluşturmaktadır. Bu 
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nükleuslar; dorsal vagal nükleus, nükleus ambigus ve inen yollar aracılığıyla 

sem atik  reganglionik n ronları kontrol eden rostral ventrolateral medulla, 

ventromedial medulla ve kaudal rafe nükleusu gibi diğer medüller merkezlerdir. 

Ayrıca koliner ik, monoaminer ik ve serotoner ik nükleusların de enerasyonlarıyla 

da santral otonomik sistem içerisinde anormal modülatuar etki meydana 

gelmektedir (5). 

Parkinson hastalığı seyri sırasında  remotor evre dahil tüm evrelerde 

otonom bozukluklar g rülebilmektedir. Bu bozukluklar sıklıkla motor belirtiler 

başlamadan  nce gelişmektedir (119).  Bu durum erken evrede otonom 

fonksiyonlara sahi  alt beyin sa ı nükleuslarına ek olarak torasik s inal kordda, 

sakral sem atik s inal kord nükleuslarında,  zefagus miyenterik pleksusta, 

sempatik gangliyonlarda ve vagus sinirinde alfa sinüklein  atolo i g rülmesi ile 

açıklanmaktadır.  Hastalığın  remotor d neminde ve erken evrelerinde g rülen bu 

belirtiler, hastalığın ilerlemesi ile birlikte daha da belirginleşmekte ve hastalığın 

daha ileri evrelerinde ciddi morbiditeye sebe  olmaktadır. Ancak erken ve ciddi 

otonom disfonksiyon  zellikle  iramidal veya serebellar bulgular da eşlik 

ediyorsa multisistem atrofi tanısını düşündürmelidir. (2,4,5). 

Parkinson hastalığında sık g rülen otonom bozukluklar; ürolo ik işlev 

bozuklukları, cinsel işlev bozuklukları, kardiyovasküler bozukluklar ve 

gastrointestinal sistem bozukluklarıdır (107). 

Ürolojik İşlev Bozuklukları: Parkinson hastalığında ürolo ik işlev 

bozuklukları çoğunlukla idrarın de olanması ile ilgilidir. Detrusor kasının aşırı 

aktivitesi ile ilişkili olarak hastalarda acil idrar ya ma ihtiyacı, yetişememe 
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biçiminde idrar kaçırma ve idrar ya ma sıklığında artış g rülmektedir (119). 

İşeme regülasyonu sakral s inal kord segmentlerinin otonom fonksiyonlarına 

bağlıdır ancak işeme,  onstaki işeme merkezi tarafından kolaylaştırılmaktadır.  

Sağlıklı bireylerde frontal işeme merkezinin, BG’nin Do amin 1 (D1) rese t rleri 

aracılığıyla  onstaki işeme merkezine baskılayıcı etkisi bulunmaktadır. PH’de bu 

baskılayıcı etkinin kaybolması ile idrar de olanması ile ilgili  roblemler ortaya 

çıkmaktadır (107). 

İdrarın tutukluğu ve idrar akımının azalması da idrarın boşaltılmasındaki 

sorunlardır. Bu sorunlar istemli kontrol altındaki üretral sfinkter kası ve  elvisi 

d şeyen kasların bradikinezisi sonucu gelişmektedir (14). 

Ürolo ik işlev bozuklukları nedeniyle Parkinson hastalarında sıklıkla 

 rostat ve idrar yolu enfeksiyonları meydana gelebilmektedir (69). 

Oksibutilin, tolterodin, solifenasin ve darifenasin gibi antikoliner ik ilaçlar 

aşırı aktif mesane tedavisinde sem tomları rahatlatmak için kullanılmaktadır 

(101). Diaze am ve baklofen aşırı sfinkter kasılması olan hastalarda faydalı 

olabilmektedir. Bazı hastalarda detrussor kasına botulinum toksini 

uygulanmasının da şikâyetleri azalttığı g sterilmiştir (69). PH’ye eşlik eden 

benign  rostat hi er lazisi varlığında alfuzosin ve tamsulosin gibi alfa-1 rese t r 

blok rleri tedavide tercih edilmektedir (5,14). 

Cinsel İşlev Bozuklukları: Cinsel işlev bozuklukları, Parkinson 

hastalarında sık g rülmekte ve hastaların yaklaşık %25’ini etkilemektedir (120). 

Hastalarda bu bozukluklar cinsel işlevlerde yetersizlikten hi erseksüaliteye kadar 

değişmektedir (5). Hastalarda cinsel uyarılma güçlüğü, azalmış libido, erektil 
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disfonksiyon, va inal kuruluk,  orgazma ulaşamama ve do aminer ik tedavinin 

yan etkisi olarak artmış libido (hi erseksüalite) gelişebilmektedir. Hi erseksüalite, 

genellikle DA’ya sekonder meydana gelmektedir (14). 

Parkinson hastalarında fosfodiesteraz-5 inhibit rü olan sildenafil, erektil 

disfonksiyon tedavisinde kullanılmaktadır (101). Cinsel işlev bozukluklarının 

tedavisinde de resyon, anksiyete ve uyku bozuklukları gibi diğer MOB’un ile bu 

duruma yol açabilecek ilaçların değerlendirilmesi de  nemlidir (98). 

Kardiyovasküler Bozukluklar: Parkinson hastalarının yaklaşık %80'inde 

kardiyak otonomik bozukluklar g rülebilmektedir. En sık g rülen bozukluklar 

ortostatik hipotansiyon ve labil hipertansiyondur (107). 

Parkinson hastalarında  ostsinaptik sempatik denervasyon sonucunda 

ortostatik hi otansiyon gelişebilmektedir (14). Ortostatik hi otansiyon, hastanın 

yatar konumdan ayakta durur konuma geçişte üç dakika içinde sistolik kan 

basıncının 30 mmHg ve üzerinde ve/veya diastolik kan basıncının 15 mmHg ve 

üzerinde düşmesi olarak tanımlanmaktadır (15). Parkinson hastalarının yaklaşık 

%60’ında ortostatik hi otansiyon g rülmektedir. Genellikle hastalığın ileri 

evrelerinde g rülen bir motor olmayan belirti olarak kabul edilse de; hastalığın 

her evresinde ortostatik hi otansiyon meydana gelebilmektedir. Risk fakt rleri 

arasında ileri yaş, bilişsel işlev bozukluğu ve daha uzun hastalık süresi yer 

almaktadır.  Hastalığın kendisine ek olarak do aminer ik ilaç kullanımı da 

ortostatik hi otanisyon riskini artırabilmektedir (121). Hastalar yataktan 

kalktıklarında, uzun süre ayakta durduklarında veya yürüyüş esnasında kendilerini 

yorgun hissedebilmekte, g zleri kararabilmekte ve bu yüzden düşmeler meydana 
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gelebilmektedir (69). Postprandial hipotansiyon da PH’de ra or edilen bir başka 

bulgudur (107). 

Ortostatik hi otansiyon tedavisinde  ncelikle antihi ertansif ilaçların 

düzenlenmesi, yatak başının kaldırılması,  ron  ozisyonundan yavaşça kalkılması, 

tuz tüketiminin artırılması ve varis çorabı kullanılması gibi farmakolo ik olmayan 

y ntemler uygulanmalıdır (15). Bu y ntemler faydalı olmaz ise fludrokortizon, 

midodrin, droksido a ve dom eridon tedavide kullanılabilecek farmakolo ik 

a anlardır (101). Ayrıca  ost randial hi otansiyon varsa  ğünlerin az miktarlarda 

ve sık  ğünler şeklinde düzenlenmesi  nerilmektedir (107). 

Parkinson hastalarında su in hi ertansiyon da g rülebilmektedir. 

Hastalarda ya ılan yirmi d rt saatlik kan basıncı izlemleri, kan basıncı 

 rofilindeki değişikliklerin ve su in hi ertansiyonun genellikle ortostatik 

hi otansiyonu olan hastalarda ortaya çıktığını g stermiştir. PH'de su in 

hi ertansiyon, hedef organ hasarının yanı sıra serebrovasküler ve kardiyovasküler 

olay riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir (107). 

Parkinson hastalarında motor belirtilerdeki dalgalanmalar da 

kardiyovasküler fonksiyonları etkileyebilmektedir. Ka alı d nemlerin hastalarda 

hi ertansiyon, daha yüksek istirahat kal  hızı ve kan basıncında daha fazla 

ortostatik düşüş ile ilişkili olduğu g sterilmiştir (107). 

Gastrointestinal Sistem İşlev Bozuklukları: Beyin sa ı ve enterik sinir 

sistemlerinde bulunan otonomik nükleusların etkilenmesi nedeniyle, PH’de 

gastrointestinal işlev bozukluklarının gelişebildiği bilinmektedir. PH’nin tüm 

evrelerinde g rülebilen gastrointestinal işlev bozuklukları, hastalığın  remotor 
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d neminde bile ortaya çıkabilmektedir. Bağırsakların otonom kontrolünde 

vagusun dorsal motor nükleusu  nemlidir ve bu buradaki  atolo ik değişiklikler 

PH’nin erken d nemlerinde ortaya çıkmaktadır. Bu durum, kabızlık gibi 

gastrointestinal sistem belirtilerinin neden motor belirtilerden daha  nce ortaya 

çıktığını açıklamaya yardımcıdır. (107). Gastrointestinal işlev bozuklukları PH’de 

hem motor hem de motor olmayan nedenlerle ortaya çıkabilmektedir. Hastaların 

yaklaşık %60-80’ini etkilediği bildirilmektedir. PH’de sık karşılaşılan 

gastrointestinal işlev bozuklukları disfa i, siyalore, mide boşalmasında gecikme, 

gastro zofageal reflü, konsti asyon ve anorektal işlev bozukluklarıdır (122). 

Konsti asyon, PH ile ilişkisi en iyi bilinen gastrointestinal belirtidir (107). 

PH tanısından yaklaşık 18 yıl  ncesine kadar konsti asyon gelişebileceği 

bildirilmektedir (119). PH’de konsti asyon, hastalığın kendi  atolo isine sekonder 

olarak ya da do aminer ik ve antikoliner ik ilaçların yan etkisine bağlı olarak 

oluşabilmektedir (15). Hastalığın ileri evrelerinde nadiren de olsa konsti asyon ve 

anorektal bozukluk nedeniyle megakolon ve ileus gelişebilmektedir (69).   

Konstipasyonun tedavisinde  ncelikle sıvı alımının artırılması, diyetin lifli 

gıdalardan zengin olacak şekilde düzenlenmesi,  robiyotik kullanımı, 

antikoliner ik ilaçların kesilmesi ve egzersiz  nerilmektedir. Gerekli durumlarda 

makrogol gibi laksatifler de konstipasyon tedavisinde kullanılabilmektedir (247). 

Siyalore, PH’de normal salgılanan tükürüğün çeşitli nedenlerle 

yutulamaması veya yutma hızının azalması sonucu ortaya çıkmaktadır. Parkinson 

hastalarında sık g rülmektedir. Hafif olgularda sadece geceleri ve yemek 

zamanında ortaya çıkarken, hastalık ilerledikçe gün içerisinde de meydana 
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gelebilmektedir (15). PH’de siyalore tedavisinde antikoliner ik damlalar 

kullanılabilmektedir ancak yan etkiler açısından dikkatli olunmalıdır. Ayrıca 

tükürük bezlerine botulinum toksin en eksiyonu da tercih edilebilecek başka bir 

tedavi seçeneğidir (101). 

Disfa i, PH’de yutma hızının azalması ve çiğneme hareketinin yavaşlaması 

sonucu meydana gelmektedir. Genellikle ileri evre Parkinson hastalarında 

g rülmektedir. Disfa i ve siyalore nedeniyle hastalarda boğulma ve as irasyon 

 n m nisi gelişme riski mevcuttur (107). Hastalarda  ncelikle diyet 

modifikasyonu, yutma egzersizleri ve telafi edici aktif-pasif manevralar 

denenmelidir. Erken d nemde yutma kolaylığı için kıvam artırıcı  eller 

kullanılabilmekte olu , sık as irasyon  yküsü olan hastalarda  erkütan 

endosko ik gastrostomi ile beslenme seçeneği değerlendirilmelidir (15). 

2.2.8.5. Koku Alma Bozuklukları 

Koku alma bozuklukları PH’de oldukça yaygındır. Parkinson hastalarının 

%90’ından fazlasında koku alma işlevinde bozukluklar olduğu çeşitli çalışmalarda 

bildirilmiştir (122). Koku alma bozuklukları PH’de çok sık olarak g rülse de, 

yalnızca hastaların %25-40’ının bu bozuklukların farkında olduğu 

belirtilmektedir. PH’de koku alma bozuklukları koku tanımlama, ayırt etme ve 

algılamada bozukluk olarak kendini g sterebilmektedir (24). Hi osmi koku 

almada azalma, anosmi koku duyusunun kaybı olarak tanımlanmaktadır. 

Genellikle iki taraflıdır (107). 



63 
 

Koku alma duyusundaki bozukluklar, motor belirtilerden yıllar  nce ortaya 

çıkabilmekte olu ;  zellikle hi osminin asem tomatik bireylerde PH için 

 reklinik bir belirteç ve erken bir değerlendirme aracı olarak kullanılabileceği  ne 

sürülmektedir (5,122). Braak hi otezine g re PH’de substantia nigradan  nce 

 eriferik otonom n ronlarda, olfakt r bulbusta, olfakt r nükleusta ve dorsal vagal 

motor nükleusta Lewy  atolo isi gelişmektedir (67). Yani koku alma ile ilgili 

b lgelerde alfa-sinüklein birikimi substantia nigradan  nce başlamaktadır.  Bu 

durum, koku alma bozukluklarının PH’de neden motor belirtiler başlamadan  nce 

meydana gelebileceğini desteklemektedir (122).  Ya ılan çalışmalarda PH veya 

tesadüfi Lewy cisimciği hastalığı olan bireylerde olfakt r bulbus, olfakt r korteks 

ve amigdala dahil koku alma ile ilgili diğer bazı b lgelerde LC ve Lewy n ritleri 

sa tanmıştır. Ayrıca g rüntüleme çalışmalarında, sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığında Parkinson hastalarında olfakt r bulbus hacminde ve sulkus 

derinliğinde azalma olduğu g sterilmiştir (107). 

2.2.8.6. Görme Bozuklukları 

Parkinson hastalarında g rme bozuklukları yaygındır ve bazı 

araştırmalarda %70’lere varan oranlarda hastalarda g rme bozukluklarının olduğu 

bildirilmektedir. İleri yaş hasta  o ülasyonu da g z  nünde bulundurulduğunda, 

g rme bozukluklarının PH’de sık g rülmesi beklenen bir durumdur ancak aynı 

yaştaki sağlıklı bireylere g re de PH’de g rme bozuklukları sıklığı artmaktadır 

(107). PH’de g rme ile ilgili bozukluklar hastalığa atfedilmeden  nce katarakt ve 

maküler de eneasyon gibi diğer  atolo ilerin ekarte edilmesi gerekmektedir (24). 
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Parkinson hastalığında karşılaşılan g rme bozuklukları çift g rme, bulanık 

g rme, renkli g rmede bozulma, kontrast ayrımında bozulma, hareket algısında 

bozulma, sakkadik hi ometri ve g rsel halusinasyonlar olarak  zetlenmektedir. 

Bu belirtilerin bazıları PH’nin hem  remotor hem de motor d nemlerinde ortaya 

çıkabilmekte ancak hastalar tarafından tanımlanmasında çeşitli zorluklar 

olmaktadır (24). Özellikle renkli g rmenin ve kontrast ayrımında bozulmanın PH 

için olası bir  remotor belirteç olabileceği ileri sürülmektedir (14,24). Genel 

olarak hastalık süresi ve şiddetiyle, g rme bozukluklarının sıklığı ve şiddeti de 

artmaktadır (24). Hastalar “ka alı” d nemlerinde düşük  arlaklıklarda bulanık 

g rme tarifleyebilmektedir (14). 

Parkinson hastalığında g rme bozukluklarının nedeninin retinadan 

oksi ital korteksteki g rme merkezlerine kadar g rme yollarındaki birçok b lge 

ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (24). Oksi ital lobda ve retinal n ronlarda 

LC’nin varlığı, retinada bulunan do aminer ik amakrin hücrelerinin kaybı, retinal 

do amin konsantrasyonlarındaki azalma, D1 ve D2 rese t rlerinin düzenleyici 

rolünün bozulması ve oksipital kortekste hipometabolizma PH’de g rme 

bozuklukları ile ilişkili  atolo iler olarak  ne sürülmektedir (14, 107). Ayrıca 

GBA mutasyonu olan hastalarda retinal incelme ve foveanın elektriksel 

aktivitesinde azalma olduğu g sterilmiştir. Bu durumun, fovea çevresinde azalmış 

inervasyon ve retinal do amin konsantrasyonlarındaki azalma ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. (107). 



65 
 

2.2.8.7. Ağrı 

Ağrı, Parkinson hastalarının %30-85’inde g rülmektedir (107). PH’de ağrı 

 rimer hastalığa bağlı olarak veya sekonder nedenler ile meydana gelebilmektedir 

(5). Hem dopaminerjik hem de dopaminerjik olmayan ağrı yolaklarının varlığının 

yanı sıra; PH’de g rülen ağrılar temel olarak nosise tif ve n ro atik ağrıları 

ka samaktadır (107). 

Kas ve iskelet sistemi ile ilişkili ağrılar, eklem ağrıları, santral ağrı, 

orofasiyal ağrı ve genital ağrı PH’de meydana gelebilmektedir. PH’de ağrı, daha 

çok kas ve iskelet sistemi ile ilişkilidir. Ri idite, bradikinezi, distoni, diskinezi ve 

do aminer ik tedavilere sekonder motor dalgalanmalar ağrıya sebe  

olabilmektedir (14). Genellikle rijidite ve bradikineziye sekonder gelişen ağrılar 

anti arkinsonyen ilaç etkisinin bitiminde şiddetlenmektedir (107). Paravertebral 

kaslardaki distoniye sekonder oluşan anormal  ostür, sabah erken saatlerde alt 

ekstremiterelde gelişen distoni, kam tokormi ve  arkinsonyen el gibi hastalığa 

 zgü deformiteler ve distoniye sekonder gelişen  ostural deformiteler de ağrı 

oluşumuna katkıda bulunabilmektedir (69). Ayrıca bradikinezi ve ri idite ile 

ilişkisi olmayan b lgelerde (baş, yüz, e igastrium, karın,  elvis, rektum ve genital 

b lge) talamus ve BG’deki duyusal yolakların bozukluğu sonucu santral ağrı da 

PH’de oluşabilmektedir (14). 

Bazal ganglionların substantia nigra, korteks, talamus ve diğer birçok 

nükleustan gelen bilgilerin modülasyonu ve entegrasyonu ile duyusal işlevleri 

bulunmaktadır. PH’de BG’deki do aminer ik disfonksiyon duyusal algıyı ve ağrı 

eşiğini değiştirmektedir. Bununla birlikte do aminin medulla s inalis, talamaus, 
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 eriakuaduktal gri cevher ve singulat korteks de dahil olmak üzere BG dışındaki 

b lgelerde de ağrı modülasyonu g revi bulunmaktadır. Ayrıca PH’de rafe 

nükleusu ve lokus sereleusun de enerasyonu da ağrı  atogenezinde rol 

oynamaktadır (107). 

Parkinson hastalığında ağrının tedavisi,  ncelikle istirahat halindeki 

d nemlerle ilgili belirtilerin giderilmesine y neliktir ve uygun dopaminerjik 

tedavilerin düzenlenmesini içermektedir. Do aminer ik tedavi gerekli durumlarda 

anal ezikler veya ağrı modüle edici ilaçlarla birleştirilebilir. Ağrılı distoni 

tedavisinde seçilmiş hasta gru larında botulinum toksin en eksiyonları 

kullanılabilmektedir (107). 

2.2.8.8. Dermatolojik Bulgular 

Seboreik dermatit, Parkinson hastalarının %20- 60'ını etkileyen ve 

genellikle erken belirti olarak g rülen yaygın bir cilt hastalığıdır (123). PH’de 

g rülen diğer dermatolo ik değişiklikler arasında aşırı terleme (hi erhidroz), 

dermatofitoz ve anormal cilt duyumları bulunmaktadır. Terlemede azalma, ato ik 

dermatit ve  emfigoid gibi diğer dermatolo ik belirtiler de Parkinson hastalarında 

g rülebilmesine rağmen eşleştirilmiş kontroller ile karşılaştırıldığında anlamlı 

farklılık sa tanmamıştır (119). 

Hastalarda kolinerjik sempatik denervasyon sonucunda geceleri ve 

levodo a etkisinin bittiği zamanlarda beliren aşırı terleme g zlenebilmektedir. 

Genellikle hastalığın geç d nemlerinde ortaya çıktığı düşünülse de hastalığın 

 rodromal veya erken d nemlerinde de aşırı terleme meydana gelebilmektedir 
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(119,123). Botulinum toksin en eksiyonları fokal terlemesi olan hastalarda 

düşünülebilir (15). 

Bradikineziye bağlı olarak hareketsiz yaşayan ve/veya do aminer ik tedavi 

alan Parkinson hastalarında bacak  demi gelişebilmektedir. Hastalarda  oliklinik 

muayenesi sırasında bacak  demi mutlaka sorgulanmalıdır (69) 

Melanom, Parkinson hastalığında genel  o ülasyondan daha yüksek 

sıklıkta ortaya çıkmaktadır. 290.000'den fazla kişide ya ılan 24 g zlemsel 

çalışmanın meta analizine g re; Parkinson hastalarında melanom riskinin yaklaşık 

iki kat daha yüksek olduğu belirtilmiştir. PH ve melanom arasındaki kesin ilişki 

henüz tam olarak açıklanamamıştır (124). 

2.2.8.9. Yorgunluk 

Yorgunluk, Parkinson hastalarının %40-56’sında g rülen ve hastaların 

yaşam kalitesini olumsuz y nde etkileyen bir belirtidir. Uzun hastalık süresi ile 

ilişkili olan yorgunluğun ileri evre Parkinson hastalarında sıklığı artmaktadır. 

Yorgunluk, hastalarda gün içerisinde aralıklı veya devamlı olarak 

hissedilebilmektedir (125). Yorgunluğun de resyon, AGU ve demans gibi motor 

olmayan diğer bazı belirtilerle ilişkisi g sterilmiştir (100,125). Ancak ya ılan bazı 

çalışmalarda de resyon ve AGU’su olmayan hastalarda da yorgunluk 

 revelansının yüksek olduğu sa tanmıştır. Bu veriler, yorgunluğun de resyon ve 

AGU ile  rtüşen ancak nedensel olarak ilişkisi olmayan PH’nin ayrı bir belirtisi 

olduğu hi otezini desteklemektedir (100). PH’de rasa ilin kullanımının yorgunluk 

üzerine olumlu etkileri olduğu g sterilmiştir (101). Metilfenidat, modafinil ve 
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amantadin PH’de yorgunluk tedavisi için kullanılabilecek diğer a anlardır 

(15,101). 

2.2.9. Motor Olmayan Alt Tipler 

Parkinson hastalığı oldukça hetero en kliniğe sahi  olan n rode eneratif bir 

hastalıktır (126). Bugüne kadar ya ılmış olan  ek çok çalışmada Parkinson 

hastalarında mevcut olan MOB incelenmiş, bu belirtilerin hastalıktaki  nemi ve 

yaşam kalitesi üzerindeki etkisi vurgulanmıştır (127). Bununla birlikte, Parkinson 

hastalarının artık izole MOB’dan ziyade, birden fazla MOB’a sahi  olduğu kabul 

edilmektedir. Ayrıca hasta alt gru larında MOB kümeleri olarak tanımlanabilecek 

birkaç motor olmayan belirtinin kombine şekilde bir arada olabileceğini g steren 

veriler de artmaktadır (126). 

Parkinson hastalığındaki motor alt ti ler araştırılmış ve iyi tanımlanmış 

olsa da, son yıllarda ya ılan klinik, g rüntüleme ve n robiyolo ik çalışmalar 

 zellikle tedavi edilmemiş (ilaç kullanmamış) ve erken evre Parkinson 

hastalarında da farklı motor olmayan alt ti lerin varlığını düşündürmüştür (128). 

Yayınlanmış kanıtlara, klinik g zlemlere ve PH’nin erken evrelerinde en belirgin 

ve baskın olan klinik ve g rüntüleme verilerine dayanarak Sauerbier ve ark. 

tarafından PH’de yedi motor olmayan alt ti   nerilmiştir. Bunlar Park kognisyon, 

Park a ati, Park uyku, Park yorgunluk, Park ağrı, Park otonomik ve Park 

de resyon/anksiyete şeklindedir (128). Parkinson hastalığında tanımlanan bu 

motor olmayan alt ti lendirme; tedavi edilmemiş (ilaç kullanmamış) ve erken evre 

Parkinson hasta kohortlarındaki s esifik MOB’a, baskın klinik fenoti lere ve 
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çeşitli araştırmacılar tarafından  nerilen PH  atolo isinin üç ana yayılma yoluna 

dayanmaktadır (126). Park kognisyon ve Park a atinin neokortikal alt ti  ile 

ilişkili olması muhtemeldir. Bu alt ti te erken evre PH’de neokorteks ve  re-

suplementer motor alanda patoloji izlenmektedir. Park uyku ve Park otonom 

beyin sa ı  atolo isi ile ilişkiliyken; Park ağrı, Park yorgunluk ve Park 

de resyon/anksiyete olfakt r ve limbik yol tutulumuyla ilişkilidir (126,127). 

Parkinson hastalığında  nerilen motor olmayan alt ti ler, k ken aldıkları olası 

yollar ve klinik  nemi Tablo 6 ve Şekil 6‘da g sterilmiştir. 

 

 

 

Şekil 6. Parkinson hastalığında  atolo inin olası yayılma yolları ve motor olmayan alt ti ler (126) 
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Tablo 6. Parkinson Hastalığında Önerilen Motor Olmayan Alt Ti ler, K ken 

Aldıkları Olası Yollar ve Klinik Önemi (127) 

Patolojinin 

Olası Yayılma 

Yolu 

Önerilen 

Park Alt Tipi 

Baskın Klinik 

Sunum 
Klinik Önemi 

Neokortikal Yol 

Park Kognitif 

Hafif bilişsel 

bozukluk (amnestik 

olan ve olmayan) 

Erken demans 

Demans riskinde artış 

mevcuttur. 

Park Apati Apati 
Apati, dopaminerjik 

ilaçlarla tedavi edilebilir. 

Olfakt r-

Limbik B lge 

Yolu 

Park 

Yorgunluk 
Yorgunluk 

Serotonerjik sisteme dair 

yeni kanıtlar var. 

Serotonerjik a anların 

tedavideki rolü? 

Park Ağrı 

Santral ağrı 

Dalgalanmaya bağlı 

ağrı 

Açıklanamayan alt 

ekstremite ağrısı 

Tedavi düzenlenebilir: 

Santral ağrı: O ioidler 

Dalgalanma d nemine bağlı 

ağrı: Uzun etkili 

do aminer ik ilaçlar 

Beyinsa ı Yolu 

Park Uyku 

RUDB 

AGU 

Narkoleptik fenotip 

RUDB artan bilişsel 

bozukluk riski ile ilişkili 

olabilir. 

Narkoleptik fenotipte 

dopamin agonistleri ani 

uyku ataklarına neden 

olabilir. 

Park Otonom 

Adrenerjik 

(postural, 

postprandial ve 

postegzersiz 

hipotansiyon) 

Gastrointestinal 

sistem bozukluğu 

Genitoüriner 

bozukluklar 

Noradrenerjik tedavi 

düşünülebilir. 

Olası araştırmalar arasında 

gecikmiş mide boşalma 

taraması, yutma muayenesi 

ve kardiyak g rüntüleme 

yer alır. 

 

        

Parkinson hastalığında MOB kümelerinin veya motor olmayan alt ti lerin 

tanımlanması klinikte ve araştırmalarda hekimlere kolaylıklar sağlayacak olu ; 

hastalığın altında yatan  atofizyolo inin daha iyi anlaşılmasına,  zellikle belirli 

genetik mutasyonlarda belirli MOB’un bir belirteç olu  olmayacağının 
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değerlendirilmesine, kişiye  zel tedavi strate ilerinin uygulanmasına, tedavi 

yanıtının ve hastalık  rognozunun  ng rülebilmesine yardımcı olacaktır (129). 

2.2.10. Tedavi 

N rode eneratif hastalıklar içerisinde en başarılı sem tomatik tedavinin 

PH’de olduğunu s ylemek mümkündür. Kanıta dayalı veriler açısından 

bakıldığında, bugün için hastalığın ilerlemesini durduran ya da yavaşlatan 

herhangi bir tedavi bulunmamaktadır. Hastalığın tedavisi için kullanılan ilaçlar 

sem tomatik olarak etkilidir. PH’deki birçok motor belirtinin striatal do amin 

eksikliğine bağlı olduğu düşünüldüğünde, hastalığın tedavisindeki temel yaklşaım 

do aminer ik etkinliğin artırılmasıdır (15). PH tedavisi için kullanılan ilaçlar 

levodopa, dopamin agonistleri, monoamin oksidaz B inhibit rleri, katekol-O-

metiltransferaz inhibit rleri, amantadin ve antikoliner ik ilaçlardır (130,131). 

PH’nin erken ve orta evrelerinde do aminer ik tedavi ile yeterli ve sürekli 

sem tomatik yanıt sağlanırken; bu yanıt ileri evrelerde kaybolmakta, hastalarda 

motor ve motor olmayan komplikasyonlar ortaya çıkmaktadır. Kesin bir g rüş 

birliği olmasa da; o timal medikal tedaviye yanıt vermeyen, şiddetli ve sık motor 

ve motor olmayan dalgalanmaları olan, yürüme ve denge sorunları ile kognitif 

etkilenimi olan hastalar ileri evre PH olarak tanımlanmaktadır (15). İleri evre 

Parkinson hastaları sıklıkla medikal tedaviler ile birlikte cihaz destekli tedavilere 

ihtiyaç duymaktadır. PH’nin ileri evrelerinde kullanılan cihaz destekli tedaviler 

derin beyin stimülasyonu, a omorfin infüzyonu ve levodo a-karbidopa intestinal 

jel infüzyonudur (131). 
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Parkinson hastalığının tedavisine hastalığın tanısı konulduğu an 

başlanmalıdır. Bunun nedeni, tedavi edilmeyen hastalarda striatumdaki dopamin 

eksikliğine bağlı kom ansasyon mekanizmasının de enerasyonunun hızlanı  

malada tif  lastisite ya arak ilaç yanıtının etkileneceği düşüncesidir (132). 

Parkinson hastalığı tedavisi hastanın yaşı, mesleği, belirtilerin ti i ve 

ağırlığı, hastalığın şiddeti daha  nce kullandığı anti arkinsonyen ilaçlar, eşlik 

eden hastalıklar, MOB’un varlığı gibi  ek çok fakt re g re düzenleni  

bireyselleştirilmelidir. Amaç, hastanın olabildiğince uzun süre bağımsız olarak 

fonksiyon g rebilir olması ve yaşam kalitesinin yükseltilmesidir.  (15). 

Levodopa: Parkinson hastalığı tedavisinde en etkili ve altın standart 

olarak kabul edilen ilaç levodo adır. Levodo a  re aratları sem tomatik etkisi en 

güçlü anti arkinsonyen ilaçlardır (133,134). 

Levodopa (L-3,4-dihidroksi-fenilalanin) do amin  rekürs rüdür.  

Dopamin kan beyin bariyerini geçemediği için tedavide  rekürs rü olan levodo a 

kullanılmaktadır. Levodo a, kan beyin bariyerinden geçtikten sonra beyinde do a 

dekarboksilaz enzimi ile do amine çevrilerek sem tomatik etkisini 

g stermektedir. Aynı d nüşüm  eriferde de geçerlidir. Bu nedenle  eriferde 

dopamine çevrilmesinin  nlenmesi amacıyla levodo a, dekarboksilaz inhibit rleri 

(benserazid veya karbido a) ile birlikte kullanılmaktadır. Periferik dekarboksilaz 

inhibit rleri kan beyin bariyerini geçemedikleri için beyindeki levodo anın 

dopamine d nüşümünü etkilemezler (135). Dekarboksilaz enzim inhibit rleri ile 

kanda bulunan levodo anın  eriferde do amine d nüşme miktarı azaltılarak kan 

beyin bariyerinden daha yüksek oranda levodo a geçmesi sağlanmaktadır. 
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B ylece aynı faydayı elde etmek için gereken levodo a dozu da azalmaktadır 

(15). Ayrıca  eriferde do amin oluşumu da azaldığı için iştahsızlık, bulantı, 

kusma ve ortostatik hipotansiyon gibi periferik dopaminerjik yan etkiler de 

kısmen engellenmektedir (131). 

Ülkemizde levodo a  re aratları dopa dekarboksilaz enzim inhibit rleri 

ile kombine olarak standart ya da kontrollü salınımlı formlarda ya da bunlara 

COMT enzim inhibit rünün de eklendiği üçlü kombinasyon formunda 

bulunmaktadır (15).  Standart form levodo a daha hızlı etki başlangıcı ve daha 

kısa etki süresi sağlamaktadır. Kontrollü salınım formun ise etkisi daha geç 

başlamakta ancak etki daha uzun sürmektedir. Genel olarak yavaş salınımlı 

levodo ayı gece yatmadan  nce kullanma eğilimi mevcuttur. Amaç uyku 

sırasında etkinin uzatılmasıdır. Kontrollü salınımlı formların emilimi düzenli 

olmayı , etkinliği de standart formların yaklaşık üçte ikisi kadardır (136). 

Levodo a, PH’de  zellikle bradikinezi ve ri idite olmak üzere birçok 

belirtiyi hızlı ve etkin bir şekilde kontrol edebilmektedir. Tremor üzerine etkisi ise 

sınırlıdır (137). Motor kom likasyon oluşturma  otansiyeli ise levodopa 

kullanımını sınırlamaktadır. 2004 yılında yayınlanan ELLDOPA çalışmasında, 

yüksek doz levodo a kullanan hastaların daha kısa sürede motor kom likasyon 

geliştirdiği g sterilmiştir (138). Ayrıca fizyolo ik koşullarda striatumda devamlı 

do amin stimülasyonu mevcutken kısa yarılanma  mrü olan levodo a, striatumda 

aralıklı do amin stimülasyonuna neden olarak malada tif  lastisiteyi 

oluşturmaktadır. Malada tif  lastisitenin de motor kom likasyonlara neden 

olduğu düşünülmektedir (131).  Bu bilgiler levodo anın ihtiyaç hissedilene kadar 
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geciktirilmesi gerektiği düşüncesini desteklemektedir. Özellikle genç hastalarda 

levodo aya bağlı motor kom likasyonlar daha erken gelişebileceğinden levodopa 

erteleme yaklaşımı  nerilmektedir (137,139). Eğer genç bir hastada levodo a 

başlanması gerekiyorsa, doz hastaya yeterli olacak en düşük düzeyde (mümkünse 

400 mg/gün’ün altında) tutulmalıdır.  Yaşlı hastalarda levodo a ile motor 

kom likasyon gelişme riski daha azdır. Ayrıca yaşlı hastalar diğer 

anti arkinsonyen tedavilerin n ro sikiyatrik yan etkilerine daha duyarlıdır. Bu 

nedenle yaşlı  o ülasyonda PH tedavisinde ilk tercih levodo a içeren  re aratler 

olmalıdır (15). 

Levodo a n tral bir aminoasit olup emilim aşamasında diğer 

aminoasitlerle yarışmaktadır. Proteinli gıdalar ile birlikte alınırsa beyne geçen 

levodo a miktarı azalmaktadır. Bu yüzden levodo a aç karnına ve boş mideye 

alınmalıdır. Levodo a yeterli dozda ve aç karnına alındığı halde etki etmiyorsa 

tanı g zden geçirilmelidir. Levodo anın etkin olmadığını s yleyebilmek için 

verilmesi gereken en yüksek doz 2000 mg/gün’dür (15). 

Daha  nce de değinildiği gibi, levodo anın farmakodinamik sorunlarının 

başında etkinliğinin zamanla azalması ve motor kom likasyonlara neden olması 

gelmektedir (15). Uzun süre levodo a alan hastalarda ilacın etki süresi endo en 

do aminin azalması nedeniyle kısalmaktadır. Bu yüzden hastalar  ncelikle etki 

süresinin kısalmasına bağlı olarak bir dozun etkisinin diğer dozu yakalayamadığı 

d nemler yaşamaya başlamaktadır. Bu duruma doz sonu k tüleşmesi (wearing 

off) adı verilmektedir. Bu durumun dışında beklenmedik anlarda k tü (off) ve iyi 

(on) d nemlerinin ortaya çıktığı “on-off” fenomeni g zlenmektedir. Tedavinin 
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ilerleyen d nemlerinde de diskineziler ortaya çıkabilmekte ve hastalar için  nemli 

bir sorun teşkil etmektedir (131,137). 

Levodo a, motor kom likasyonlar dışında tüm do aminerjik tedavilerde 

de g rülebileceği gibi hem periferik hem santral yan etkilere neden 

olabilmektedir. En sık g rülen  eriferik yan etkiler bulantı, kusma, ortostatik 

hipotansiyon ve aritmiyken; santral do aminer ik yan etkiler  zellikle kognitif ve 

 sikiyatrik belirtiler olan halüsinasyonlar ve  sikotik bulgulardır (136). 

2.2.11. İleri Evre Parkinson Hastalığında Motor Komplikasyonlar 

Parkinson hastalığının uzun d nem motor kom likasyonları hastalık ve 

tedavi süresine, santral ve  eriferik çeşitli mekanizmalara ve levodo anın 

kümülatif alınımına bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. PH’nin erken evrelerinde 

 resina tik sinir terminallerinin do amin de olama ka asitesinin korunmuş 

olması nedeniyle oral levodopa tedavisine iyi sem tomatik yanıt alınmaktadır 

(140). Ancak hastalık ilerledikçe nigrostriatal do aminer ik n ronlardaki 

dejenerasyon artmakta, endojen dopamin sentezi ve bu n ronların do amin 

depolama ka asitesi azalmaktır (131). Dopaminer ik n ron sayısının azalması 

nedeniyle de  resina tik b lgedeki do amin eskiye oranla daha fazla salınmakta, 

b ylece sistem içerisindeki do amin hızlıca tükenmektedir (131,140). Ayrıca 

kandaki değişken levodo a konsantrasyonlarına bağlı olarak sina s düzeyinde 

dopamin seviyeleri dalgalanmakta ve postsinaptik striatal dopaminerjik 

stimülasyon düzensiz hale gelmektedir (7). Sonuç olarak hastalığın ileri 

d nemlerinde levodo a tedavisinden alınan yanıt azalmaktadır. PH’nin ileri 
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evrelerinde hastalarda tera  tik  encere daralmakta olu , levodopa 

seviyelerindeki küçük değişikliklere karşı hastalarda artmış duyarlılık 

bulunmaktadır. Bu durum hastalarda motor ve motor olmayan işlevleri olumsuz 

y nde etkilemektedir (140). Hastaların motor belirtilerinin ve motor 

kom likasyonlarının bazıları do aminer ik tedavi ile düzelebilirken, bir kısmı ise 

do aminer ik tedavilerden fayda g rmemektedir (15). 

Parkinson hastalığının ileri evrelerinde motor ve motor olmayan 

belirtilerde tedavi yanıtı azalmaktadır (141). Hastalarda bu evrede dopaminerjik 

tedavi ile ilişkili kom likasyonlar sıkça ortaya çıkmakta olu  her hastaya  zel 

tedavi stratejilerinin belirlenmesi gerekmektedir (15). Hastalarda dopaminerjik 

ilaç tedavisi sonrası belirtilerde düzelme olan d nemler “açık (on)” d nem olarak 

adlandırılırken, ilacın etkisi geçi   arkinsonizm belirtilerinin tekrar ortaya çıktığı 

d nemlere “ka alı (off)” d nem adı verilmektedir (141). 

On-off dalgalanmaları, hastaların klinik olarak  arkinsonizm bulgularının 

olmadığı veya diskinezi ile açık ve hareketli oldukları durumdan; parkinsonizm 

bulgularının şiddetlendiği veya ka alı ve hareketsiz oldukları duruma 

 ng rülebilir veya  ng rülemeyen şekilde hızlı geçiş yaşamaları şeklinde 

tanımlanmaktdır (140). İleri evre Parkinson hastalarında bu durum  ng rülemez 

ve hızlı bir şekilde gün içerisinde sık sık tekrarlayabilmekte ve hastalarda “yo-

yoing” etkisi gelişebilmektedir (142). Erken evre PH’de, levodo a dozu ile 

 arkinsonizm belirtilerine alınan yanıt arasında doğrusal bir ilişki bulunmaktadır. 

Ancak hastalığın ileri evrelerinde bu yanıt sigmoidal bir eğriye d nüşmektedir. Bu 
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nedenle hastalar levodopa dozu kanda belirli kritik bir seviyedeyken açılmakta; bu 

seviyenin altında ka alı, üzerinde ise diskinetik açık olmaktadır (140). 

Doz sonu k tüleşmesi dışında do aminer ik tedaviyle düzelebilen diğer 

motor sorunlar ani ve beklenmedik “off”, “on-off” fenomeni, işe yaramayan doz 

(no on), gecikmiş “on”,  ğleden sonra k tü yanıt ve yemekle ilişkili yanıt olarak 

 zetlenebilir (141). Bu sorunlar genel olarak hastanın gastrik motilite ve mide 

doluluğu ile ilişkilidir. Levodo a kullanım şeklinin doğru hale getirilmesi ile bu 

sorunlar genellikle düzeltilebilmektedir (15). 

Tepe dozu diskinezisi (TDD), uzun süre levodo a alan hastalarda 

levodo anın etkili olduğu d nemlerde g rülen istemsiz koreiform ve distonik 

hareketlerdir (140). En sık olarak kollarda, g vdede ve kraniyofasiyal b lgede 

koreiform hareketler şeklinde ortaya çıkan TDD; kol ve bacaklar ile 

kraniyofasiyal b lgede distonik  ostür veya nadiren miyoklonus şeklinde de 

olabilmektedir. Parkinsonizmin belirgin olduğu tarafta diskineziler daha 

belirgindir (141). Ayrıca PH ilerledikçe diskineziye neden olan levodo a eşiği de 

düşmektedir. TDD varlığında  ncelikle hastaya rahatsızlık veri  vermediği 

sorgulanmalıdır. Hastalara rahatsızlık vermeyen hafif şiddette diskineziler tedavi 

edilmeden taki  edilebilmektedir (15). Hastanın tedavi gereksinimi var ise 

 ncelikle do aminer ik ilaçlar değerlendirilip sadeleştirilmelidir (140). Genel 

yaklaşım  ncelikle COMT inhibit rü veya MAO-B inhibit rünün kesilmesi 

şeklindedir (15). Ardından hastanın levodo a tedavisinin mümkün olan en düşük 

dozda ve daha sık verilmesi denenmelidir (140). Levodo a tedavisinin azaltılı  

tedaviye DA eklenmesi bir başka y ntemdir (141). Do aminer ik ilaçların 
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sadeleştirilmesi ile TDD  nlenemez ise tedaviye amantadin eklenebilir. 

Klozapinin de TDD’yi azalttığı g sterilmiştir ancak yan etkiler kullanımını 

sınırlandırmaktadır (140). Bütün bu y ntemlerin denenmesine rağmen TDD ile 

baş edilmez ise hasta cihaz destekli tedaviler açısından değerlendirilmelidir (15). 

Difazik diskinezi, levodo a seviyeleri kanda yükselirken ve düşerken yani 

levodo a dozunun başında ve sonunda meydana gelen diskinezilerdir (141). 

Genellikle bacaklarda ve distoni şeklinde olmaktadır (140). Nadiren basmakalı  

hızlı bacak hareketleri veya ballistik hareketler şeklinde de ortaya çıkabilmektedir 

(141). Difazik diskinezi oldukça ağrılı olu , hastalarda yürümeye engel 

olmaktadır (140). Difazik diskinezinin y netimi zordur. Levodo anın kesilmesi en 

iyi tedavi yaklaşımı olsa da, hastaların çoğunda tedavinin kesilmesi mümkün 

olmamaktadır. Levodo anın kesilemediği durumlarda amaç ilacın kana geçiş 

d nemlerinin hızlandırılmasıdır. Sıvı levodo a kullanımı ve levodo a tabletlerinin 

ezildikten sonra asitli bir içeceğe karıştırılarak içilmesi, ilacın kana hızlı geçişini 

sağlayabilecek y ntemlerdir. Eğer tedavide başarılı olunamaz ise cihaz destekli 

tedaviler düşünülmelidir (15). 

Off distonisi, levodo adan uzun süre yoksun kalma sonucu hemen her 

zaman alt ekstremitelerde ve genellikle sabah saatlerinde ortaya çıkan 

distonilerdir (140). Off disonisi karın kasları ya da diyaframda da 

oluşabilmektedir (141). Uzun etkili levodopa ya da DA pre aratının yatmadan 

 nce alınması en sık kullanılan ve en etkili tedavi y ntemidir. Levodo anın üçlü 

 re aratlarının da gece alındığında tedavide etkili olduğu g sterilmiştir (15). 

Sabah çok erken uyanı  ek doz levodo a almak da başka bir ç zümdür (69). 
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Parkinson hastalığında konuşma sorunları, disfa i,  ostural instabilite ve 

düşmeler gibi orta hat sorunları do aminer ik tedaviye yetersiz yanıt veren motor 

belirtilerdir. Donmalar ise do aminer ik tedaviye kısmen daha iyi yanıt 

vermektedir (15). 

Donma, hastanın yürürken aniden adım atamaz hale gelmesi ya da adımını 

sürdürememesi olarak tanımlanmaktadır (15). Hastalarda motor bloklar olarak da 

bilinen hareketi başlatma güçlüğü mevcuttur. Sıklıkla hastalar yürümeye 

başlarken, d nerken ya da ka ı eşikleri gibi dar yerlerden geçerken oluşmaktadır 

(141). Donmalar,  zellikle hastalığın ileri evrelerinde yaşam kalitesini ciddi 

şekilde etkilemekte, düşmelere ve kalça kırıklarına neden olabilmektedir (15). 

Hastalarda hem “on” hem de “off” d nemlerinde donma meydana 

gelebilmektedir. Eğer donma “off” d neminde meydana geliyorsa tedaviye doz 

sonu k tüleşmesi (DSK) tedavisi gibi yaklaşılması gerekmektedir (141). “On” 

d neminde meydana gelen donmalar içinse do aimer ik ilaçlar azaltılmalı, 

mümkünse ilaç azaltmaya DA’dan başlanmalıdır. Rasa ilinin ise hastalarda donma 

üzerine olumlu etkileri olduğu bildirilmektedir (15). Ayrıca her iki donma 

belirtisinde de yürüme ve denge egzersizleri oldukça faydalıdır. Hastaların 

yürürken adımlarını sayması, yürüdükleri zeminin ayırt edici renklere boyanması 

ya da lazer ışığı çıkaran baston kullanımı; Parkinson hastalarında donma 

tedavisinde  nerilen farmakolo ik olmayan y ntemlerdir (141). 
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2.2.12. Motor Olmayan Belirtilerdeki Dalgalanmalar 

Motor olmayan belirtilerdeki dalgalanmalar (MOBD), motor olmayan 

belirtilerin dinamik alt kümesini oluşturmaktadır. PH’nin  nemli ve  zürleyici 

belirtileri olarak kabul edilen MOBD’nin  nemi giderek artmaktadır (13). PH 

tedavisinde levodo a kullanımına başlanılması ile MOBD ile ilgili ilk bilgiler 

ortaya çıkmış olu , bu bilgiler 1960’lı yılların sonuna dayanmaktadır (7). Yahr ve 

Barbeau kronik do aminer ik tedaviyle ilişkili bilişsel ve davranışsal değişiklikleri 

fark etmiş ancak bunların dalgalanan doğasından bahsetmemişlerdir (143,144). 

Ardından Marsden 1976 yılında levodopa ile tedavi edilen Parkinson hastalarında 

motor dalgalanmalardan bahsetmiş “Hasta hareketli, aktif ve mutludur ancak 

diskineziler g stermektedir. Ardından hasta sıklıkla korku, terleme, kızarma ve 

kafa karışıklığı ile birlikte derin akineziye d nmektedir.” şeklinde MOBD’yi bir 

anlamda tasvir etmiştir (145). Daha sonra ya ılan ilk çalışmalarda motor 

dalgalanmalar ile  zellikle duygudurum değişiklikleri arasındaki ilişki 

g sterilmiştir (146). Bu ilk çalışmalar MOBD’ye karşı ilgiyi artırmış; ardından 

MOBD’nin ilk alt b lümleri olan otonom, n ro sikiyatrik ve duyusal/ağrı ile ilgili 

belirtilerdeki dalgalanmalar kategorileri oluşturulmuştur (147). Son 15 yıl 

içerisinde MOBD’nin  revalansına, klinik  rezentasyonuna,  ato izyolo isine ve 

 otansiyel tedavisine y nelik çeşitli çalışmalar ya ılmıştır. MOBD ile ilgili 

bilgiler günümüzde artmış olsa da yine de oldukça sınırlıdır (7). 

Motor olmayan belirtilerdeki dalgalanmaların e idemiyolo isi ile ilgili 

bilgiler net değildir. Daha  nce ya ılan çalışmalarda, PH’de MOBD’nin 

 revalansının %17-100 arasında değiştiği bildirilmiştir (7). Bu geniş aralığın 
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nedenleri hasta kohortlarındaki farklılıklar ve MOBD’yi değerlendirmek için 

 zgün  lçeklerin bulunamaması nedeniyle farklı duyarlılık ve  zgüllükte 

değerlendirme araçlarının kullanılmasıdır  (148). Burn ve ark.’nın 2014 yılında 

300’den fazla hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında tüm hastaların %20’sinde, 

motor dalgalanmaları olan hastaların ise %86’sında MOBD bildirilmiştir (149). 

Rodriguez-Blazquez ve ark.’nın 2021 yılında ya tıkları ve 402 Parkinson 

hastasını değerlendirdikleri çalışmada ise MOBD  revalansı %41 olu , hastaların 

%68.5’inde yorgunluk belirtisinin dalgalanma g sterdiği belirtilmiştir (6). 

MOBD, genel olarak kadınlarda erkeklerden daha sık ortaya çıkmaktadır (148). 

N ropsikiyatrik, otonom, ağrı gibi duyusal belirtiler ve yorgunluk en sık 

dalgalanma g steren motor olmayan belirtilerdir. Uyku bozukluklarının da 

dalgalanma g sterebileceği çeşitli çalışmalarda belirtilmiştir (148). Brun ve ark. 

otonom belirtilerin, Martinez-Fernandez ve ark. n ro sikiyatrik belirtilerin, 

Rodriguez-Blazquez ve ark. ile Kleiner ve ark. ise yorgunluğun PH’de en sık 

dalgalanma g steren MOB olduğunu ra or etmişlerdir (6,7,13,149). PH’de 

MOBD sıklıkla motor dalgalanmalar ile birlikte g rülse de, motor 

dalgalanmalardan bağımsız olarak da ortaya çıkabilmektedir (12). Genel olarak 

motor “ka alı” durumlarda MOBD’nin g rülme sıklığı, motor “açık” d nemlere 

g re daha fazladır (7). PH süresince MOBD, sıklıkla motor dalgalanmalarla 

benzer zamanda veya daha sonra ortaya çıkmaktadır (6). Ancak Brun ve ark.’nın 

2014 yılında ya tıkları çalışmada MOBD g steren hastaların %86’sında motor 

dalgalanmalar olduğu bildirilmiştir (149). Ossig ve ark. 2016 yılında 

yayınladıkları çalışmalarında, sağlıklı kontrollere kıyasla motor dalgalanmaları 
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olmayan Parkinson hastalarının depresif duygudurumunda daha fazla dalgalanma 

sa tamıştır (150). Bu veriler MOBD’nin motor dalgalanmalardan bağımsız olarak 

da ortaya çıkabileceği hi otezini desteklemektedir (149). Hatta bazı Parkinson 

hastaları motor dalgalanmaların yokluğunda MOBD ile başvurabilmektedir (7). 

Mevcut çalışmalarda, MOBD ile motor dalgalanmaların genel olarak 

benzer risk fakt rleri olduğu belirtilmektedir. MOBD ile ilişkili risk fakt rleri; 

hastalığın daha genç yaşta başlaması, PH’nin süresi ve şiddeti, daha yüksek motor 

 uanlar, motor dalgalanmaların varlığı, daha uzun levodo a tedavisi süresi, 

yüksek levodo a dozu ve kadın cinsiyettir (148,149). Hem motor hem de motor 

olmayan dalgalanmaların sıklığı ve şiddeti PH’nin ilerlemesiyle birlikte 

artmaktadır (6,7). 

Parkinson hastalığında MOBD’nin altında yatan mekanizmalar ile ilgili 

bilgiler sınırlıdır (149). Ancak  atofizyolo isinin karmaşık ve hetero en olduğu 

düşünülmektedir (148). Ya ılan çalışmalar motor dalgalanmalarda olduğu gibi, 

MOBD’de de do aminer ik mekanizmaların  nemli rol oynadığını g stermektedir 

(7). Dopaminerjik mekanizmalar, direkt olarak ya da dopaminerjik 

n romodülasyon yoluyla dolaylı olarak MOBD gelişimi için anahtar fakt rlerdir. 

Bu g rüş, hem motor hem de motor olmayan dalgalanmaların gelişimi için risk 

fakt rlerinin çok benzer olduğu düşüncesini desteklenmektedir (148). Dopamin, 

MOB’un  atolo isinde  nemli rolleri olan serotonerjik, kolinerjik ve adrenerjik 

sistemlerin n romodülat rü olarak da işlev g rmektedir. PH’de temel  atolo inin 

nigrostriatal do aminer ik n ronlardaki de enerasyon olduğu düşünüldüğünde, 

do amin eksikliği durumunda bu modülasyon bozulmaktadır (148,149). Ek olarak 
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PH’de serotoner ik, koliner ik ve adrener ik n rotransmitter sistemlerinin de 

dejenerasyonu hem do aminer ik hem de do aminer ik olmayan fakt rlerin 

karmaşık bir etkileşimi ile MOBD’nin  atolo ik temelini oluşturmaktadır (7). 

Motor olmayan dalgalanmaların hasta bağımsızlığı ve yaşam kalitesi 

üzerindeki etkisinin sıklıkla motor dalgalanmalardan daha fazla olduğu 

bilinmektedir (7,12). MOBD, hastalarda ciddi engellilik ve morbiditeye sebep 

olabilmekte ve hastaların yaşam kalitesini  nemli  lçüde azaltabilmektedir (291). 

Kakimoto ve ark. 2023 yılında ya tıkları çalışmada; MOBD olan hastalardaki 

yaşam kalitesi  uanlarının, motor dalgalanması olmayan veya sadece motor 

dalgalanması olan hastalara g re daha düşük olduğunu g stermişlerdir. Ayrıca, 

yalnızca bir motor olmayan dalgalanma varlığında bile Parkinson Hastalığı 

Anketi-8  uanlarında  nemli  lçüde azalma olduğunu sa tamışlardır (151). 

Parkinson hastalığının seyri boyunca  zellikle de ileri evre hastalıkta 

MOBD’nin farkındalığı oldukça  nemlidir. Hastalar ve bakıcıları MOB’un ve bu 

belirtilerdeki dalgalanmaların farkında olmayabilmekte veya bu belirtileri farklı 

nedenlere bağlayabilmektedir. Poliklinik kontrollerinde bu belirtileri dile 

getirmeyebilecek olmaları da klinisyenler tarafından MOBD’nin tanınması 

zorlaştıracaktır. Bu nedenle, hastalığın erken evrelerinden itibaren Parkinson 

hastalarında motor ve motor olmayan dalgalanmaların düzenli olarak taranması 

için güvenilir değerlendirme araçlarının kullanılması tavsiye edilmektedir (148). 

Motor olmayan belirtilerin dalgalanan seyrini ayırt etmek ve 

değerlendirmek klinisyenler için yeni bir zorluk teşkil etmektedir (7,12). Motor 

olmayan belirtilerdeki dalgalanmaların tanınmasının hem hastanın yaşam kalitesi 
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üzerinde hem de tedavi seçeneklerinin değerlendirilmesinde  nemli bir yeri 

vardır. Çünkü dalgalanan belirtilerin ilk seçenek olarak do aminer ik tedaviler 

düzenlenerek tedavi edilebileceği düşünüldüğünde, dalgalanmayan MOB için 

s esifik sem tomatik tedaviler ilk seçenek olacaktır (7,14) 

Parkinson hastalığında dalgalanan MOB, do aminer ik ilaçların 

düzenlenmesine genellikle motor belirtiler ile benzer yanıt vermektedir. Bu 

yüzden MOBD’nin tedavisine  ncelikle motor kom likasyonların y netiminde 

kullanılan benzer tedavi strate ileri ile yaklaşılmalıdır (7). Levodo a doz 

fragmantasyonu, uzun etkili levodo a veya DA kullanımı, tedaviye COMT 

inhibit rü veya MAO-B inhibit rü eklenmesi tedavide ilk ya ılması 

gerekenlerdir. (7,148). Motor dalgalanmaları olan Parkinson hastalarında 

transdermal dopamin agonisti olan rotigotinin kullanıldığı çift k r bir çalışmada; 

MOB’dan ağrı,  uyku/yorgunluk ve duygudurum/a ati alanlarında iyileşme 

sağlanmıştır (152-154). Glutamaterjik etkileri de olan yeni bir MAO-B inhibit rü 

safinamid kullanılarak ya ılan kontrollü bir klinik çalışmada, safinamid 

kullanımıyla hem motor kom likasyonlarda hem de de resyonda iyileşme 

sağlanmıştır (155). A omorfin en eksiyonları, motor ve motor olmayan 

belirtilerde hızlı bir iyileşmeye yol açsa da; aralıklı uygulaması, hızlı ve kısa 

süreli etkileri nedeniyle kom ulsif kullanıma ve n ro sikiyatrik belirtilerin 

artmasına yol açabileceği için dikkatli kullanılmalıdır (148).  Medikal tedavilere 

dirençli MOBD’si olan hastalar cihaz destekli tedavilere aday olarak 

değerlendirilebilmektedir (7) Cihaz destekli tedavilerin PH’nin motor ve motor 

olmayan belirtilerinin ve motor kom likasyonlarının y netiminde oldukça etkili 
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olduğu bilinmektedir. Ancak bu tedavilerin MOBD üzerine etkileri tam olarak 

araştırılmamıştır (148). Küçük bir kohort çalışmasında Subtalamik nükleus-derin 

beyin stimülasyonu o erasyonundan sonra MOBD’de azalma olduğu 

g sterilmiştir (156). MOBD’nin y netiminde bir diğer tedavi yaklaşımı MOB’nin 

tedavisinde kullanılmakta olan sem tomatik a anlardır. Klinik deneyimler birçok 

MOBD’nin bu tür tedavi strate ilerine yeterince yanıt vermediğini g sterse de, 

dopaminerjik tedavileri o timize edilmiş ancak yeterli yanıt alınamamış motor 

olmayan dalgalanmaları olan hastalarda semptomatik tedavilerin kullanılması 

düşünülmelidir. Bu yaklaşım,  zellikle MOB’u dalgalanmalar olmadan yaşayan 

hastalar için geçerlidir (149). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Yeri 

Gazi Üniversitesi Tı  Fakültesi (GÜTF) N rolo i Anabilim Dalı 

3.2. Araştırmanın Türü ve Niteliği 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin Türkçe’ye 

uyarlanması, geçerlilik ve güvenilirlik analizlerinin ya ılması amaçlanan bu 

çalışma metodolo ik bir çalışmadır. 

3.3. Katılımcılar 

Bu çalışmanın katılımcıları Temmuz 2022 – Ocak 2024 tarihleri arasında 

GÜTF N rolo i Anabilim Dalı Parkinson Hastalığı ve Hareket Bozuklukları 

 olikliniğine başvuran, Uluslararası Parkinson ve Hareket Bozuklukları Derneği 

Parkinson Hastalığı Klinik Tanı Kriterlerine g re İdiyo atik Parkinson Hastalığı 

tanısı ile taki  edilen hastalar arasından dahil edilme ve dışlama kriterlerine g re 

seçilmiştir. 
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3.3.1. Dahil Edilme Kriterleri 

1. On sekiz yaşından büyük olmak 

2. Uluslararası Parkinson ve Hareket Bozuklukları Derneği Parkinson 

Hastalığı Klinik Tanı Kriterlerine g re İdiyo atik Parkinson Hastalığı tanısı almış 

olmak 

3. Parkinson hastalığı tedavisi için levodo a kullanıyor olmak 

4. Hastanın ve anketi doldurma süresince etkin ise hasta bakıcısının akıcı 

şekilde Türkçe konuşuyor olması 

5. Bilgilendirilmiş g nüllü onam formunun hasta veya bakıcısı tarafından 

kabul edili  imzalanmış olması 

3.3.2. Dışlama Kriterleri 

1. On sekiz yaşından küçük olmak 

2. İdiyo atik Parkinson Hastalığı dışında  arkinsonizme neden olabilecek 

başka bir tanı almış olmak 

3. Parkinson hastalığı tedavisi için levodo a kullanmıyor olmak 

4. Derin beyin stimülasyonu, subkutan a omorfin infüzyonu veya 

levodopa-karbido a intestinal  el infüzyonu gibi devamlı do aminer ik uyarının 

sağlandığı cihaz destekli bir tedavi alıyor olmak 
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5. Hastanın ve anketi doldurma süresince etkin ise hasta bakıcısının akıcı 

şekilde Türkçe konuşamıyor olması 

6. Bilgilendirilmiş g nüllü onam formunun hasta veya bakıcısı tarafından 

kabul edilmemesi veya imzalanmaması 

3.4. Araştırma Evreni ve Örneklem Büyüklüğü 

Bu araştırmanın evrenini oluşturan hastalar GÜTF N rolo i Anabilim Dalı 

Parkinson Hastalığı ve Hareket Bozuklukları  olikliniğine Temmuz 2022 – Ocak 

2024 tarihleri arasında başvuran, Uluslararası Parkinson ve Hareket Bozuklukları 

Derneği Parkinson Hastalığı Klinik Tanı Kriterlerine g re İdiyo atik Parkinson 

Hastalığı tanısı ile taki  edilen, çalışmanın belirlenen dahil edilme ve dışlama 

kriterlerini karşılayan hastalardır. 

Literatürde, bir  lçeğin geçerlilik ve güvenilirlik çalışmalarında çeşitli 

analizlerin ya ılabilmesi için gerekli olan  rneklem büyüklüğü konusunda farklı 

g rüşler mevcuttur. Genel olarak soru sayısının 5-10 katının yeterli olduğu ifade 

edilmektedir (157). Uluslararası Parkinson ve Hareket Bozuklukları Derneği’nin 

Çeviri ve Validasyon Prosedürleri Önerileri’nde de  lçeklerdeki her madde için en 

az 5-10 olgunun dahil edilmesi ve  rneklem büyüklüğünün ilgili  o ülasyonu 

geniş bir şekilde ka saması  nerilmektedir. Motor Olmayan Dalgalanmalar 

Değerlendirme Anketi (NoMoFA) 27 sorudan oluşmaktadır. Anketin ori inal 

geçerlilik ve güvenirililik çalışmasında  rneklem büyüklüğü 200 hastadan 

oluşmaktadır (13). Bizim çalışmamıza da 200 İdiyo atik Parkinson hastası dahil 

edilmiştir. 100 hastaya yaklaşık 14 gün sonra anket tekrarı uygulanmıştır. 
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3.5. Araştırma Protokolü 

D lsel geçerl l k ve güven l rl k çalışması ya ılan NoMoFA’nın yabancı 

b r ülken n kültürüne g re gel şt r lm ş ve yabancı b r d lde oluşturulmuş olması 

neden yle, anket n Türkçe’ye çev r s  Türk to lumunun kültürüne ve d lsel 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması kurallarına uygun olarak ya ılmıştır. Bu 

çalışma  sikolinguistik  zelliklerin incelenmesi/dil uyarlaması ve  sikometrik 

 zelliklerin incelenmesi (geçerlilik-güvenirlilik) olmak üzere to lam iki aşamada 

gerçekleştirilmiştir. 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması için  ncelikle Uluslararası Parkinson ve Hareket 

Bozuklukları Derneği ile yazışmalar ya ılmış ve anketin Türkçe versiyonunun 

oluşturulması için gerekli izinler alınmıştır. NoMoFA’nın Türkçe’ye 

çevrilmesinde çeviri-geri çeviri y ntemi uygulanmıştır. NoMoFA,  ncelikle 

GÜTF N rolo i Anabilim Dalı’nda g rev ya an, ana dili Türkçe olan ve ileri 

seviyede İngilizce bilen bir hareket bozuklukları uzmanı  ğretim üyesi, bir 

 ğretim üyesi ve bir araştırma g revlisi olmak üzere to lam üç kişi tarafından 

birbirinden bağımsız olarak Türkçe’ye çevrilmiştir. Ya ılan Türkçe çeviriler, bu 

üç kişi tarafından değerlendirilmiş ve ortak g rüş doğrultusunda NoMoFA’nın ilk 

Türkçe taslağı oluşturulmuştur. NoMoFA’nın bu ilk Türkçe taslağı, Türk Dili ve 

Edebiyatı uzmanı bir kişi tarafından Türk diline uygunluğu açısından 

değerlendirilmiş ve anketin  n uygulama  ncesi ilk Türkçe versiyonu 

oluşturulmuştur. NoMoFA’nın tekrar İngilizce’ye çevirisi GÜTF N rolo i 
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Anabilim Dalı’nda g rev ya an, ana dili Türkçe olan, ileri seviyede İngilizce 

bilen ve anketin ori inal İngilizce versiyonunu bilmeyen iki  ğretim üyesi ve bir 

araştırma g revlisi olmak üzere to lam üç kişi tarafından birbirinden bağımsız 

olarak ya ılmıştır. Ya ılan İngilizce çeviriler, bu üç kişi tarafından 

değerlendirilmiş ve ortak karar doğrultusunda NoMoFA’nın İngilizce geri 

çevirisinin ilk taslağı oluşturulmuştur. NoMoFA’nın İngilizce geri çeviri taslağı 

bir İngiliz Dili ve Edebiyatı uzmanı ile ana dili İngilizce olan bilingual başka bir 

kişi tarafından değerlendirilmiş, gerekli düzenlemeler ya ılmış ve ya ılan 

İngilizce geri çevirinin ori inal anket ile uyumlu olduğu düşünülmüştür. Son 

olarak NoMoFA’nın ilk Türkçe versiyonu farklı sosyokültürel düzeyden 20 

hastaya uygulanmış; katılımcılardan madde uygunluğu, ka sam, anlaşılırlık, 

anlamakta zorlandıkları maddeler, uzunluk, okunabilirlik ve madde formatı 

açısından anketi değerlendirmeleri istenmiştir. Önerilen değişiklikler sonucunda 

NoMoFA Anketi’nin Türkçe çevirisinin son hali oluşturulmuştur. 

Bu çalışmada NoMoFA Anketi, bilgilendirilmiş g nüllü onam formunu 

hasta veya bakım vereni tarafından kabul eden ve imzalayan 200 Parkinson 

hastasına uygulanmıştır. Bilişsel bozukluk veya motor  roblemler nedeniyle 

hastadan onam alınamaz ise hastanın bakım vereninden onam alınmıştır. 

Bilgilendirilmiş onamın sağlanmasının ardından hastaların sosyodemografik 

 zellikleri kaydedilmiş, n rolo ik muayenesi ya ılmış, motor ve motor olmayan 

belirtileri değerlendiren Türkiye’de geçerlilik ve güvenilirlik çalışması ya ılmış 

 lçekler hastalara uygulanmıştır. Ardından hastalar ve/veya hastanın bakım vereni 

tarafından NoMoFA’nın doldurulması istenmiştir. Hastaların sorulara en iyi 
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şekilde yanıt verebilmeleri için muayene ve uygulamaların bir doz levodopa 

aldıktan 60-90 dakika sonra yani hastaların “açık” d nemlerinde 

gerçekleştirilmesi hedeflenmiştir. Hastaların tedavilerinde değişiklik ya ılmadan 

7-15 gün sonra geçerl l k ve güven l rl k çalışması ya ılacak olan NoMoFA 100 

hastaya tekrar uygulanmıştır. 

Hastalara uygulanan muayeneler,  lçekler ve anketler her olgu için ayrı 

olarak düzenlenen Olgu Ra or Formu ile d kümante edilmiştir (Ek-1). 

3.6. Etik Kurul Onayı 

Çalışmamız Gazi Üniversitesi Tı  Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından değerlendirilmiş olup, 21.03.2022 tarihinde 219 karar numarası 

ile etik kurul onayı alınmıştır. 

3.7. Veri Toplama Araçları ve Kullanılan Ölçekler 

3.7.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Sosyodemografik veri formu bu çalışma için hazırlanmış olup, hastaların 

kendileri ve yakınları ile ya ılan g rüşmeden alınan bilgiler ile doldurulmuştur. 

Ad-soyad, yaş, cinsiyet, bilgilerin alındığı kişi, hastalık başlangıç yaşı, hastalık 

süresi, kullanmakta olduğu anti- arkinson tedavisi ve levodo a eşdeğer dozu 

(LED) bilgilerini içeren kısa bir form kullanılmıştır (Ek-2). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaşları ve hastalık başlangıç yaşları ≤ 40 

yaş, 41-50 yaş, 51-60 yaş, 61-70 yaş, 71-80 yaş ve 81 ≤ yaş şeklinde kategorize 
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edilmiştir. Hastaların hastalık süreleri 1-5 yıl, 6-10 yıl, 11-15 yıl, 15 < yıl şeklinde 

kategorize edilmiştir. LED hesaplama tablosu Tablo 7’de g sterilmiştir (158,159). 

 

Tablo 7. Levodo a Eşdeğer Doz Hesa lama Tablosu (158,159) 

İlaç Sınıfı İlaç Dönüşüm 

Faktörü/Oranı 

L-Dopa  L-Dopa (IR) 

L-Dopa (CR) 

L-Dopa (ER) 

GD x 1 

GD x 0,75 

GD x 0,5 

COMT İnhibit rleri Entakapon 

Tolkapon 

Opikapon 

LD x 0,33 

LD x 0,5 

LD x 0,5 

MAO-B İnhibit rleri Rasajilin GD x 100 

Non-Ergo Türevi 

Do amin Rese t r 

Agonistleri 

Piribedil  

Pramipeksol, CR/ER 

Ropirinol, CR/ER 

GD x 1 

GD x 100 

GD x 20 

Diğer Amantadin GD x 1 
Kısaltmalar: L-Dopa: Levodopa, COMT: Katekol-O-metiltransferaz, MAO-B: Monoamin oksidaz 

B, IR: Hızlı salınımlı form, CR: Kontrollü salınımlı form, ER: Uzatılmış salınımlı form, GD: 

Günlük doz, LD: Levodo a dozu 
 

3.7.2. Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA) 

Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA), bilişsel işlevlerin ve 

bozuklukların değerlendirilmesi amacıyla Nasreddine ve ark. tarafından 2005 

yılında geliştirilen hızlı bir tarama testidir (160). MoCA, sekiz bilişsel alanın 

değerlendirilmesinden oluşmaktadır. Bunlar; dikkat ve konsantrasyon, yürütücü 

işlevler, bellek, lisan, g rsel ya ılandırma becerileri, soyut düşünce, hesa lama ve 

y nelimdir. G rsel ya ılandırma becerileri testi 5  uan, adlandırma testi 3  uan, 

dikkat testi 6  uan, lisan testi 3  uan, soyut düşünme testi 2 puan, gecikmeli 

hatırlatma 5  uan ve y nelim testi 6  uandır. Ölçekten alınabilecek en yüksek 

 uan 30’dur (160). Selekler ve ark. tarafından 2010 yılında Türkçe’ye uyarlama, 
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geçerlik ve güvenirlik çalışması ya ılmış; sağlıklı bireyleri Alzheimer hastalığı ve 

hafif kognitif bozukluğu olan bireylerden anlamlı şekilde ayırt edebildiği 

g sterilmiştir. Bu çalışmada,  lçeğin Türkçe versiyonun kesme noktası (21  uan) 

or inal versiyonundan (26  uan) daha düşük olarak bulunmuştur. Ölçekte 21 ve 

üzerinde alınan puanlar normal olarak değerlendirilmektedir (161). 2014 yılında 

Özdilek ve ark. tarafından da Parkinson hastalarında MoCA  lçeğinin validasyonu 

ya ılmıştır (162). MoCA’nın hastaya uygulanması yaklaşık 10 dakika sürmekte 

olup oldukça pratiktir (Ek-3). 

Çalışmamızda MoCA  lçeği bilişsel fonksiyonların değerlendirilmesinde 

kullanılmıştır. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasına benzer şekilde, daha 

ileri evre hastaların belirtilerinde daha fazla dalgalanma yaşama ihtimali g z 

 nünde bulundurularak ve MOBD’den etkilenen  o ülasyonun  nemli bir 

b lümünü dışlamamak için çalışmamızda bilişsel bir sınır veya dışlama kriteri 

koyulmamıştır (13).  Eğer bir hastanın bilişsel bozukluğu varsa ve bir bakım 

 artneri anket sorularına yanıt vermede yardımcı olabildiyse hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. Bu durumda hasta ve bakım  artnerinden gelen birleşik yanıtlar 

değerlendirilmiştir. Hasta ve bakım  artnerinin birlikte yanıt verdiği sorularda 

anlaşmazlık ortaya çıkması durumunda hastanın yanıtına  ncelik verilmiştir. 

3.7.3. Hoehn-Yahr Evreleme Ölçeği 

Hoehn-Yahr (H&Y) Evreleme Ölçeği, 1967 yılında Hoehn ve Yahr 

tarafından geliştirilmiştir (163). PH’nin evresini belirlemede en sık kullanılan 

 lçektir.  Bu  lçek, hastalığın ağırlık derecesinin ve progresyonunun kolaylıkla 



94 
 

tanımlanabildiği bir evrelendirme sistemidir. Genel olarak basit tanımlayıcı bir 

evreleme  lçeği olarak hazırlanmasına rağmen hastalığın fonksiyonel defisiti ve 

ob ektif bulguları hakkında da klinisyene fikir vermektedir. Hastalık, 

 arkinsonizm bulgularının dağılım ve şiddetine g re beş ayrı evrede 

değerlendirilmektedir. Evre ilerledikçe hastalığın ilerlemiş safhada olduğu 

anlaşılmaktadır. Goetz ve ark. tarafından modifiye edilerek 2004 yılında tekrar 

kullanıma sunulmuştur (164). Hoehn-Yahr Evrelemesi ve Modifiye Hoehn-Yahr 

Evrelemesi Tablo 8’de g sterilmiştir. Çalışmamızda, NoMoFA’nın orijinal 

validasyon çalışmasına benzer şekilde klasik Hoehn-Yahr Evreleme Ölçeği 

kullanılmıştır (Ek-4). 

 

Tablo 8. Hoehn-Yahr Evrelemesi ve Modifiye Hoehn-Yahr Evrelemesi  

 Hoehn-Yahr                Evrelemesi Modifiye Hoehn-Yahr 

Evrelemesi 

Evre 1 
Tek taraflı tremor, ri idite, akinezi veya  ostural dengesizlik. 

Semptomlar hafiftir. 

Evre 1,5  Tek taraflı ve aksiyel tutulum.  

Evre 2 

İki taraflı tremor, ri idite, akinezi veya bradimimi, yutma güçlükleri, 

aksiyel ri idite ( zellikle boyun),  ne eğilmiş  ostür, yavaş veya ayağını 

sürüyerek yürüme ve genel katılık gibi aksiyal bulgularla birlikte veya 

tek başına  ostur anormallikleri. 

Minimal  zürlülük bulunabilir. 

Evre 2,5  
 Çekme testinde düzelme ile ılımlı 

bilateral hastalık  

Evre 3 Evre 2‘dek  bulgulara  laveten hastada denge bozukluğu mevcuttur. 

Ancak hasta tüm akt v teler n  bağımsız olarak ya ab l r. 

Orta düzeyde fonksiyon bozukluğu mevcuttur. 

Evre 4 Hasta günlük aktivitelerinin bir kısmında veya tamamında yardıma 

ihtiyaç duymaktadır.  

Ciddi sem tomlar ve belirgin  zürlülük mevcuttur. 

Evre 5 Hasta tekerlekli sandalyeye veya yatağa bağımlı durumdadır.  
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3.7.4. Hareket Bozuklukları Derneği - Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerleme Ölçeği (HBD-BPHDÖ) 

Birleşik Parkinson Hastalığı Değerleme Ölçeği (BPHDÖ-Unified 

Parkinson's Disease Rating Scale-UPDRS) ilk olarak 1980'lerde geliştirilmiştir 

(165). Bu  lçek, zaman içerisinde PH için en yaygın kullanılan klinik 

derecelendirme  lçeği haline gelmiştir (166). Klasik BPHDÖ’deki eksiklikler ve 

uygulamadaki zorluklar karşısında  lçeği güçlendirmek, yeni bilimsel gelişmeleri 

yansıtacak içerikleri eklemek ve  lçeğin belirsiz y nlerini gidermek için yeni 

 lçek hazırlama çalışmaları 2001 yılında başlamış olu  (167); Hareket 

Bozuklukları Derneği s onsorluğunda klasik BPHDÖ,  Hareket Bozuklukları 

Derneği Birleşik Parkinson Hastalığı Değerleme Ölçeği (HBD-BPHDÖ/MDS-

UPDRS) olarak 2008 yılında revize edilmiştir (168,169). HBD-BPHDÖ’nün 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Akbostancı ve ark. tarafından 2017 

yılında ya ılmıştır (170). 

Hareket Bozuklukları Derneği Birleşik Parkinson Hastalığı Değerleme 

Ölçeği d rt b lümden oluşmaktadır. Ölçeğin birinci b lümünde non-motor 

sorunlar, ikinci b lümünde motor sorunlar ve günlük yaşam aktiviteleri, üçüncü 

b lümünde motor muayene, d rdüncü b lümünde ise tedavi ile ilişkili motor 

kom likasyonlar değerlendirilmektedir. Klasik BPHDÖ’de yer alan 42 maddeye 

karşılık HBD-BPHDÖ 50 maddeden oluşmaktadır. Birinci b lüm 13, ikinci 

b lüm 13, üçüncü b lüm 18 ve d rdüncü b lüm 6 madde içermektedir. Her bir 

madde 0-4 arasında  uan verilerek değerlendirilmekte olu ; 0:normal, 1:hafif, 

2:orta, 3:şiddetli ve 4:ağır şeklinde  uanlanmaktadır. Ölçeğin birinci ve ikinci 
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b lümleri eğer istenirse hasta ve/veya yakınları tarafından doldurulabilmektedir. 

Uygulayıcının deneyimine g re değişkenlik g stermekle birlikte HBD-

BPHDÖ’nün uygulama süresi ortalama 30 dakikadır. 

Hareket Bozuklukları Derneği Birleşik Parkinson Hastalığı Değerleme 

Ölçeği non-motor sorunları, motor sorunları, günlük yaşam aktivitelerini, motor 

muayeneyi ve tedavi ile ilişkili kom likasyonları değerlendirebilen geniş içeriği 

nedeniyle çalışmamızda kullanılan üç temel  lçekten biridir (Ek-5). 

3.7.5. Non-Motor Semptomlar Ölçeğ  (NMSÖ) 

Non-Motor Sem tomlar Ölçeğ  (NMSÖ- Non-Motor Symptoms 

Questionnaire -NMSQ) 2006 yılında Chaudhuri ve ark. tarafından geliştirilmiştir 

(99). Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Bulut ve ark. tarafından 

2016 yılında ya ılmıştır (74). NMSÖ, motor olmayan belirtilerin sorgulandığı 30 

soru ve 9 alt boyuttan oluşmaktadır. Ölçeğin alt boyutları gastrointestinal, üriner, 

cinsel fonksiyon, kardiyovasküler/düşme, dikkat/bellek, algı problemleri, 

duygudurum, uyku ve diğerleridir. Ölçekteki sorulara “evet” ve “hayır” olarak iki 

şekilde yanıt verilebilmektedir. Soruya “evet” yanıtı verilince 1  uan, “hayır” 

yanıtı verilince 0 puan alınmaktadır. Alt boyut  uanları ilgili alt boyutu oluşturan 

sorulardan elde edilen  uanların to lanmasıyla;  lçek to lam  uanı ise tüm alt 

boyut  uanlarının ya da tüm sorulardan elde edilen  uanların to lanmasıyla 

hesa lanmaktadır. Ölçekten alınabilecek en yüksek  uan 30 olu ; MOB’un 

ağırlığı hafif (1-5 puan), orta (6-9 puan), ağır (10-13 puan) ve çok ağır (14≤  uan) 

olarak derecelendirilmektedir. 
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Non-Motor Sem tomlar Ölçeğ  hastanın kend  kend ne uygulayab ld ğ , 

kolay anlaşılır ve uygulaması kısa süren bir  lçektir. NMSÖ’nün motor olmayan 

belirtileri geniş bir şekilde içermesi nedeniyle çalışmamızda kullanılması 

 lanlanmıştır (Ek-6). 

3.7.6. Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme (NoMoFA) 

Anketi  

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi (Non-Motor 

Fluctuation Assessment (NoMoFA) Questionnaire); motor olmayan belirtileri ve 

hem “açık” hem de “ka alı” d nemlerde bu belirtilerde meydana gelebilen 

dalgalanmaları değerlendirmek amacıyla Kleiner ve ark. tarafından 2021 yılında 

geliştirilmiştir. Bu anketin motor olmayan belirtilerdeki dalgalanmaları sa tayan, 

değerlendiren ve  lçen; ka samlı,  geçerli ve güvenilir bir anket olduğu sonucuna 

varılmıştır (13). 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi 27 sorudan 

oluşmaktadır. Her sorunun üç alt başlığı mevcuttur. Birinci alt başlıkta belirtinin 

olu  olmadığı (evet veya hayır), ikinci alt başlıkta şiddeti (1:hafif, 2:orta, 

3:şiddetli), üçüncü alt başlıkta da hangi durumda daha k tü olduğu (açık, ka alı 

veya fark yok)  yani dalgalanma g steri  g stermediği sorgulanmaktadır. Bir soru 

“evet” olarak yanıtlanırsa o belirtinin ciddiyeti hafif, orta ve şiddetli olarak 

 uanlanmaktadır. Anketten alınabilecek en yüksek  uan 81 dir (27x3, soru sayısı 

x şiddetli).  Her bir sorudaki belirti “ka alı” durumda k tüyse “ka alı skor (MOB 

ka alı skoru)”, açık durumda k tüyse “açık skor (MOB açık skoru)”, “açık” ve 
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“ka alı” durumlar arasında fark yoksa “motor olmayan belirti (statik) skoru 

(MOB fark yok skoru)” olarak  uanlanmaktadır. Bu  uan herbir sorunun belirti 

skorudur ve 0-3 arasında değişmektedir. Anketteki bütün sorular için ka alı 

skorların (MOB ka alı skoru) to lamı “to lam ka alı skoru”, açık skorların 

(MOB açık skoru) to lamı “to lam açık skoru”, motor olmayan belirti (statik) 

skorlarının (MOB fark yok skoru) to lamı da “to lam motor olmayan belirti 

(statik) skoru” oluşturmaktadır. To lam ka alı skoru ve to lam açık skoru birlikte 

“to lam motor olmayan dalgalanma skoru”nu ifade etmektedir. NoMoFA skoru 

ise “to lam motor olmayan dalgalanma skoru” ile “to lam motor olmayan belirti 

(statik) skoru” to lamıyla veya her bir sorunun belirti skorlarının to lanmasıyla 

elde edilmektedir. 

Ka alı d nemlerinde orta şiddette ağrı yaşadığını, açık d nemlerinde hafif 

şiddette dürtüselliği olduğunu, hem açık hem de ka alı d nemlerinde şiddetli 

derecede kabızlığı olduğunu ancak hiç üriner veya başka bir motor olmayan 

belirtisi olmadığını ifade eden bir hastanın NoMoFA skorlaması  rnek olarak 

Tablo 9’da g sterilmiştir. 
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Tablo 9. NoMoFA Anketi Skorlama Örneği 

 Belirti Skoru  

Soru Belirti var mı? Açık  

Skoru 

(1-3) 

Ka alı Skoru  

(1-3) 

Fark Yok 

Skoru 

(1-3) 

Final  

Skoru (0-3) 
 Evet Hayır 

Ağrı +  0 2 0 2 

Dürtüsellik +  1 0 0 1 

Kabızlık +  0 0 3 3 

Üriner belirti  - 0 0 0 0 

 Toplam Belirti 

Sayısı: 3/27 

To lam Açık 

Skoru: 1 

Toplam 

Ka alı Skoru: 

2 

Toplam 

MOB 

(statik) 

Skoru: 3 

Toplam 

NoMoFA 

Skoru: 6/81 

 Toplam Motor Olmayan 

Dalgalanma Skoru: 3 

Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler 

 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin başlangıç 

kısmında anketi kimin doldurduğu bilgisi (hasta, hasta bakıcısı veya hasta ve hasta 

bakıcısı) mevcuttur. Ayrıca PH’de g rülebilen motor ve motor olmayan belirtiler, 

hastalık süresince ortaya çıkabilen  “açık” ve “ka alı” d nemler ve motor 

olmayan belirtilerdeki levodo a ile ilişkili dalgalanmalar  zetlenmektedir. 

Anketteki soruların alt başlıklarının neleri ifade ettiği de ayrıntılı olarak 

açıklanmaktadır. NoMoFA hasta veya hasta yakını tarafından uygulanması kolay 

ve  ratik bir ankettir. Anketin uygulaması süresi ortalama 10-20 dakikadır. 

3.8. İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizi Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) sürüm 29.0 bilgisayar  aket  rogramı kullanılarak ya ılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler nitel değişkenler için sayı ve yüzde olarak; nicel 

değişkenler için ise ortalama±standart sa ma ve ortanca (minimum-maksimum) 

değerleri olarak verilmiştir. Anket  uanlarının normal dağılıma uygunluğunun 
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belirlenmesi için basıklık ve çar ıklık katsayıları (±2) incelenmiştir (171,172). 

Değerler incelendiğinde basıklık ve çar ıklık katsayılarının -2 ile +2 arasında 

olduğu ve  uanların normal dağılım g sterdiği sonucuna ulaşılmıştır. Anket 

 uanlarının normal dağılım g stermesi nedeniyle çalışmada  arametrik test 

teknikleri kullanılmıştır. İkili gru lara g re normal dağılım g steren anket 

 uanlarının karşılaştırılmasında Bağımsız Örnekler t Testi kullanılmıştır. Üç ve 

üzeri gru lara g re normal dağılım g steren anket  uanlarının karşılaştırılmasında 

Tek Y nlü Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanılmış ve çoklu karşılaştırmalar 

Duncan ve Tamhane testleri ile incelenmiştir. NoMoFA Anketi’nin güvenilirliğini 

belirlemek için iç tutarlılık ve test-tekrar test analizleri ya ılmıştır. İç tutarlılık 

analizinde Cronbach Alfa değerinden yararlanılmıştır. Ayrıca madde-toplam puan 

korelasyon analizi ile  lçeğin güvenilirliği ortaya konulmuştur. Cronbach Alfa 

değeri için 0,80 ve üzeri, madde-to lam  uan korelasyonu için 0,40 ve üzeri 

anlamlı olarak kabul edilmiştir (13). Madde-toplam korelasyonu 0,20 ile 0,40 

arasında olan maddeler için ise madde anketten çıkartılınca Cronbach Alfa 

değerinde meydana gelen değişim değerlendirilmiştir (173). Test-tekrar test 

güvenilirliği için sınıf içi korelasyon analizi, Ka  a istatistiği ve Pearson 

Korelasyon Analizi kullanılmıştır. Sınıf içi korelasyon analizi ve Ka  a istatistiği 

ile test-tekrar test sonuçları arasındaki uyum incelenmiştir. Sınıf içi korelasyon 

katsayısı 0,70 ve üzeri anlamlı olarak kabul edilmiştir (13). Ka  a istatistiği -1 ile 

1 arasında değerler alan bir istatistik olu ; bu istatistiğin 0’dan küçük olması 

uyumun olmadığını, 1 olması ise tam bir uyumun olduğunu g stermektedir (174). 

Pearson Korelasyon Analizi ile de test-tekrar test sonuçları arasındaki ilişki 
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incelenmiştir. NoMoFA’nın ya ı geçerliliğini incelemek için Doğrulayıcı Fakt r 

Analizi (DFA) ve Açımlayıcı Fakt r Analizi (AFA) ya ılmış; ayrıca referans 

 lçekler ile de eş zamanlı geçerliliği değerlendirilmiştir. Fakt r analizi için 

 rneklemin uygunluğu ve yeterliği Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) ve Bartlett 

Küresellik Testleri ile belirlenmiştir. NoMoFA’nın orijinal validasyon 

çalışmasındaki fakt r ya ısının NoMoFA’nın Türkçe validasyon çalışmasındaki 

verilerle doğrulanı  doğrulanamayacağını belirlemek amacıyla Analysis of 

Moment Structures (AMOS)  rogramı kullanılarak DFA uygulanmıştır.  Orijinal 

validasyon çalışmasında belirlenmiş olan fakt r ya ısının kısıtlaması olmaksızın, 

NoMoFA’nın Türkçe versiyonun fakt r ya ısını belirlemek amacıyla AFA 

uygulanmıştır. AFA’da minimum fakt r yükü 0,30 olarak belirlenmiştir (175). Eş 

zamanlı geçerlilik için NoMoFA ile Hoehn Yahr Evreleme Ölçeği, HBD-BPHDÖ 

b lüm 1,2,3,4 ve NMSÖ arasındaki ilişki Pearson korelasyon testi ile analiz 

edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık düzeyi tüm analizler için p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Tanımlayıcı Bulgular 

4.1.1. Demografik ve Klinik Özellikler ile İlişkili Bulgular 

Bu çalışmaya GÜTF N rolo i Anabilim Dalı Parkinson Hastalığı ve 

Hareket Bozuklukları  olikliniğinde İdiyo atik Parkinson Hastalığı tanısı ile takip 

edilmekte olan 114’ü (%57) erkek 86’sı (%43) kadın to lam 200 hasta dahil 

edilmiştir. Bilgilerin edinilmesi ve NoMoFA’nın doldurulması katılımcıların 

122’sinde (%61) hasta tarafından, 78‘inde (%39) ise hasta ve hasta bakıcısı 

tarafından sağlanmıştır. Hastaların demografik ve klinik  zellikleri ile ilişkili 

bulgular Tablo 10’da g sterilmiştir. 

Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalaması 68,57 ± 8,69 yaş olup; 

hastaların yaşları 46 ile 88 arasında değişmektedir. Yaş aralıklarına g re 

değerlendirildiğinde 8 hasta (%4) 41-50 yaş, 33 hasta (%16,5) 51-60 yaş, 67 hasta 

(%33,5) 61-70 yaş, 79 hasta (%39,5) 71-80 yaş ve 13 hasta (%6,5) 81 ≤ yaş 

aralığındadır. 

Hastaların hastalık başlangıç yaşı ortalaması 62 ± 9,89 yaş olup; 35 ile 84 

yaş arasında değişmektedir. Hastaların 4’ünün (%2) hastalık başlangıç yaşı ≤ 40, 

24’ünün (%12) 41-50 yaş, 52’sinin (%26) 51-60 yaş, 83’ünün (%41,5) 61-70 yaş, 

33’ünün (%16,5) 71-80 yaş ve 4’ünün (%2) 81 ≤ yaş şeklindedir. 

Hastaların PH sürelerinin ortalaması 6,55 ± 4,42 yıldır. Hastalık süreleri 1 

ile 23 yıl arasında değişmektedir. Hastalar PH sürelerine g re değerlendirildiğinde 
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102 hastanın (%51) hastalık süresi 1-5 yıl aralığında, 65 hastanın (%32,5) 6-10 yıl 

aralığında, 23 hastanın (%11,5) 11-15 yıl aralığındadır. 

Hastaların PH tedavisinde kullandıkları ilaçların levodo a eşdeğer doz 

ortalaması 695,08 ± 265,3 mg olup; 275 ile 1625 mg arasında değişmektedir. 

 

Tablo 10. Hastaların Demografik ve Klinik Özellikleri ile İlişkili Bulgular 

  Ortalama ± SS Ortanca (Min-Mak) 

   

Yaş 68,57 ± 8,69 69,5 (46 - 88) 

Hastalık başlangıç yaşı 62 ± 9,89 63 (35 - 84) 

Hastalık süresi 6,55 ± 4,42 5 (1 - 23) 

Levodo a eşdeğer dozu (mg) 695,08 ± 265,3 628,5 (275 - 1625) 

   

  Frekans (n) Yüzde (%) 

   

Anketi dolduran kişi 
  

Hasta 122 61 

Hasta ve hasta bakıcısı 78 39 

Cinsiyet   

Erkek 114 57 

Kadın 86 43 

Yaş aralığı 
  

≤ 40 0 0 

41-50 8 4 

51-60 33 16,5 

61-70 67 33,5 

71-80 79 39,5 

81 ≤ 13 6,5 

Hastalık başlangıç yaş aralığı 
  

 ≤ 40 4 2 

41-50 24 12 

51-60 52 26 

61-70 83 41,5 

71-80 33 16,5 

81 ≤ 4 2 

Hastalık süre aralığı 
  

1-5 yıl 102 51 

6-10 yıl 65 32,5 

11-15 yıl 23 11,5 

        15 yıl < 10 5 

   
Kısaltmalar: SS: Standart sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum, mg: miligram 
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4.1.2. MoCA, Hoehn-Yahr Evrelemesi, HBD-BPHDÖ ve NMSÖ ile 

İlişkili Bulgular 

Hastalarımızın MoCA Ölçeğinden aldıkları  uanların ortalaması 22,76 ± 

3,18 olu ,  lçek  uanları 12 ile 30 arasında değişmektedir (Tablo 11). 

Hastalarımızın Hoehn-Yahr (H&Y) Evresi ortalamaları 2,56 ± 0,87’dir. 

Ortanca Hoehn-Yahr Evresi 2’dir. Hastalık şiddeti 101 hastada (%50,5) hafif 

(H&Y Evre 1-2), 69 hastada (%34,5) orta (H&Y Evre 3), 30 hastada (%15) ise 

şiddetlidir (H&Y Evre 4-5). 

Çalışmamıza katılan hastaların HBD-BPHDÖ-1  uan ortalaması 14,69 ± 

6,4 olu , 3 ile 33 arasında değişmekte; HBD-BPHDÖ-2 puan ortalaması 15,68 ± 

6,96 olu , 4 ile 39 arasında değişmektedir. Hastaların HBD-BPHDÖ-3 puan 

ortalaması 24,77 ± 10,17 olu , 7 ile 64 arasında değişmekte ve HBD-BPHDÖ-4 

 uan ortalaması 7,11 ± 2,91 olu , 2 ile 14 arasında değişmektedir. 

Hastaların NMSÖ  uan ortalaması 11,47 ± 4,58’dir. En düşük NMSÖ 

 uanı 3, en yüksek NMSÖ  uanı 24’tür. Non-motor sem tomların şiddetti 25 

hastada (%12,5) hafif, 52 hastada (%26) orta, 62 hastada (%31) ağır ve 61 hastada 

(%30,5) çok ağırdır. 
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Tablo 11. Çalışmada Kullanılan Ölçekler ile İlişkili Bulgular 

  Ortalama ± SS Ortanca (Min-Mak) 

   

MoCA Puanı 22,76 ± 3,18 23 (12 - 30) 

Hoehn-Yahr Evrelemesi 2,56 ± 0,87 2 (1 - 5) 

HBD-BPHDÖ-1 14,69 ± 6,4 14 (3 - 33) 

HBD-BPHDÖ-2 15,68 ± 6,96 14 (4 - 39) 

HBD-BPHDÖ-3 24,77 ± 10,17 24 (7 - 64) 

HBD-BPHDÖ-4 7,11 ± 2,91 7 (2 - 14) 

NMSÖ  11,47 ± 4,58 11 (3 - 24) 

   

  Frekans (n) Yüzde (%) 

   

Hoehn-Yahr Evrelemesi Aralığı 
  

Hafif (Evre 1-2) 101 50,5 

Orta (Evre 3) 69 34,5 

Şiddetli (Evre 4-5) 30 15 

NMSÖ Şiddeti 

 
 

Hafif (1-5 Puan) 25 12,5 

Orta (6-9 Puan) 52 26 

Ağır (10-13 Puan) 62 31 

Çok ağır (14 ≤ Puan) 61 30,5 

   
Kısaltmalar: MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği, HBD-BPHDÖ: Hareket 

Bozuklukları Derneği-Birleşik Parkinson Hastalığı Değerleme Ölçeği, NMSÖ: Non-Motor 

Sem tomlar Ölçeği, SS: Standart sa ma, Min: Minimum, Mak: Maksimum, n: Hasta sayısı 

 

 

4.1.3. NoMoFA Anketi ile İlişkili Bulgular 

Çalışmaya katılan hastaların NoMoFA anketinden aldıkları toplam 

 uanların ortalaması 19,61 ± 10,07’dir. NoMoFA  uanı en düşük 3, en yüksek 

46’dır. Hastaların MOB (statik)  uan ortalaması 13,40 ± 6,05 olu , 2 ile 28 

arasında değişmektedir. Hastaların motor olmayan dalgalanmalar puan ortalaması 

6,21 ± 4,93 olu , 0 ile 20 arasında değişmektedir (Tablo 12). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların tamamında MOB mevcuttur. 

Hastalarda saptanan MOB’un sayısı en düşük 3, en yüksek 26’dır. Katılımcıların 
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MOB sayılarının ortalaması 13,72 ± 5,54’tür (Tablo 12). Hastaların 172’si (%86) 

en bir motor olmayan belirtide dalgalanma yaşadığını beyan etmiştir. 

 

Tablo 12. NoMoFA Anketi ile İlişkili Tanımlayıcı Bulgular 

  Ortalama ± SS Ortanca (Min-Mak) 

   

NoMoFA puanı 19,61 ± 10,07 18 (3 - 46) 

MOB (statik)  uanı 13,40 ± 6,05 12,5 (2 - 28) 

Motor Olmayan Dalgalanmalar  uanı 6,21 ± 4,93 6 (0 - 20) 

Belirti sayısı 13,72 ± 5,54 14 (3 - 26) 

   
Kısaltmalar: MOB: Motor olmayan belirtiler, SS: Standart sa ma, Min: Minimum, Mak: 

Maksimum 

 

Çalışmamıza katılan hastalarda NoMoFA anketindeki herbir belirtinin 

varlığı ve şiddeti Tablo 13’te, herbir belirtinin varlığı ve g rülme zamanı ise 

Tablo 14’te g sterilmiştir. 

 

Tablo 13. NoMoFA Anketi’nde Motor Olmayan Belirtilerin Varlığı ve Şiddeti 

 

 
Belirtinin varlığı Belirtinin şiddeti 

 Hayır Evet Hafif Orta Şiddetli 

Düşünce akışında yavaşlama 
43 

(%21,5) 

157 

(%78,5) 

85 

(%54,1) 

72 

(%45,9) 

0  

(%0) 

Dikkat dağınıklığı 
69 

(%34,5) 

131 

(%65,5) 

75 

(%57,3) 

56 

(%42,7) 

0  

(%0) 

Aktivite planlamakta zorluk 
97 

(%48,5) 

103 

(%51,5) 

35 

(%33,9) 

67 

(%65,2) 

1 

(%0,9) 

Konfüzyon 
149 

(%74,5) 

51  

(%25,5) 

23 

(%45,1) 

28 

(%54,9) 

0  

(%0) 

Kelime bulma güçlüğü 
39 

(%19,5) 

161 

(%80,5) 

93 

(%57,8) 

65 

(%40,3) 

3  

(%1,9) 

Aşırı endişe 
106 

(%53) 

94 

(%47) 

58 

(%61,7) 

36 

(%38,3) 

0  

(%0) 

Korkmuş/tehdit altındaymış 

gibi hissetmek 

148 

(%74) 

52 

(%26) 

39  

(%75) 

13  

(%25) 

0  

(%0) 

Huzursuzluk 
59 

(%29,5) 

141 

(%70,5) 

64 

(%45,6) 

77 

(%54,6) 

0  

(%0) 
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Umutsuzluk/aşırı üzgünlük 
120 

(%60) 

80 

(%40) 

44  

(%55) 

36  

(%45) 

0  

(%0) 

Yalnızlık/soyutlanmışlık  
122 

(%61) 

78 

(%39) 

63 

(%80,8) 

15 

(%19,2) 

0  

(%0) 

Halüsinasyon g rme 
153 

(%76,5) 

47 

(%23,5) 

34 

(%72,3) 

13 

(%27,7) 

0  

(%0) 

Yanlış karar verme 
145 

(%72,5) 

55 

(%27,5) 

42 

(%76,4) 

13 

(%23,6) 

0  

(%0) 

Dürtüsellik/çabuk hareket 

etme 

150 

(%75) 

50 

(%25) 

43 

(%86) 

7  

(%14) 

0  

(%0) 

Kompulsiyonlar/kontrol 

edilemeyen dürtüler 

150 

(%75) 

50 

(%25) 

39  

(%78) 

11  

(%22) 

0  

(%0) 

Unutkanlık 
49 

(%24,5) 

151 

(%75,5) 

89  

(%59) 

60 

(%39,7) 

2  

(%1,3) 

Stresli durumlarla baş etmede 

zorluk 

89 

(%44,5) 

111 

(%55,5) 

64 

(%57,7) 

47 

(%42,3) 

0  

(%0) 

A ati/ilgi kaybı 
115 

(%57,5) 

85 

(%42,5) 

30 

(%35,3) 

52 

(%61,2) 

3  

(%3,5) 

Halsizlik/düşük ener i 
22 

(%11) 

178 

(%89) 

77 

(%43,3) 

98  

(%55) 

3  

(%1,7) 

Aşırı gündüz uykululuğu 
72 

(%36) 

128 

(%64) 

75 

(%58,6) 

51 

(%39,8) 

2  

(%1,6) 

Ağrı 
55 

(%27,5) 

145 

(%72,5) 

65 

(%44,8) 

74  

(%51,1) 

6  

(%4,1) 

Değişen/tuhaf duyumlar 
94 

(%47) 

106 

(%53) 

67 

(%63,2) 

39 

(%36,8) 

0  

(%0) 

Nefes darlığı 
120 

(%60) 

80 

(%40) 

61 

(%76,2) 

19 

(%23,8) 

0  

(%0) 

G rme sorunları 
103 

(%51,5) 

97 

(%48,5) 

78 

(%80,4) 

19 

(%19,6) 

0  

(%0) 

Aşırı terleme 
129 

(%64,5) 

71 

(%35,5) 

51 

(%71,8) 

20 

(%28,2) 

0  

(%0) 

Çar ıntı 
144 

(%72) 

56 

(%28) 

48 

(%85,7) 

8 

(%14,3) 

0  

(%0) 

Üriner belirtiler 
44 

(%22) 

156 

(%78) 

61 

(%39,1) 

92  

(%59) 

3  

(%1,9) 

Kabızlık 
69 

(%34,5) 

131 

(%65,5) 

88 

(%67,2) 

43 

(%32,8) 

0  

(%0) 

 

 

 

 

 



108 
 

Tablo 14. NoMoFA Anketi’nde Motor Olmayan Belirtilerin Varlığı ve G rülme 

Zamanları 

 

 

 
Belirtinin varlığı Belirtinin görülme zamanı 

 Hayır Evet Açık Kapalı FarkYok 

Düşünce akışında yavaşlama 
43 

(%21,5) 

157 

(%78,5) 

0  

(%0) 

54 

(%34,4) 

103 

(%65,6) 

Dikkat dağınıklığı 
69 

(%34,5) 

131 

(%65,5) 

0  

(%0) 

41 

(%31,3) 

90 

(%68,7) 

Aktivite planlamakta zorluk 
97 

(%48,5) 

103 

(%51,5) 

0 

 (%0) 

32 

(%31,1) 

71 

(%68,9) 

Konfüzyon 
149 

(%74,5) 

51  

(%25,5) 

0  

(%0) 

9 

(%17,7) 

42 

(%82,3) 

Kelime bulma güçlüğü 
39 

(%19,5) 

161 

(%80,5) 

0 

 (%0) 

60 

(%37,3) 

101 

(%62,7) 

Aşırı endişe 
106 

(%53) 

94 

(%47) 

0  

(%0) 

22 

(%23,4) 

72 

(%76,6) 

Korkmuş/tehdit altındaymış 

gibi hissetmek 

148 

(%74) 

52 

(%26) 

0  

(%0) 

10  

(%19,2) 

42  

(%80,8) 

Huzursuzluk 
59 

(%29,5) 

141 

(%70,5) 

0  

(%0) 

58 

(%41,1) 

83 

(%58,9) 

Umutsuzluk/aşırı üzgünlük 
120 

(%60) 

80 

(%40) 

0  

(%0) 

16  

(%20) 

64  

(%80) 

Yalnızlık/soyutlanmışlık  
122 

(%61) 

78 

(%39) 

0  

(%0) 

15 

(%19,2) 

63 

(%80,8) 

Halüsinasyon g rme 
153 

(%76,5) 

47 

(%23,5) 

0  

(%0) 

9 

(%19,1) 

38 

(%80,9) 

Yanlış karar verme 
145 

(%72,5) 

55 

(%27,5) 

0  

(%0) 

7 

(%12,7) 

48 

(%87,3) 

Dürtüsellik/çabuk hareket 

etme 

150 

(%75) 

50 

(%25) 

7  

(%14) 

1  

(%2) 

42  

(%84) 

Kompulsiyonlar/ kontrol 

edilemeyen dürtüler 

150 

(%75) 

50 

(%25) 

4  

(%8) 

3  

(%6) 

43  

(%86) 

Unutkanlık 
49 

(%24,5) 

151 

(%75,5) 

0  

(%0) 

22 

(%14,6) 

129 

(%85,4) 

Stresli durumlarla baş etmede 

zorluk 

89 

(%44,5) 

111 

(%55,5) 

0  

(%0) 

29 

(%26,1) 

82 

(%73,9) 

A ati/ilgi kaybı 
115 

(%57,5) 

85 

(%42,5) 

0  

(%0) 

15 

(%17,7) 

70 

(%82,3) 

Halsizlik/düşük ener i 
22 

(%11) 

178 

(%89) 

0  

(%0) 

85 

(%47,8) 

93 

(%52,2) 

Aşırı gündüz uykululuğu 
72 

(%36) 

128 

(%64) 

0  

(%0) 

45 

(%35,2) 

83 

(%64,8) 

Ağrı 
55 

(%27,5) 

145 

(%72,5) 

0  

(%0) 

54 

(%37,2) 

91 

(%62,8) 

Değişen/tuhaf duyumlar 
94 

(%47) 

106 

(%53) 

0  

(%0) 

28 

(%27,4) 

78 

(%72,6) 
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Nefes darlığı 
120 

(%60) 

80 

(%40) 

1  

(%1,3) 

14 

(%17,5) 

65 

(%81,2) 

G rme sorunları 
103 

(%51,5) 

97 

(%48,5) 

0  

(%0) 

15 

(%15,5) 

82 

(%84,5) 

Aşırı terleme 
129 

(%64,5) 

71 

(%35,5) 

0  

(%0) 

12 

(%16,9) 

59 

(%83,1) 

Çar ıntı 
144 

(%72) 

56 

(%28) 

0  

(%0) 

5 

(%10,5) 

51 

(%89,5) 

Üriner belirtiler 
44 

(%22) 

156 

(%78) 

0  

(%0) 

30 

(%19,2) 

126 

(%80,8) 

Kabızlık 
69 

(%34,5) 

131 

(%65,5) 

0  

(%0) 

18 

(%13,7) 

113 

(%86,3) 

 

Çalışmamıza katılan hastalarda en sık g rülen beş motor olmayan belirti 

sırasıyla halsizlik ve düşük ener i hissi (178 hasta, %89), kelime bulma güçlüğü 

(161 hasta, %80,5), düşünce akışında yavaşlama (157 hasta, %78,5), üriner 

belirtiler (156 hasta, %78) ve unutkanlıktı (151 hasta, %75,5). 

Hastalarda en az sıklıkla g rülen beş motor olmayan belirti g rsel 

halusinasyonlar (47 hasta, %23,5), kompulsiyonlar ve kontrol edilemeyen dürtüler 

(50 hasta, %25), dürtüsellik ve çabuk hareket etme (50 hasta, %25), konfüzyon 

(51 hasta,%25,5) ve korkmuş veya tehdit altındaymış gibi hissetmekti (52 hasta, 

%26). 

Dalgalanmaların en sık oranda g rüldüğü MOB sırasıyla halsizlik veya 

düşük ener i hissi (%47,8), huzursuzluk (%41,1), kelime bulma güçlüğü (%37,3), 

ağrı (%37,2) ve AGU idi (%35,2). 

En az oranda dalgalanma g steren MOB ise çar ıntı (%10,5), yanlış karar 

verme (%12,7), kabızlık (%13,7), kom ulsiyonlar ve kontrol edilemeyen dürtüler 

(%14) ve unutkanlıktı (%14,6). 
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Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’ndeki herbir 

belirtinin statik (dalgalanma g stermeyen) ve dalgalanma g sterme oranları Tablo 

15’te ayrıntılı olarak g sterilmiştir. 

 

Tablo 15. NoMoFA Anketi’ndeki Statik ve Dalgalanan Motor Olmayan 

Belirtilerin G rülme Oranları 

MOB 
MOB 

(n, %) 

Statik MOB 

(n, %) 

Dalgalanan 

MOB (n, %) 

    

Halsizlik/düşük ener i  178 (%89) 93 (%52,2) 85 (%47,8) 

Kelime bulma güçlüğü 161 (%80,5) 101 (%62,7) 60 (%37,3) 

Düşünce akışında yavaşlama 157 (%78,5) 103 (%65,6) 54 (%34,4) 

Üriner belirtiler 156 (%78) 126 (%80,8) 30 (%19,2) 

Unutkanlık 151 (%75,5) 129 (%85,4) 22 (%14,6) 

Ağrı 145 (%72,5) 91 (%62,8) 54 (%37,2) 

Huzursuzluk 141 (%70,5) 83 (%58,9) 58 (%41,1) 

Dikkat dağınıklığı 131 (%65,5) 90 (%68,7) 41 (%31,3) 

Kabızlık 131 (%65,5) 113 (%86,3) 18 (%13,7) 

Aşırı gündüz uykululuğu 128 (%64) 83 (%64,8) 45 (%35,2) 

Stresli durumlarla baş etmede zorluk 111 (%55,5) 82 (%73,9) 29 (%26,1) 

Değişen/tuhaf duyumlar 106 (%53) 78 (%72,6) 28 (%27,4) 

Aktivite planlamakta zorluk 103 (%51,5) 71 (%68,9) 32 (%31,1) 

G rme sorunları 97 (%48,5) 82 (%84,5) 15 (%15,5) 

Aşırı endişe 94 (%47) 72 (%76,6) 22 (%23,4) 

A ati/ilgi kaybı 85 (%42,5) 70 (%82,3) 15 (%17,7) 

Umutsuzluk/aşırı üzgünlük 80 (%40) 64 (%80) 16 (%20) 

Nefes darlığı 80 (%40) 65 (%81,2) 15 (%18,8) 

Yalnızlık/soyutlanmışlık  78 (%39) 63 (%80,8) 15 (%19,2) 

Aşırı terleme 71 (%35,5) 59 (%83,1) 12 (%16,9) 

Çar ıntı 56 (%28) 51 (%89,5) 5 (%10,5) 

Yanlış karar verme 55 (%27,5) 48 (%87,3) 7 (%12,7) 

Korkmuş/tehdit altındaymış gibi 

hissetmek 
52 (%26) 42 (%80,8) 10 (%19,2) 

Konfüzyon 51 (%25,5) 42 (%82,3) 9 (%17,7) 

Dürtüsellik/çabuk hareket etme 50 (%25) 42 (%84) 8 (%16) 

Kompulsiyonlar/kontrol edilemeyen 

dürtüler 
50 (%25) 43 (%86) 7 (%14) 

Halusinasyon g rme 47 (%23,5) 38 (%80,9) 9 (%19,1) 

    

Kısaltmalar: MOB: Motor olmayan belirtiler, n:hasta sayısı 
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4.2. Karşılaştırmalı Bulgular 

4.2.1. NoMoFA Anketi Puanları ile Cinsiyet Arasındaki İlişki 

Çalışmamıza katılan kadın hastaların to lam NoMoFA  uan ortalaması,  

MOB (statik)  uan ortalaması ve motor olmayan dalgalanmalar  uan ortalaması 

erkek hasta grubuna g re istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (sırasıyla  =0,001, 

p=0,001 ve p=0.005). 

 

Tablo 16. NoMoFA Anketi Puanları ile Cinsiyet Arasındaki İlişki 

  

Cinsiyet 

t p Erkek Kadın 

Ortalama ± SS Ortalama ± SS 

NoMoFA  uanı 17,54 ± 8,75 22,36 ± 11,06 -3,328 0,001* 

MOB (statik)  uanı 12,18 ± 5,19 15,01 ±  6,72 -3,237 0,001* 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar  uanı 
5,36 ± 4,58 7,35 ± 5,18 -2,871 0,005* 

* Bağımsız Örnekler t Testi, p<0,05  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 

 

4.2.2. NoMoFA Anketi Puanları ile Yaş Arasındaki İlişki 

       Çalışmamıza katılan hastaların yaşları ile to lam NoMoFA  uanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nde zayıf bir ilişki sa tandı (r=0,197; 

 =0,005). Veriler yaş aralıklarına g re incelendiğinde de istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık g stermekteydi (F=5,651, p=0,001). NoMoFA  uan ortalaması 

60 yaşın altında en düşük, 80 yaşın üzerinde en yüksekti. Yaş ilerledikçe 

NoMoFA  uanı artmaktaydı  (Tablo 17). 
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Tablo 17. NoMoFA Anketi Puanları ile Yaş Arasındaki İlişki 

  

Yaş Aralığı 

F p ≤ 60 61-70 71-80 > 80 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

NoMoFA 

 uanı 
16,44±9,94 18,94±9,41 20,30±10,02 28,92±8,82 5,651 0,001

*
 

MOB (statik) 

 uanı  
10,46±5,43 12,90±5,44 14,38±6,08 19,31±5,43 9,210 0,000

*
 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar 

 uanı 

5,98±5,61 6,04±4,93 5,92±4,55 9,62±4,11 2,247 0,08 

* Tek Y nlü Varyans Analizi (ANOVA), p<0,05  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 

 

Hastaların yaşları ile MOB (statik)  uanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı,  ozitif y nde zayıf bir ilişki bulunmaktaydı (r=0,283; p<0,01). Veriler 

yaş aralıklarına g re incelendiğinde de istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

g stermekteydi (F=9,210, p=0,000). MOB (statik)  uan ortalaması da 60 yaş 

altında en düşük, 80 yaşın üzerinde en yüksekti. Yaşla birlikte MOB (statik) 

 uanları da artmaktaydı (Tablo 17). 

Hastaların yaşları ile motor olmayan dalgalanmalar  uanları arasında 

anlamlı bir ilişki sa tanmadı (r=0,055; p=0,436). Veriler yaş aralıklarına g re 

incelendiğinde de istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık g zlenmedi (F=2,247, 

p=0,08). Ancak 80 yaşın üzerindeki hastalarda motor olmayan dalgalanmalar 

puan ortalaması da NoMoFA ve MOB (statik)  uanları gibi en yüksekti (Tablo 

17). 
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4.2.3. NoMoFA Anketi Puanları ile Hastalık Başlangıç Yaşı İlişkisi 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların hastalık başlangıç yaşları ile to lam 

NoMoFA  uanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki sa tanmadı (r= -

0,081; p=0,255). Veriler hastalık başlangıç yaş aralıklarına g re incelendiğinde de 

gru lar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmedi (F=2,564, 

p=0,056). Ancak hastalık başlangıç yaşı 50 yaşın altındaki hastalarda NoMoFA 

 uan ortalaması 24,11±10,14 olup diğer gru lardan yüksekti (Tablo 18). 

 

Tablo 18. NoMoFA Anketi Puanları ile Hastalık Başlangıç Yaşı İlişkisi 

  

Hastalık Başlangıç Yaş Aralığı 

F p ≤ 50 51-60 61-70 > 70 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

NoMoFA  

 uanı 
24,11±10,14 18,02±10,25 19,70±9,97 18,36±9,29 2,564 0,056 

MOB (statik)  

 uanı  
14,61±6,25 12,05±6,09 13,90±5,95 13,39±5,90 1,474 0,223 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar  

 uanı 

9,50±5,41 5,96±5,14 5,80±4,56 4,97±4,10 5,473 0,001
*
 

* Tek Y nlü Varyans Analizi (ANOVA), p<0,05  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 

 

Hastalık başlangıç yaşı ile hastaların MOB (statik)  uanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki sa tanmadı (r=0,048; p=0,501). Veriler 

hastalık başlangıç yaşı aralıklarına g re incelendiğinde de gru lar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (F=1,474, p=0,223). Ancak MOB 

(statik)  uan ortalaması en yüksek olan gru  yine hastalık başlangıç yaşı 50’nin 

altında olan hastalardı (Tablo 18). 
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Hastaların hastalık başlangıç yaşları ile motor olmayan dalgalanmalar 

 uanları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı, negatif y nlü zayıf bir ilişki 

g zlendi (r=-0,224; p=0,001). Veriler hastalık başlangıç yaş aralıklarına g re 

incelendiğinde de istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (F=5,473, 

p=0,001). Motor olmayan dalgalanmalar puan ortalaması hastalık başlangıç yaşı 

50 yaşın altında olanlarda en yüksek, hastalığı 70 yaşından sonra başlayan 

olgularda en düşüktü. Hastalık başlangıç yaşı arttıkça motor olmayan 

dalgalanmalar  uan ortalamasının azaldığı izlendi  (Tablo 18). 

4.2.4. NoMoFA Anketi Puanları ile Hastalık Süresi İlişkisi 

Çalışmaya katılan hastaların hastalık süreleri ile to lam NoMoFA  uanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü orta düzeyde bir ilişki sa tandı 

(r=0,556; p<0,01). Veriler hastalık süre aralıklarına g re incelendiğinde de gru lar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (F=35,582,  =0,000). 

Hastalık süresi 15 yıldan fazla olan hastaların NoMoFA  uan ortalaması 

32,30±6,86 olu , en yüksekti. Hastalık süresi 1-5 yıl arasında olan hastaların 

NoMoFA  uan ortalaması 13,99±7,58 olu , en düşüktü. Hastalık süresi arttıkça 

NoMoFA  uanlarının da arttığı izlendi (Tablo 19). 
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Tablo 19. NoMoFA Anketi Puanları ile Hastalık Süresi İlişkisi 

  

Hastalık Süre Aralığı 

F p 1-5 Yıl 6-10 Yıl 11-15 Yıl > 15 Yıl 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 
Ortalama ± SS 

Ortalama ± 

SS 

NoMoFA  

 uanı 
13,99±7,58 24,45±8,83 25,39±9,17 32,30±6,86 35,582 0,000

*
 

MOB (statik)  

 uanı  
10,77±5,09 15,89±5,27 14,96±6,87 20,40±4,60 19,166 0,000

*
 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar  

 uanı 

3,22±3,22 8,55±4,62 10,43±3,59 11,90±3,98 46,050 0,000
*
 

* Tek Y nlü Varyans Analizi (ANOVA), p<0,05  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 

 

Hastaların PH süreleri ile MOB (statik)  uanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı,  ozitif y nlü orta düzeyde bir ilişki bulundu (r=0,437;  <0,01). 

Veriler hastalık süre aralıklarına g re incelendiğinde de istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık g stermekteydi (F=19,166, p=0,000). Hastalık süresi 1-5 yıl arasında 

olan hastaların MOB (statik)  uan ortalaması en düşük, 15 yıldan fazla olan 

hastaların MOB (statik)  uan ortalaması en yüksekti (Tablo 19). 

Hastaların PH süreleri ile motor olmayan dalgalanmalar  uanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü orta düzeyde bir ilişki mevcuttu 

(r=0,599; p<0,01). Veriler hastalık süre aralıklarına g re incelendiğinde de 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık sa tandı (F=46,050, p=0,000). Hastalık süresi 

1-5 yıl arasında olan hastaların motor olmayan dalgalanmalar  uan ortalaması 

3,22±3,22 olu , en düşüktü. Hastalık süresi 15 yıldan fazla olan hastaların motor 

olmayan dalgalanmalar  uan ortalaması 11,90±3,98 olu , en yüksekti. Hastalık 

süresi arttıkça motor olmayan dalgalanmalar  uanları da artmaktaydı (Tablo 19). 
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4.2.5. NoMoFA Anketi Puanları ile Levodopa Eşdeğer Doz İlişkisi 

Çalışmaya katılan hastaların kullanmakta oldukları ilaçların levodo a 

eşdeğer dozları ile to lam NoMoFA ve motor olmayan dalgalanmalar puanları 

arasında orta düzeyde; MOB (statik)  uanları arasında ise zayıf düzeyde 

istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü bir ilişki sa tandı. LED’in artması ile 

NoMoFA anketinden alınan her üç  uan grubunun ortalaması da artmaktaydı 

(Tablo 20). 

  

Tablo 20. NoMoFA Anketi Puanları ile Levodo a Eşdeğer Doz İlişkisi 

  

NoMoFA 

Puanı  

MOB (Statik) 

Puanı 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar Puanı 

Levodo a Eşdeğer 

Dozu (mg) 

r 0,411
*
 0,297

*
 0,474

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

   Pearson Korelasyon Analizi 
* Pearson Korelasyon Katsayısı,  <0,01  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, mg: Miligram 
 

4.3. Güvenilirlik ile İlişkili Bulgular 

4.3.1. Madde Analizi ve İç Tutarlılık 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi Türkçe 

versiyonunun Cronbach alfa değeri 0,846 olarak hesa lanmış olu , güvenirlik 

katsayısı çok yüksektir. 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi 27 sorudan 

oluşmaktadır. Anketteki soruların madde to lam korelasyonları 0,261 ile 0,619 

arasında değişmektedir. Madde toplam korelasyonu en yüksek olan madde 
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aktivite  lanlamakta zorluk (soru 3), en düşük olan madde ise yanlış karar 

vermedir (soru 12). Anketteki tüm maddelerin madde to lam korelasyonu 0,2’nin 

üzerindedir. NoMoFA’dan herhangi bir madde çıkartıldığında Cronbach alfa 

değerinde artış olmaması sebebiyle tüm maddelerin ankette kalmasına karar 

verilmiş ve anketin bütünlüğü korunmuştur (Tablo 21 ). 

 

Tablo 21. NoMoFA Anketi’ndeki Maddelerin Madde To lam Korelasyon 

Değerleri ve Maddelerin Silinmesiyle Elde Edilen Cronbach Alfa Değerleri  

 

Madde 

Madde 

Toplam 

Korelasyonu 

Madde 

Silinirse 

Cronbach 

Alfa Değeri 

1 Düşünce akışında yavaşlama ,441 ,839 

2 Dikkat dağınıklığı ,463 ,838 

3 Aktivite planlamakta zorluk ,619 ,832 

4 Konfüzyon ,606 ,834 

5 Kelime bulma güçlüğü ,381 ,841 

6 Aşırı endişe ,360 ,842 

7 Korkmuş/tehdit altındaymış gibi hissetmek ,415 ,840 

8 Huzursuzluk ,336 ,843 

9 Umutsuzluk/aşırı üzgünlük ,318 ,843 

10 Yalnızlık/soyutlanmışlık  ,434 ,839 

11 Halüsinasyon g rme ,428 ,840 

12 Yanlış karar verme ,261 ,845 

13 Dürtüsellik/çabuk hareket etme ,291 ,844 

14 Kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler ,315 ,843 

15 Unutkanlık ,301 ,844 

16 Stresli durumlarla baş etmede zorluk ,304 ,844 

17 A ati/ilgi kaybı ,557 ,835 

18 Halsizlik/düşük ener i ,314 ,843 

19 Aşırı gündüz uykululuğu ,285 ,844 

20 Ağrı ,319 ,843 

21 Değişen/tuhaf duyumlar ,406 ,840 

22 Nefes darlığı ,318 ,843 

23 G rme sorunları ,332 ,843 

24 Aşırı terleme ,341 ,843 

25 Çar ıntı ,287 ,844 

26 Üriner belirtiler ,431 ,840 

27 Kabızlık ,368 ,842 
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4.3.2. Test – Tekrar Test Güvenilirliği 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin güvenilirliğini 

değerlendirmeye y nelik olarak test-tekrar test y ntemi kullanılmış ve 100 

hastaya 7-15 gün sonra NoMoFA tekrar uygulanmıştır. 

Test tekrarı ya ılan 100 hastanın 54’ü kadın, 46’sı erkekti. Hastaların yaş 

ortalaması 68,91 ± 8,63 olup; ortanca Hoehn-Yahr evresi 2 idi.  Test tekrarı 

ya ılan hastaların diğer demografik ve klinik  zellikleri ile çalışmada kullanılan 

diğer  lçeklere ilişkin bulguları Tablo 22’de g sterilmiştir. 

Test tekrarı ya ılan hastaların NoMoFA Anketi ilk uygulamasından ve test 

tekrarlarından aldıkları  uanlar Tablo 23’te g sterilmiştir. Toplam NoMoFA ilk 

test  uanları ile NoMoFA tekrar test  uanları arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

 ozitif y nlü çok yüksek düzeyde bir ilişki bulunmaktadır (r=0,983, p<0,01). 

MOB (statik)  ilk test  uanları ile tekrar test  uanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı,  ozitif y nlü çok yüksek düzeyde bir ilişki sa tanmıştır (r=0,971, 

p<0,01). Benzer şekilde istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü çok yüksek 

düzeyde bir ilişki motor olmayan dalgalanmalar ilk test  uanları ile tekrar test 

 uanları arasında da g zlenmiştir  (r=0,979, p<0,01). 
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Tablo 22. Test-Tekrar Test Ya ılan Hastaların Demografik ve Klinik Özellikleri 

ile Kullanılan Diğer Ölçeklere İlişkin Bulguları 

 
NoMoFA 

Birinci Uygulama  

NoMoFA  

İkinci Uygulama 

  Ortalama ± SS Ortalama ± SS 

   

Yaş 68,57 ± 8,69 68,91 ± 8,63 

Hastalık başlangıç yaşı 62 ± 9,89 62,8 ± 9,78  

Hastalık süresi 6,55 ± 4,42 6,12 ± 4,39 

Levodo a eşdeğer dozu (mg) 695,08 ± 265,3 683,65 ± 265,8 

MoCA Puanı 22,76 ± 3,18 22,75 ± 3,05 

Hoehn-Yahr Evrelemesi 2,56 ± 0,87 2,48 ± 0,82 

HBD-BPHDÖ-1 14,69 ± 6,4 14,77 ± 6,48 

HBD-BPHDÖ-2 15,68 ± 6,96 15,37 ± 6,69 

HBD-BPHDÖ-3 24,77 ± 10,17 23,5 ± 9,17 

HBD-BPHDÖ-4 7,11 ± 2,91 7,06 ± 2,83 

NMSÖ  11,47 ± 4,58 11,22 ± 4,5 

   
Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MoCA: Montreal 

Bilişsel Değerlendirme Ölçeği, HBD-BPHDÖ: Hareket Bozuklukları Derneği-Birleşik Parkinson 

Hastalığı Değerleme Ölçeği, NMSÖ: Non-Motor Sem tomlar Ölçeği, SS: Standart sapma, mg: 

Miligram, 

 

Tablo 23. NoMoFA Anketi İlk Test ve Son Test Puanları ve Aralarındaki İlişki 

  Ortalama ± SS r p 

NoMoFA  uanı 19,61 ± 10,07 
0,983* 0,000 

NoMoFA  uanı (Tekrar test) 18,86 ± 9,18 

MOB (statik)  uanı 13,40 ± 6,05 
0,971* 0,000 

MOB (statik)  uanı (Tekrar test) 13,54 ± 6,04 

Motor Olmayan Dalgalanmalar  uanı 6,21 ± 4,93 

0,979* 0,000 Motor Olmayan Dalgalanmalar  uanı 

(Tekrar test) 

5,32 ± 3,85 

   Pearson Korelasyon Analizi 
* Pearson Korelasyon Katsayısı,  <0,01 

   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: 

Motor olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 
      

Test tekrarı ya ılan hastaların to lam NoMoFA  uanlarının sınıf içi 

korelasyon katsayısı 0,991, MOB (statik)  uanlarının sınıf içi korelasyon katsayısı 

0,985 ve motor olmayan dalgalanmalar  uanlarının sınıf içi korelasyon katsayısı 
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0,989 olarak hesa landı. NoMoFA’nın test tekrarı sonrası verilerinde Cronbach 

alfa katsayısı 0,824 olup, güvenirlik katsayısı çok yüksekti (Tablo 24). 

 

Tablo 24. NoMoFA Anketi Test–Tekrar Test Sonuçları  

NoMoFA  

Tekrar Test 

Sınıf İçi 

Korelasyon 

%95 Güven  

Aralığı 
p 

Cronbach 

alfa 

  Alt Sınır Üst Sınır  

0,824 

NoMoFA puanı 0,991 0,987 0,994 <0,001 

MOB (statik) puanı 0,985 0,978 0,990 <0,001 

 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar puanı  
 

0,989 0,983 0,993 <0,001 

Sınıf İçi Korelasyon Analizi,  <0,05 

Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler 
 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’ndeki soruların 

sınıf içi korelasyon katsayısı 0,683 ile 0,969 arasında değişmekte olu , toplam 

NoMoFA  uanının sınıf içi korelasyonu 0,991 olarak sa tandı (Tablo 25). 

Tekrarlanabilirlik  lçütü için ya ılan soru analizinde soruların ka  a 

katsayıları 0,518 ile 0,940 arasında değişmekteydi. Dürtüsellik/çabuk hareket 

etme (soru 13) ve kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler (soru 14)  orta 

düzeyde; kelime bulma güçlüğü (soru 5), aşırı endişe (soru 6) ve çar ıntı (soru 25) 

iyi düzeyde; diğer sorular ise çok iyi düzeyde uyumlu bulundu (Tablo 25). 
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Tablo 25. NoMoFA Anketi’ndeki Soruların Sınıf İçi Korelasyon ve Ka  a 

Analizi Sonuçları 

NoMoFA Anketi 

Soruları 

Kappa 

Katsayısı 

Sınıf İçi 

Korelasyon 

%95 Güven  

Aralığı 
p 

   Alt Sınır Üst Sınır  

Düşünce akışında yavaşlama 0,870 0,931 0,897 0,953 <0,001 

Dikkat dağınıklığı 0,843 0,915 0,873 0,943 <0,001 

Aktivite planlamakta zorluk 0,920 0,959 0,938 0,972 <0,001 

Konfüzyon 0,857 0,924 0,887 0,949 <0,001 

Kelime bulma güçlüğü 0,759 0,866 0,800 0,910 <0,001 

Aşırı endişe 0,737 0,850 0,776 0,899 <0,001 

Korkmuş/tehdit altındaymış 

gibi hissetmek 
0,890 0,943 0,915 0,961 <0,001 

Huzursuzluk 0,868 0,930 0,896 0,953 <0,001 

Umutsuzluk/aşırı üzgünlük 0,899 0,948 0,922 0,965 <0,001 

Yalnızlık/soyutlanmışlık  0,875 0,933 0,901 0,955 <0,001 

Halüsinasyon g rme 0,884 0,939 0,909 0,959 <0,001 

Yanlış karar verme 0,875 0,934 0,902 0,956 <0,001 

Dürtüsellik/çabuk hareket 

etme 
0,518 0,683 0,529 0,787 <0,001 

Kompulsiyonlar/kontrol 

edilemeyen dürtüler 
0,556 0,716 0,578 0,809 <0,001 

Unutkanlık 0,917 0,957 0,936 0,971 <0,001 

Stresli durumlarla baş 

etmede zorluk 
0,940 0,969 0,954 0,979 <0,001 

A ati/ilgi kaybı 0,908 0,952 0,928 0,968 <0,001 

Halsizlik/düşük ener i 0,879 0,936 0,905 0,957 <0,001 

Aşırı gündüz uykululuğu 0,828 0,907 0,861 0,937 <0,001 

Ağrı 0,806 0,894 0,842 0,928 <0,001 

Değişen/tuhaf duyumlar 0,898 0,947 0,921 0,964 <0,001 

Nefes darlığı 0,801 0,890 0,836 0,926 <0,001 

G rme sorunları 0,940 0,969 0,954 0,979 <0,001 

Aşırı terleme 0,810 0,895 0,844 0,929 <0,001 

Çar ıntı 0,762 0,865 0,800 0,909 <0,001 

Üriner belirtiler 0,885 0,939 0,910 0,959 <0,001 

Kabızlık 0,860 0,925 0,888 0,949 <0,001 

Sınıf İçi Korelasyon Analizi ve Kappa Analizi, p<0,05  
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4.4. Geçerlilik ile İlişkili Bulgular 

4.4.1. Yapı Geçerliliği 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin ya ı 

geçerliliğin değerlendirilmesi için Doğrulayıcı Fakt r Analizi (DFA) ve 

Açımlayıcı Fakt r Analizi (AFA) uygulanmıştır. 

4.4.1.1. Doğrulayıcı Faktör Analizi 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin ori inal 

validasyon çalışmasındaki referans standartlara ilişkin fakt r ya ılarının, 

NoMoFA’nın Türkçe geçerlilik çalışmasındaki verilerle doğrulanı  

doğrulanamayacağını belirlemek amacıyla DFA ya ıldı. 

Doğrulayıcı fakt r analizi sonucu elde edilen değerlerde  ncelikle Ki-Kare 

(X²) uyum testine bakıldı. DFA sonucunda X² değeri 311,420; serbestlik derecesi 

(sd) 256 olarak bulunmuş olu  istatistiksel olarak anlamlıydı (p < .000). X2/sd 

oranı ise 1,216 olarak hesa landı. X2/sd oranı 2’den küçüktü ve bu değer modelin 

iyi uyum g sterdiği şeklinde yorumlandı. Çalışmamızda kullanılan DFA model 

uyum indeksleri Tablo 26’da g sterilmiştir. 
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Tablo 26. Doğrulayıcı Fakt r Analizi Model Uyum İndeksleri 

Model NoMoFA Değeri Normal Değer Harika Uyum 
X

2
  (  değeri)  < .000  <0,05 - 

X
2
/sd  1,216 <5 <2 

CFI  0,935 >0,9 >0,95 

NFI  0,930 >0,9 >0,95 

IFI  0,938 >0,9 >0,95 

GFI  0,890  >0,9 >0,95 

AGFI  0,860  >0,85 >0,9 

RMSEA  0,033 0,05-0,08 0,00-0,05 

TLI  0,924 >0,9 >0,95 
Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, X

2
: Ki-kare, sd: 

Serbestlik Derecesi, CFI: Com arative Fit Index (Karşılaştırmalı Uyum İndeksi), NFI: Normed Fit 

Index (Normlaştırılmış Uyum İndeksi), IFI: Incremental Fit Index (Artan Uyum İndeksi), GFI: 

Goodness of Fit Index (Uyum İyiliği İndeksi), AGFI: Ad usted Goodness of Fit Index (Düzeltilmiş 

Uyum İyiliği İndeksi), RMSEA: Root Mean Square Error of A  roximation (Yaklaşık Hataların 

Ortalama Karek kü), TLI: Tucker-Lewis Index (Tucker-Lewis indeksi) 

 

Doğrulayıcı fakt r analizi model uyum indeks değerleri CFI: 0,935, 

NFI:0,930, IFI:0,938, GFI:0,890, AGFI:0,860, TLI:0,924 ve RMSEA:0,033 

olarak bulundu. Modele ilişkin standartlaştırılmış regresyon ağırlıkları ise 0.28 ile 

0.76 arasında değişmekte olu , istatistiksel olarak anlamlıydı. 

4.4.1.2. Açımlayıcı Faktör Analizi 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin orijinal 

validasyon çalışmasında belirlenmiş olan fakt r ya ısının kısıtlaması olmaksızın, 

NoMoFA’nın Türkçe versiyonun fakt r ya ısını belirlemek ve ya ı geçerliliğini 

tes it etmek amacıyla AFA ya ıldı. 

Örneklemin fakt r analizi için yeterli olu  olmadığını değerlendirmek 

amacıyla ilk olarak Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) ve Bartlett Küresellik Testi 

uygulandı. NoMoFA’nın Türkçe versiyonu için ya ılan fakt r analizinde KMO 

değeri 0,813 olarak hesa landı. Buna g re  rneklem sayısının fakt r analizi için 
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uygun olduğuna karar verildi (KMO>0,50). Bartlett Küresellik Testi ile ki-kare 

(X
2
) değeri 1248,558 olarak hesa landı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

( <0,05). Buna g re normal dağılım koşulunun sağlandığı anlaşıldı. KMO ve 

Bartlett testi sonucuna g re verilerin fakt r analizi için uygun ve değişkenler 

arasında fakt r analizi ya maya yeterli düzeyde bir ilişki olduğu g zlendi (Tablo 

27). 

 

Tablo 27. Kaiser-Meyer-Olkin ve Bartlett Küresellik Testi Sonuçları 

KMO Örnekleme Yeterliliği İstatistiği  ,813 

Bartlett Küresellik Testi 

X
2
 1248,558 

sd 351 

p <,001  
Kısaltmalar: KMO: Kaiser-Meyer-Olkin, X

2
:Ki-kare, sd: Serbestlik Derecesi 

 

Çalışmamızda  rneklem grubunun yeterli olduğu g sterildikten sonra AFA 

ile NoMoFA’nın fakt r sayısını belirlemek için yamaç birikinti grafiği ve 

açıklanan varyans oranı y ntemleri; fakt r ya ısının belirlenmesinde temel 

bileşenler analizi ve eğik d ndürme tekniklerinden olan Direct Oblimin y ntemi 

kullanılmıştır. Yamaç birikinti grafiğinde iki  zdeğer arasındaki farkın azaldığı 

yani grafiğin  lato ya tığı noktanın üzerindeki kırılımlar  nemli fakt r sayısı 

olarak değerlendirilmiş olu , grafiğe g re iki boyutlu bir ya ı ortaya çıkmıştır 

(Şekil 7). Tüm maddeler fakt r yükleri 0.3’ten büyük olarak bir fakt re dahil 

olmuşlardır. Bu iki fakt r varyansın to lam %38,7’sini açıklamaktadır. 
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Şekil 7. Açımlayıcı fakt r analizi yamaç birikinti grafiği 

 

Birinci fakt r 14 maddeden oluşmakta ve fakt r yükleri 0,304 ile 0,751 

arasında değişmekteydi. İkinci fakt r ise 13 maddeden oluşmakta ve fakt r 

yükleri 0,328 ile 0,723 arasında değişmekteydi (Tablo 28). Maddelerin fakt r 

yükleri tek tek değerlendirildiğinde ikinci maddenin (dikkat dağınıklığı) fakt r 

yükünün en yüksek (0,751), 24’üncü maddenin (aşırı terleme) fakt r yükünün ise 

en düşük (0,304) olduğu dikkati çekmekteydi. 17’nci madde (a ati/ilgi kaybı) 

fakt r yükü 0,3’ten büyük olarak her iki fakt re de yüklenmesine rağmen, iki 

fakt r yükü arasındaki farkın 0,1’den fazla olması nedeniyle ikinci fakt re dahil 

edildi. 

Birinci fakt rün Cronbach alfa değeri 0.796, ikinci fakt rün Cronbach alfa 

değeri 0.761’di. Her iki fakt rün de oldukça güvenilir olduğu sonucuna varıldı. 

NoMoFA’nın Cronbach alfa değeri ise 0,846 olarak hesa lanmış olu , güvenirlik 

katsayısı çok yüksekti. 
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Tablo 28. NoMoFA Anketi Açımlayıcı Fakt r Analizi Sonuçları 

 
Madde Faktör 1 Faktör 2 

 

1 Düşünce akışında yavaşlama ,688  

2 Dikkat dağınıklığı ,751  

3 Aktivite planlamakta zorluk ,668  

4 Konfüzyon ,552  

5 Kelime bulma güçlüğü ,507  

6 Aşırı endişe  ,723 

7 Korkmuş/tehdit altındaymış gibi hissetmek  ,364 

8 Huzursuzluk  ,499 

9 Umutsuzluk/aşırı üzgünlük  ,611 

10 Yalnızlık/soyutlanmışlık   ,333 

11 Halüsinasyon g rme ,539  

12 Yanlış karar verme ,447  

13 Dürtüsellik/çabuk hareket etme ,316  

14 Kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler ,333  

15 Unutkanlık ,633  

16 Stresli durumlarla baş etmede zorluk  ,662 

17 A ati/ilgi kaybı ,321 ,460 

18 Halsizlik/düşük ener i  ,388 

19 Aşırı gündüz uykululuğu ,406  

20 Ağrı  ,466 

21 Değişen/tuhaf duyumlar  ,555 

22 Nefes darlığı  ,328 

23 G rme sorunları ,379  

24 Aşırı terleme ,304  

25 Çar ıntı  ,393 

26 Üriner belirtiler ,508  

27 Kabızlık  ,334 

 

4.4.2. Eşzamanlı Geçerlilik 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi’nin eşzamanlı 

geçerliliğini değerlendirmek için Hoehn-Yahr Evreleme Ölçeği, HBD-BPHDÖ ve 

NMSÖ kullanıldı. Ölçekler arasındaki ilişkiler Pearson Korelasyon Analizi ile 

incelendi. Analiz sonuçları Tablo 29‘da g rülmektedir. 
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Tablo 29. NoMoFA Anketi ile Hoehn-Yahr Evrelemesi, HBD-BPHDÖ ve NMSÖ 

Arasındaki İlişki 

 

  
NoMoFA 

Puanı  

MOB (Statik) 

Puanı 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar Puanı 

Hoehn-Yahr  

Evrelemesi 

r  0,796
*
 0,695

*
 0,774

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

HBD-BPHDÖ-1 
r 0,941

*
 0,913

*
 0,801

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

HBD-BPHDÖ-2 
r 0,908

*
 0,864

*
 0,793

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

HBD-BPHDÖ-3 
r 0,841

*
 0,728

*
 0,823

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

HBD-BPHDÖ-4 
r 0,895

*
 0,810

*
 0,835

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

NMSÖ 
r 0,948

*
 0,904

*
 0,828

*
 

p 0,000 0,000 0,000 

   Pearson Korelasyon Analizi 
* Pearson Korelasyon Katsayısı,  <0,01 

   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, HBD-BPHDÖ: Hareket Bozuklukları Derneği Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerleme Ölçeği, NMSÖ: Non-motor Sem tomlar Ölçeği 
 

4.4.2.1. NoMoFA Anketi ile Hoehn-Yahr Evrelemesi Arasındaki İlişki 

Çalışmaya katılan hastaların to lam NoMoFA  uanları ile Hoehn-Yahr 

evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü yüksek düzeyde bir 

ilişki sa tanmıştır (r=0,796;  <0,01, Tablo 29). Veriler hastalık şiddetine g re 

incelendiğinde de gru lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (F=146,260,  =0,000). Hastalık şiddeti hafif olan hastaların (H&Y 

Evre 1-2) NoMoFA  uan ortalaması 12,46±5,44; orta şiddette hastalığı olan 

hastaların (H&Y Evre 3) NoMoFA  uan ortalaması 24,26±7,11; şiddetli hastalığı 
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olan hastaların (H&Y Evre 4-5) NoMoFA puan ortalaması 33,03±7,70’di. PH 

şiddeti arttıkça, NoMoFA  uanları da artmaktaydı (Tablo 30). 

Çalışmamızda, hastaların MOB (statik)  uanları ile H&Y evreleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü yüksek düzeyde bir ilişki sa tandı 

(r=0,695; p<0,01, Tablo 29). Veriler hastalık şiddetine g re incelendiğinde de 

gru lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (F=83,787, p=0,000). 

Hastalık şiddeti hafif olan hastaların MOB (statik)  uan ortalaması 9,50±3,74; 

orta şiddette hastalığı olan hastaların MOB (statik)  uan ortalaması 16,32±5,05; 

şiddetli hastalığı olan hastaların MOB (statik)  uan ortalaması 19,8±5,23’tü. PH 

şiddeti arttıkça, hastaların MOB (statik)  uanları da artmaktaydı (Tablo 30). 

Hastaların motor olmayan dalgalanmalar  uanları ile Hoehn-Yahr evreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü yüksek düzeyde bir ilişki 

sa tandı (r=0,774; p<0,01, Tablo 29). Veriler hastalık şiddetine g re 

incelendiğinde de gru lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık g zlendi 

(F=129,953,  =0,000). Hastalık şiddeti hafif olan hastaların motor olmayan 

dalgalanmalar  uan ortalaması 2,95±2,88; orta şiddette hastalığı olan hastaların 

motor olmayan dalgalanmalar  uan ortalaması 7,94±3,48; şiddetli hastalığı olan 

hastaların motor olmayan dalgalanmalar  uan ortalaması 13,23±3,87 idi. PH 

şiddeti arttıkça, hastaların motor olmayan dalgalanmalar  uanlarının da artma 

eğiliminde olduğu izlendi (Tablo 30). 
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Tablo 30. NoMoFA Anketi Puanları ile Hastalık Şiddeti Arasındaki İlişki 

  

Hastalık Şiddeti (Hoehn Yahr Evresi)  

F p 
Hafif 

(Evre 1-2) 

Orta 

(Evre 3) 

Şiddetli 

(Evre 4-5) 

Ortalama ± SS Ortalama ± SS Ortalama ± SS 

NoMoFA  

 uanı 
12,46±5,44 24,26±7,11 33,03±7,70 146,260 0,000

*
 

MOB (Statik)  

 uanı  
9,50±3,74 16,32±5,05 19,80±5,23 83,787 0,000

*
 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar 

puanı 

2,95±2,88 7,94±3,48 13,23±3,87 129,953 0,000
*
 

* Tek Y nlü Varyans Analizi (ANOVA), p<0,05  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 

 

4.4.2.2. NoMoFA Anketi ile HBD-BPHDÖ Arasındaki İlişki 

Çalışmaya katılan hastaların to lam NoMoFA  uanları, MOB (statik) 

 uanları ve motor olmayan dalgalanmalar  uanları ile HBD-BPHDÖ-1  uanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü çok yüksek düzeyde bir ilişki 

sa tandı (r=0,941, r=0,913, r=0,801, p<0,01, Tablo 29). 

Hastaların HBD-BPHDÖ-2  uanları ile to lam NoMoFA  uanları ve 

MOB (statik)  uanları arasında istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü çok 

yüksek düzeyde bir ilişki sa tandı (sırasıyla r=0,908, r=0,864, p<0,01, Tablo 29). 

Motor olmayan dalgalanmalar  uanları da HBD-BPHDÖ-2  uanları ile 

istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü yüksek düzeyde ilişki g sterdi (r=0,793, 

p<0,01, Tablo 29). 

Hastaların HBD-BPHDÖ-3  uanları; toplam NoMoFA  uanları, motor 

olmayan dalgalanmalar  uanları ve MOB (statik)  uanları ile istatistiksel olarak 
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anlamlı,  ozitif y nlü çok yüksek düzeyde bir ilişki g sterdi (sırasıyla, r=0,841, 

r=0,823, r=0,728, p<0,01, Tablo 29). Çalışmaya katılan hastaların HBD-BPHDÖ-

4  uanlarının da to lam NoMoFA  uanları, MOB (statik)  uanları ve motor 

olmayan dalgalanmalar  uanları ile istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü çok 

yüksek düzeyde korealasyonu olduğu sa tandı (sırasıyla, r=0,895, r=0,810, 

r=0,835, p<0,01, Tablo 29). 

4.4.2.3. NoMoFA Anketi ile NMSÖ Arasındaki İlişki 

Çalışmaya katılan hastaların to lam NoMoFA  uanları, MOB (statik) 

 uanları ve motor olmayan dalgalanmalar  uanları ile NMSÖ  uanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı,  ozitif y nlü çok yüksek düzeyde bir ilişki 

bulunmaktaydı (r=0,948, r=0,904, r=0,828, p<0,01, Tablo 29). 

Hastaların to lam NoMoFA  uanları ile NMSÖ aracılığıyla sa tanan 

motor olmayan belirtilerin şiddeti (hafif, orta, ağır, çok ağır) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki izlendi  (F=314,368, p=0,000). Motor olmayan belirtilerin 

şiddeti yani NMSÖ  uanları arttıkça NoMoFA  uan ortalaması da artmaktaydı 

(Tablo 31). 
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Tablo 31. NoMoFA Anketi Puanları ile NMSÖ Aracılığıyla Sa tanan Motor 

Olmayan Belirtilerin Şiddeti Arasındaki İlişki 
 

  

Non-Motor Semptomlar Ölçeği 

F p Hafif Orta Ağır Çok Ağır 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

Ortalama ± 

SS 

NoMoFA  

 uanı 
6,28±2,11 11,85±3,10 19,47±3,92 31,85±5,68 314,368 0,000

*
 

MOB (Statik)  

 uanı  
5,44±1,68 9,06±2,44 13,53±3,02 20,23±3,96 188,515 0,000

*
 

Motor Olmayan 

Dalgalanmalar  

 uanı 

0,84±1,31 2,79±2,82 5,94±2,71 11,62±3,72 117,882 0,000
*
 

* Tek Y nlü Varyans Analizi (ANOVA), p<0,05  
   Kısaltmalar: NoMoFA: Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi, MOB: Motor 

olmayan belirtiler, SS: Standart sapma 

 

Çalışmaya katılan hastaların MOB (statik)  uanları ve motor olmayan 

dalgalanmalar  uanları ile NMSÖ aracılığıyla sa tanan motor olmayan belirtilerin 

şiddeti arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık sa tandı (sırasıyla F=188,515, 

F=117,882, p=0,000). Toplam NoMoFA  uanı gibi MOB (statik) ve motor 

olmayan dalgalanmalar  uan ortalaması da NMSÖ  uanları ile korele bulundu 

(Tablo 31). 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda, Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme (NoMoFA) 

Anketi’nin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik analizlerinin ya ılarak, NoMoFA’nın 

Türk to lumu için uygunluğunun ve klinik kullanımındaki etkinliğinin 

değerlendirilmesi ve anketin Türk to lumuna kazandırılması amaçlanmıştır. 

Ayrıca çalışmamızda MOB ve MOBD ile hastaların demografik ve klinik 

 zellikleri arasındaki ilişkiler de incelenmiştir. Çalışmamız, NoMoFA Anketi’nin 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirliğini değerlendiren ilk çalışmadır. Çalışmamıza 

İdiyo atik PH tanısı ile taki  ettiğimiz 200 hasta dahil edilmiş ve NoMoFA’nın 

Türk to lumu için geçerli ve güvenilir bir anket olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Bu b lümde MOB ve MOBD ile ilişkili genel bilgiler, NoMoFA ile 

hastaların demografik ve klinik  zellikleri arasındaki ilişkiler ve anketin geçerlilik 

ve güvenilirliğine ilişkin bulgular tartışılmıştır. 

5.1. Genel Bilgiler ile İlişkili Değerlendirme 

Parkinson hastalığı, AH’den sonra en sık g rülen n rode eneratif 

hastalıktır (16). PH, motor belirtilerinin iyi tanımlanması nedeniyle klasik olarak 

bir hareket bozukluğu olarak bilinmektedir (2). Ancak MOB da hastalığın hem 

 remotor evresinde hem de tüm seyri boyunca yaygın olarak g rülmektedir 

(2,11). PH’de g rülen MOB; bilişsel işlev bozukluğu ve demans, n ro sikiyatrik 

bozukluklar, uyku bozuklukları, otonom bozukluklar, koku alma bozuklukları, 

g rme bozuklukları, dermatolo ik bulgular, ağrı ve yorgunluk olarak  zetlenebilir 
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(4-6). Bu belirtiler kimi zaman hastalığın ilk klinik belirtisi olabilmektedir (7,8). 

Son yıllarda ya ılan birçok çalışmada MOB’un hastaların günlük yaşam 

aktivitelerini, işlevselliklerini ve yaşam kalitelerini  nemli  lçüde etkilediği, 

hastalarda ciddi morbiditeye sebe  olduğu, bakım verenlerin yükünü ve sağlık 

harcamalarını büyük oranda artırdığı g sterilmiştir. Tüm bu nedenlerden dolayı 

PH’de g rülen MOB, bu belirtilerin tanınması ve tedavisi yakın geçmişte klinik 

uygulamaların ve araştırmaların odağı haline gelmiştir (176). 

Levodo a, PH’de en etkili sem tomatik tedavidir ancak uzun süreli 

levodopa tedavisinin motor komplikasyonlar ile ilişkili olduğu çok iyi 

bilinmektedir (177). Bununla birlikte, PH seyri boyunca hem uzun süreli levodo a 

kullanımı ile hem de do aminer ik ve do aminer ik olmayan sistemlerin 

de enerasyonu nedeniyle MOB’da da dalgalanmalar meydana gelebilmektedir (7). 

En sık dalgalanma g steren MOB; n ro sikiyatrik ve otonom belirtiler, ağrı gibi 

duyusal belirtiler ve yorgunluk olarak bildirilmektedir (178). Uyku 

bozukluklarının da dalgalanma g sterebileceği çeşitli çalışmalarda belirtilmiştir 

(148).  MOB’un dinamik alt kümesini oluşturan MOBD hastalığın her d neminde 

g rülebilmekte, hastaların “açık” ve “ka alı” durumlarında meydana 

gelebilmekte, motor dalgalanmalarla birlikte veya onlardan bağımsız olarak 

ortaya çıkabilmekte, hatta bazı Parkinson hastaları motor dalgalanmaların 

yokluğunda MOBD ile başvurabilmektedir (7,177,178). Bu dalgalanmaların hasta 

bağımsızlığı, yaşam kalitesi ve morbidite üzerindeki  nemli olumsuz etkileri son 

yıllarda ya ılan çalışmalarda ortaya konmuştur (178,179). Parkinson hastalığının 

seyri boyunca  zellikle de ileri evre hastalıkta MOBD’nin farkındalığı oldukça 
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 nemlidir (148). PH’de MOBD’nin  neminin her geçen gün daha fazla 

anlaşılmasına rağmen, bu dalgalanmaların y netimine ilişkin kılavuzlar 

yetersizdir (178). Ancak hastalığın erken evrelerinden itibaren hastalarda motor ve 

motor olmayan dalgalanmaların düzenli olarak taranması için güvenilir 

değerlendirme araçlarının kullanılması  nerilmektedir (148). 

Parkinson hastalığında g rülen MOB’un ve MOBD’nin  neminin giderek 

anlaşılması nedeniyle ve PH’nin motor olmayan y nlerinin daha ob ektif olarak 

değerlendirilmesi amacıyla çeşitli  lçekler geliştirilmiştir. Bu  lçeklere BPHDÖ-

1, NMSÖ, NMSS ve SCOPA  rnek olarak verilebilir (14). Bu  lçekler MOB’u 

değerlendirse de MOBD’yi değerlendirmemektedir (13). Uluslararası Parkinson 

ve Hareket Bozuklukları Derneği tarafından geliştirilmiş başka bir  lçek olan 

Non-Motor Sem tomlar Değerlendirme Ölçeği (Non-Motor Rating Scale – MDS-

NMS), alt skorları vasıtasıyla MOBD’yi dolaylı olarak yakalayabilmektedir. Bu 

 lçekte motor olmayan dalgalanmalar  uanı, hastaların “açık” ve “ka alı” 

d nemlerindeki MOB  uanları arasındaki fark olarak değerlendirilmektedir (180). 

Ancak yine de bu  lçek, MOBD s ektrumunun tamamını  lçmekte yetersizdir 

(177). Dokuz ve 19 Maddelik Doz Sonu K tüleşmesi Anketleri de motor ve motor 

olmayan dalgalanmaları değerlendiren sorulardan oluşmaktadır. Ancak bu 

anketler de MOB’un ve MOBD’nin bütünlüğünden ziyade DSK’ye odaklanmakta 

ve MOBD’nin çeşitliliğini içermemektedir (178). 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme Anketi; MOB’u ve 

MOBD’yi değerlendirmek amacıyla 2021 yılında Kleiner ve arkadaşları 

tarafından geliştirilmiştir. NoMoFA’nın geçerliliği ve güvenilirliği çeşitli 
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evrelerdeki Parkinson hastalarında altın standart  lçeklerle karşılaştırılarak çok 

merkezli bir çalışma ile kanıtlanmış; NoMoFA’nın hem MOB’u hem de 

MOBD’yi sa tayan, değerlendiren ve  lçen bir anket olduğu sonucuna varılmıştır. 

NoMoFA hastaların hem statik hem de “açık” ve “ka alı” durumlarındaki 

MOB’unu değerlendirebilmektedir. NoMoFA, MOBD’yi değerlendirmek 

amacıyla  zel olarak geliştirilmiş, hastaların kendi kendine uygulayabildiği ilk ve 

tek ka samlı ankettir. Anketin tarama ve tedavi yanıtlarının değerlendirilebilmesi 

amacıyla kullanılabileceği belirtilmektedir. 27 sorudan oluşmakta olan anketin 

hasta veya hasta yakını tarafından anlaşılması kolay ve uygulanması  ratiktir  

(13). 

Motor olmayan belirtileri ve bu belirtilerdeki dalgalanmaları birlikte 

değerlendirebilen Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması ya ılmış bir anket 

veya  lçek olmaması nedeniyle çalışmamızda, NoMoFA Anketi’nin Türkçe 

versiyonunun geçerli, güvenilir, kullanışlı ve Türk to lumu için uygun olduğunun 

g sterilmesi amaçlanmıştır. 

5.2. Demografik Özellikler, Klinik Özellikler ve Kullanılan Diğer 

Ölçekler ile İlişkili Değerlendirme 

Çalışmamıza 114’ü (%57) erkek, 86’sı (%43) kadın olmak üzere to lam 

200 İdiyo atik Parkinson hastası dahil edilmiştir. Çalışmamızda erkek/kadın oranı 

1,3 olarak hesa lanmıştır. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında 

erkek/kadın hasta oranı 1,17 olu , bizim çalışmamızla benzerdir (13). Parkinson 

hastalığı g rülme sıklığının ve PH gelişme riskinin erkeklerde kadınlardan daha 
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yüksek olduğu birçok e idemiyolo ik çalışmada g sterilmiştir (31,32). PH’de 

erkek cinsiyetin baskın olmasının nedenleri net olarak bilinmemekle birlikte; seks 

hormonlarının n ro rotektif etkileri, X kromozomu ile ilişkili genetik fakt rler ve 

erkeklerin  zellikle mesleki sebe lerle toksik maddelere daha fazla maruziyeti 

gibi etkenler sorumlu tutulmaktadır (31,32). Östro enlerin PH’deki rolü 

tartışmalıdır (31). Ya ılan bazı hayvan çalışmalarında,  stro enin PH üzerindeki 

 otansiyel yararlı etkilerine dair kanıtlar sağlanmıştır (181). PH olan 

 ostmena ozal kadınlarda ya ılan küçük bir çalışmada,  stro en alan hastalarda 

motor fonksiyonlarda iyileşme g rülmüştür (182). Yaklaşık 5500 hastanın 

değerlendirildiği bir kohort çalışmasında; ooferektomi  yküsü olan kadınlarda 

 arkinsonizm riski ve 43 yaşından  nce ooferektomi ya ılan kadınlarda PH riski, 

ooferektomi  yküsü olmayan kadınlara g re daha yüksek bulunmuştur (183). 385 

kadının katıldığı bir vaka kontrol çalışmasında da bilateral ooferektomi ve PH 

arasında ilişki bildirilmiştir (184). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaşları 46 ile 88 arasında değişmekte 

olu , yaş ortalaması 68,57 ± 8,69’dur. Hastalarımızın yaş ortalaması literatürdeki 

birçok çalışma ile uyumluydu (99,180). NoMoFA’nın ori inal validasyon 

çalışmasındaki hastaların yaş ortalaması 66,4 ± 9,6’dır ve bizim çalışmamızla 

benzerdir (13). Yaş aralıklarına g re değerlendirdiğimizde hastaların %73’ünün 

61-80 yaş aralığında, %6,5’inin ise 81 yaş ve üzerinde olduğu dikkati 

çekmektedir. PH  revalansının ve insidansının yaş ile arttığı ve yaşlanmanın PH 

başta olmak üzere n rode eneratif hastalıklar için  nemli bir risk fakt rü olduğu 

çeşitli çalışmalarda belirtilmektedir (26,27). Birçok çalışmada 50 yaşın altında PH 
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nadir olarak bildirilmiştir (27). Bizim çalışmamızda ise 50 yaş ve altında olan 

hastaların oranı %4 olarak sa tanmıştır. 

Hastalarımızın hastalık başlangıç yaşları 35 ile 84 arasında değişmekte 

olu , ortalaması 62 ± 9,89 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda hastaların hastalık 

başlangıç yaş ortalaması literatür verileri ile uyumludur (185,186). Yaş 

aralıklarına g re değerlendirildiğinde ise hastalarımızın %86’sının hastalık 

başlangıç yaşı 50 yaşın üzerindedir. Hastalık başlangıç yaşı 51-70 yaş aralığında 

olan hastaların oranı ise %67,5 olarak hesa lanmıştır. Ortalama başlangıç yaşı 50 

ile 60 yaş arası olan PH ile en ilişkili risk fakt rün ileri yaş olduğu çeşitli 

çalışmalarda bildirilmektedir (185, 186). Literatürde, hastaların yaklaşık %25’inde 

hastalık başlangıç yaşının 65 yaşın altında olduğu, %5-10’unda ise 50 yaşın 

altında olduğu ra or edilmektedir (11). Bilindiği üzere PH  atogenezinde 

substantia nigradaki do aminer ik n ronların kaybı rol oynamaktadır (2,11). 

Do aminer ik n ronlardaki kayı  aslında normal yaşlı bireylerde de mevcuttur 

ancak normal yaşlanmada PH’ye g re daha yavaş ve farklı b lgelerde n ron kaybı 

olmaktadır (20,187). 

Hastalarımızın PH sürelerinin ortalaması 6,55 ± 4,42 yıldır. Hastalık 

süreleri 1 ile 23 yıl arasında değişmektedir. Çalışmamıza dahil edilen hastaların 

PH sürelerinin ortalaması literatürdeki birçok çalışmayla uyumlu bulunmuştur 

(180). NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise hastaların PH sürelerinin 

ortalaması 9 ± 5,5 olu , bizim çalışmamızdan daha uzun olduğu dikkati 

çekmektedir (13). Bunun nedeninin; NoMoFA’nın ori inal validasyon 

çalışmasının yarısında araştırmacılar tarafından verilerin incelenmesi, hastalık 
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şiddeti hafif ve orta olan hastaların orantısız fazla olmasının fark edilmesi ve 

çalışmanın devamında hastalığı daha şiddetli olan bireylerin çalışmaya daha fazla 

dahil edilmeye çalışılması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür (13). Tahmin 

edilebileceği gibi daha şiddetli hastalığı olan bireylerde hastalık süresinin daha 

uzun olabileceği beklenmektedir. Bizim çalışmamız süresince ise herhangi bir 

verinin ara değerlendirilmesi ya ılmamıştır. Çalışmamızda PH sürelerine g re 

değerlendirildiğinde hastaların %51’inde hastalık süresi 1-5 yıl aralığında, 

%32,5’inde 6-10 yıl aralığında, %11,5’inde 11-15 yıl aralığında, %5’inde ise 15 

yıldan fazladır. Levodo a kullanımına rağmen PH süresi 10 yıldan daha uzun olan 

hasta oranının g rece az olması, ileri evrede ve uzun hastalık süresine sahi  

olabilecek cihaz destekli tedavi alan hastaların çalışmamıza dahil edilmemesi ve 

yine bu hastaların artmış morbidite nedeniyle  oliklinik kontrollerine daha nadir 

geliyor olması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamızdaki hastaların LED ortalaması 695,08 ± 265,3 mg’dir. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise hastaların LED ortalaması 

1102,18 ± 650,16 mg olarak bildirilmiştir (13). Çalışmamızdaki hastaların 

LED’lerinin, NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasına g re belirgin olarak 

düşük olduğu dikkatimizi çekmektedir. Bu durum çalışmamıza dahil edilen 

hastaların hastalık sürelerinin daha kısa olması ve hastalık şiddetlerinin g rece 

daha hafif olması gibi nedenlerle açıklanabilir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların MoCA Ölçeği’nden aldıkları 

 uanların ortalaması 22,76 ± 3,18’di. Ölçek  uanları 12 ile 30 arasında 

değişmekteydi. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise hastaların 
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MoCA  uanlarının ortalaması 25 ± 4 olu ; bizim çalışmamızdan yüksekti (13). 

Çalışmamızdaki hastaların MoCA Ölçeği  uanlarının daha düşük olmasının 

coğrafi ve kültürel farklılıklar ile açıklanabiliceği düşünülmüştür. NoMoFA’nın 

ori inal validasyon çalışmasına benzer şekilde; daha ileri evre hastaların MOB’da 

daha fazla dalgalanma yaşama ihtimali düşünülerek ve MOBD’dan etkilenen 

 o ülasyonun  nemli bir b lümünü dışlamamak amacıyla, çalışmamızda bilişsel 

bir sınır veya dışlama kriteri koyulmamıştır. Eğer hasta bağımsız olarak yanıt 

vermekte zorlanıyorsa ve bakım  artneri belirtileri güvenilir bir şekilde 

bildirebiliyorsa hasta ve bakım  artnerinden alınan birleşik yanıtlar 

değerlendirilmiştir. Çalışmamızda, yalnızca hastalar veya hasta ve bakım 

 artnerlerinin birlikte yanıtladıkları anketler arasındaki klinimetrik  zelliklerdeki 

farklılıklar incelenmemiştir. Bu incelemenin gelecekteki çalışmalarda  lanlı bir 

değerlendirme ile ya ılması ilginç olacaktır. 

Çalışmamıza katılan hastaların H&Y evrelerinin ortalaması 2,56 ± 0,87 

olu , ortanca H&Y evresi 2 olarak bulundu. Hastaların %50,5’inde hastalık 

şiddeti hafif (H&Y evre 1-2), %34,5’inde orta (H&Y evre 3), %15’inde ise 

şiddetliydi (H&Y 4-5). Çalışmamıza katılan hastaların çoğunluğunun H&Y evresi 

2 veya 3’tü ve literatürdeki birçok çalışmayla uyumluydu (99, 180). 

Çalışmamızda H&Y evre 1 olan hastaların sayıca az olması bu hastaların 

levodo a dışında başka anti- arkinsoniyen ilaçları kullanıyor olabilmeleri 

neticisinde çalışmamıza dahil edilmemiş olmaları ile açıklanabileceği düşünüldü. 

Yine H&Y evresi 4 ve 5 olan hastaların sayıca az olması da ileri evrede cihaz 

destekli tedavi alan hastaların çalışmamıza dahil edilmemesi ve artmış  zürlülük 
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nedeniyle hastaların  oliklinik kontrollerine daha az gelebiliyor olması ile 

açıklanabilir. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında hastaların hem “açık” 

hem de “ka alı” d nemlerindeki H&Y evreleri değerlendirilmiş; hastaların 

“ka alı” d nemlerindeki ortanca H&Y evresinin 3, “açık” d nemlerinde ise 2 

olduğu bildirilmiştir (13). Bizim çalışmamızda hastaların sadece açık 

d nemlerindeki H&Y evreleri değerlendirilmiştir. Bulgularımız NoMoFA’nın 

ori inal validasyon çalışmasının sonuçları ile de uyumluydu (13). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların HBD-BPHDÖ-1  uan ortalaması 

14,69 ± 6,4 olarak sa tandı. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise 

hastaların HBD-BPHDÖ-1 puan ortalaması 14,62 ± 7,18 olarak bildirilmiştir ve 

çalışmamızın bulguları ile benzerdir (13). Hastalarımızın HBD-BPHDÖ-2 puan 

ortalaması 15,68 ± 6,96’di. Ori inal validasyon çalışmasında ise hastaların HBD-

BPHDÖ-2  uan ortalaması 14,93 ± 8,20 olarak bildirilmiştir ve bizim 

sonuçlarımız ile uyumludur (13). Hastalarımızın HBD-BPHDÖ-3  uan ortalaması 

24,77 ± 10,17 olarak sa tandı. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise 

hastaların HBD-BPHDÖ-3  uan ortalaması 27,39 ± 14,85 olarak bildirilmiştir 

(13). Çalışmamızdaki hastaların HBD-BPHDÖ-3  uan ortalamasının 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasına g re biraz daha düşük olduğu 

dikkati çekmektedir. Bunun nedeni, çalışmamıza dahil edilen hastaların hastalık 

sürelerinin NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasına g re daha kısa olması ile 

açıklanabilir. Bu durumun motor  uanlarda g rece iyilik halini sağlayabileceği 

düşünülmüştür. Çalışmamızdaki hastaların HBD-BPHDÖ-4  uan ortalaması 7,11 
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± 2,91’di. Ori inal validasyon çalışmasında ise hastaların HBD-BPHDÖ-4 puan 

ortalaması 7,2 ± 3,45 olarak bildirilmiştir ve bulgularımız ile benzerdir (13). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların NMSÖ  uan ortalaması 11,47 ± 4,58 

olarak bulundu. Hastaların tamamı NMSÖ ile en az bir motor olmayan belirti 

yaşadığını belirtmişti. MOB şiddeti hastaların %12,5’inde hafif, %26’sında orta, 

%31’inde ağır ve %30,5’inde çok ağırdı. Chaudhuri ve ark.’nın 2006 yılında 

ya tıkları NMSÖ’nün uluslararası çok merkezli  ilot çalışmada ortalama NMSÖ 

 uanı 9,5 olarak sa tanmıştır. Bu çalışmada Parkinson hastalarının %97,6’sında 

en az bir motor olmayan belirti olduğu ra or edilmiştir (99).  Martinez-Martin ve 

ark.’nın 2007 yılında ya tıkları çok merkezli ve uluslararası başka bir çalışmada, 

NMSÖ  uan ortalaması 10,25 ± 5,3 olu ; hastaların %98,4’ünde MOB 

sa tanmıştır (188). Cosentino ve ark.’nın 2013 yılında Peru’da ya tıkları 

çalışmada hastaların %99.3’ünde (189), Chaudhuri ve ark.’nın 2021 yılında 

Güney Hindistan’da ya tıkları çalışmada ise hastaların tamamında en az bir MOB 

olduğu bildirilmiştir (190). NMSÖ’nün Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

2016 yılında Bulut ve ark. tarafından ya ılmıştır.  Bu çalışmada hastaların NMSÖ 

 uan ortalaması 13.24 ± 5.24 olarak sa tanmış olu , hastaların %99,1’inde en az 

bir motor olmayan belirti olduğu ra or edilmiştir. MOB’un şiddeti ise hastaların 

%8,8’inde hafif, %13,2’sinde orta, %28,1’inde ağır ve %49,1’inde çok ağır olarak 

sa tanmıştır (74). Çalışmamızın NMSÖ verileri, literatürde NMSÖ kullanılarak 

ya ılan çalışmalar ile karşılaştırıldığında benzerdir. 
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5.3. NoMoFA Anketi Bulguları ile İlişkili Değerlendirme 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların to lam NoMoFA  uanlarının 

ortalaması 19,61 ± 10,07, MOB (statik)  uanlarının ortalaması 13,40 ± 6,05 ve 

motor olmayan dalgalanmalar puanlarının ortalaması 6,21 ± 4,93 olarak 

sa tanmıştır. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında hastaların to lam 

NoMoFA  uanlarının ortalaması 19,57 ± 11,97 olu , bizim çalışmamıza oldukça 

benzer olduğu dikkati çekmektedir (13). Bu çalışmada hastaların MOB (statik) ve 

motor olmayan dalgalanmalar  uanları ayrıntılı olarak belirtilmemiştir. Kleiner ve 

ark. tarafından 2021 yılında geliştirilen NoMoFA Anketi’nin kullanılmış olduğu 

literatürde sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Donzuso ve ark.’nın 2023 yılında 

NoMoFA Anketi’ni kullanarak 121 hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında; 

hastaların to lam NoMoFA  uanlarının ortalaması 20,5 ± 10,3, MOB (statik) 

 uanlarının ortalaması 15,0 ± 10,0 ve motor olmayan dalgalanmalar  uanlarının 

ortalaması 5,5 ± 6,4 olarak bildirilmiştir (177). Car i ve ark.’nın 2023 yılında 25 

hastayı değerlendirdikleri başka bir çalışmada ise hastaların to lam NoMoFA 

 uanlarının ortalaması 18 ± 10,7, MOB (statik)  uanlarının ortalaması 14,4 ± 9,6 

ve motor olmayan dalgalanmalar  uanlarının ortalaması 3,6 olarak sa tanmıştır 

(179). Her iki çalışmadaki veriler de bizim çalışmamızla son derece benzerdir. 

Çalışmamızdaki hastaların NoMoFA Anketi’nde var olduğunu belirttikleri 

belirti sayılarının ortalaması 13,72’dir. NMSÖ ile korele şekilde hastaların 

tamamı NoMoFA anketi ile de MOB yaşadıklarını belirtmişlerdir. Donzuso ve 

ark.’nın çalışmasında motor olmayan belirti ortalaması 12,6 olu , hastaların 

tamamında en az bir motor olmayan belirti olduğu bildirilmiştir (177). Car i ve 
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ark.’ın çalışmasında da hastaların tamamında en az bir motor olmayan belirti 

sa tanmış olu , belirti sayılarının ortalaması 9,6 şeklindedir (179). MOB’un 

PH’de  nemine ait farkındalık her geçen gün artmaktadır. Hastalar bu belirtiler 

açısından daha ayrıntılı sorgulanmakta ve kullanılan  lçekler ile daha ob ektif 

veriler ortaya konabilmektedir. Çalışmamızda hastaların tamamında en az bir 

MOB sa tanmış olu , bu yüksek oran literatürdeki birçok çalışma ile benzerdir. 

Ayrıca NoMoFA Anketi kullanılarak ya ılan diğer iki çalışmada da hastalarda en 

az bir belirti sa tanması verilerimizin güvenilirliğini desteklemektedir. Car i ve 

ark.’nın çalışmasına g re ortalama belirti sayısının bizim çalışmamızda yüksek 

olması, o çalışmaya sadece H&Y evre 1-3 olan hastaların dahil edilmesi ile 

açıklanabilir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastalarda en sık g rülen beş motor olmayan 

belirti; halsizlik/düşük ener i hissi (%89), kelime bulma güçlüğü (%80,5), düşünce 

akışında yavaşlama (%78,5), üriner belirtiler (%78) ve unutkanlık (%75,5) olarak 

sa tanmıştır. NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında en sık g rülen beş 

motor olmayan belirti halsizlik/düşük ener i hissi (%86,4), kelime bulma güçlüğü 

(%76), düşünce akışında yavaşlama (%73), ağrı (%69,7) ve huzursuzluk (%66) 

şeklinde bildirilmiş olu , bizim çalışmamızla oldukça benzerdir (13). 

Çalışmamızda da hastaların %72,5’inde ağrı, %70,5’inde ise huzursuzluk 

sa tanmıştır ve bu oranlar NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasına g re 

biraz daha yüksektir. Donzuso ve ark.’nın çalışmasında en sık bildirilen MOB; 

halsizlik/ düşük ener i hissi (%87,6), AGU (%78,5), kelime bulma güçlüğü 

(%71,9), üriner belirtiler (%71,1) ve kabızlık (%70,2) şeklindedir (177). Carpi ve 
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ark.’nın çalışmasında ise en sık g rülen MOB; ağrı (%76), üriner belirtiler (%72), 

halsizlik/düşük ener i hissi (%68), unutkanlık (%56,4) ve AGU (%64) olarak 

bildirilmiştir (179). Halsizlik ve yorgunluk, PH’de en yaygın g rülen MOB’dan 

biridir. Bilişsel işlev bozuklukları, üriner sistem bozuklukları ve kabızlık gibi 

otonom belirtiler, AGU gibi uygu bozuklukları ve ağrı gibi duyusal belirtiler 

Parkinson hastalarında oldukça sık g rülmektedir. (4-6). Çalışmamızdaki 

hastalarda sık sa tanan MOB, literatür bilgileri ile karşılaştırıldığında oldukça 

uyumludur. 

Hastalarımızda en az sıklıkla g rülen beş motor olmayan belirti g rsel 

halusinasyonlar (%23,5), kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler (%25), 

dürtüsellik/çabuk hareket etme (%25), konfüzyon (%25,5) ve korkmuş veya tehdit 

altındaymış gibi hissetmek (%26) olarak sa tanmıştır. NoMoFA’nın orijinal 

validasyon çalışmasında hastalarda en az oranda g rülen beş motor olmayan 

belirti ise oryantasyon bozukluğu (%17,5 – bu belirti anketin son halinden 

çıkartılmıştır), kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler (%18,5), konfüzyon 

(%19), korkmuş veya tehdit altındaymış gibi hissetmek (%19,5) ve g rsel 

halüsinasyonlar (%21) olarak bildirilmiştir. En az sıklıkla g rülen MOB ve 

g rülme oranlarının bizim çalışmamızla oldukça benzer olması dikkat çekicidir. 

Donzuso ve ark.’nın çalışmasında en az g rülen MOB; kompulsiyonlar/kontrol 

edilemeyen dürtüler (%14), korkmuş veya tehdit altındaymış gibi hissetmek 

(%16,5), yanlış karar verme (%21,5), dürtüsellik/çabuk hareket etme (%25,6) ve 

g rsel halusinasyonlar (%25,6) olarak bildirilmiştir (177). Car i ve ark.’nın 

çalışmasında ise en az g rülen MOB; çar ıntı (%4), değişen/tuhaf duyumlar (%4), 
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yanlış karar verme (%4), konfüzyon (%12) ve g rsel halüsinasyonlar (%12) 

şeklinde sa tanmıştır (179).  Dürtü kontrol bozuklukları ve kom ulsif bozukluklar 

levodo a kullanımına bağlı olarak meydana gelebilse de daha çok DA kullanımı 

ile ilişkili MOB’dur (15). NoMoFA Anketi kullanılarak ya ılan çalışmalarda, 

levodo a ilişkili dalgalanmaların değerlendirilmesi nedeniyle hasta 

 o ülasyonlarının tamamı levodo a kullanmaktadır. Çalışmalardaki hastalarda 

levodo a kullanımı ile birlikte DA kullanımı da olabilir ancak bu oranın g rece 

düşük olması, kom ulsiyonlar ve dürtüsellik gibi daha çok DA kullanımı ile 

ilişkili belirtilerin çalışmamızda neden daha az sıklıkta sa tandığını açıklayabilir. 

Çalışmamızda hastaların LED hesa lanmış olu , ilaç gru larına g re ise 

değerlendirme ya ılmamıştır. G rsel halusinasyonlar, konfüzyon, yanlış karar 

verme, korku veya tehdit altındaymış hissi gibi belirtiler PH’nin ileri evrelerinde 

daha sık g rülen n ro sikiyatrik belirtilerdir (98). Çalışmamızdaki hastaların 

%85’inin hastalık evresi H&Y evre 1 ile 3 arasındadır. İleri evredeki hasta 

oranının çalışmamızda daha az olması, PH’nin ileri evrelerinde daha sık g rülen 

bu bilişsel bozuklukların çalışmamızda ve diğer çalışmalarda neden daha az 

sıklıkta g rüldüğünü açıklayabilmektedir. 

Çalışmamızdaki hastaların %86’sı en az bir motor olmayan belirtide 

dalgalanma yaşadığını beyan etmişlerdir. PH’de MOBD’nin  revalansının %17-

100 arasında değiştiği daha  nce ya ılan çalışmalarda bildirilmektedir (7). 

Donzuso ve ark.’nın çalışmasında bu oran %71,9’dur (177). Burn ve ark.’nın 

300’den fazla hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında, hastaların %20’sinde 

MOBD bildirilmiştir ancak motor dalgalanmaları olan hastalarda bu oran %86 
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olarak sa tanmıştır. Ayrıca bu çalışmada MOBD’yi değerlendiren ob ektif bir 

 lçek kullanılmamıştır. (149). Rodriguez-Blazquez ve ark.’nın MDS-NMS ve 

NMSS kullanarak 402 Parkinson hastasını değerlendirdikleri çalışmalarında ise 

MOBD oranı %41 olarak bildirilmiştir (6). NoMoFA’nın ori inal validasyon 

çalışmasında ise MOBD’nin oranı belirtilmemiştir (13). MOB gibi MOBD’nin de 

Parkinson hastalarındaki  nemi her geçen gün daha iyi anlaşılmaktadır. Hastalar 

MOBD açısından daha ayrıntılı değerlendirilmekte ve kullanılan  lçekler ile daha 

ob ektif veriler ortaya konabilmektedir. NoMoFA, MOB ve MOBD’yi 

değerlendirmek için  zel olarak geliştirilmiştir. Hem statik hem de dalgalanan 

belirtileri benzersiz bir şekilde değerlendirebilmektedir (13). Çalışmamızdaki 

hastalarda MOBD oranının literatürdeki birçok çalışmaya g re yüksek olması, 

NoMoFA’nın MOBD’yi sa tamadaki gücünü desteklemektedir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastalarda MOBD’nin en sık oranda g rüldüğü 

belirtiler halsizlik/düşük ener i hissi (%47,8), huzursuzluk (%41,1), kelime bulma 

güçlüğü (%37,3), ağrı (%37,2) ve AGU (%35,2) şeklinde sa tanmıştır. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında en sık dalgalanma g steren MOB 

ise halsizlik/düşük ener i hissi (%49,5), huzursuzluk (%38,5), düşünce akışında 

yavaşlama (%37,5), ağrı (%35,7) ve AGU (%34,7) olarak bildirilmiş olu  bizim 

çalışmamızla oldukça benzerdir. Çalışmamızda, düşünce akışında yavaşlama 

%34,4 oranında dalgalanma g stermiştir ve en sık dalgalanma g steren altıncı 

belirtidir. Donzuso ve ark.’ın çalışmasında en sık dalgalanma g sterdiği bildirilen 

belirtiler ise halsizlik/düşük ener i hissi (%47,2), AGU (%40), aktivite 

 lanlamakta zorluk (%38,3), kelime bulma güçlüğü (%35,6) ve konfüzyon 



147 
 

(%32,5) şeklindedir (177). Literatürde n ro sikiyatrik ve otonom belirtilerin, ağrı 

gibi duyusal belirtilerin, yorgunluğun ve uyku bozukluklarının en sık dalgalanma 

g steren MOB oldukları belirtilmektedir (148). Brun ve ark. otonom belirtilerin 

(149), Martinez-Fernandez ve ark. n ro sikiyatrik belirtilerin (7), Rodriguez-

Blazquez ve ark. ise yorgunluğun PH’de en sık dalgalanma g steren MOB 

olduğunu ra or etmişlerdir. Bizim çalışmamızda, NoMoFA’nın ori inal 

validasyon çalışmasında ve Donzuso ve ark.’nın çalışmasında ise hastalar 

tarafından hem en sık bildirilen hem de en sık dalgalanma g steren belirti 

yorgunluktur (13,177). PH’de MOBD’nin hem do aminer ik hem de 

do aminer ik olmayan fakt rlerin karmaşık bir etkileşimi sonucu meydana geldiği 

düşünülmektedir (7). Do aminer ik tedaviler ile duygudurum bozuklukları, 

yorgunluk ve bilişsel işlev bozuklukları gibi MOBD’de iyileşme izlenmesi; 

do aminer ik mekanizmaların direkt olarak ya da do aminer ik n romodülasyon 

yoluyla dolaylı olarak MOBD’nin gelişimi için en  nemli mekanizmalar olduğu 

g rüşünü desteklemektedir (150). N ro sikiyatrik belirtilerdeki dalgalanmaların 

sık olması büyük bir n rotransmitter ağı olan mezolimbik ve mezokortikal 

do aminer ik  ro eksiyonların etkilenmesiyle açıklanabilmektedir. Otonom 

belirtilerdeki ve uyku bozukluklarındaki dalgalanmaların ise PH’de meydana 

gelen serotoner ik, koliner ik ve adrener ik n rotransmitter sistemlerinin de 

dejenerasyonu ve do aminin bu sistemler üzerindeki düzenleyici etkisinin 

azalması sonucu meydana geldiği düşünülmektedir (191). MOBD’nin tanınması 

bu belirtilerin y netimi ve tedavi strate ilerinin belirlenmesinde  nemli rol 

oynamaktadır (13). Çünkü dalgalanan MOB’un tedavisinde ilk seçenek 
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do aminer ik tedavilerin düzenlenmesiyken, dalgalanmayan MOB için s esifik 

sem tomatik tedaviler ilk seçenektir  (7,14). 

Çalışmamızda en az oranda dalgalanma g steren MOB; çar ıntı (%10,5), 

yanlış karar verme (%12,7), kabızlık (%13,7), kompulsiyonlar/kontrol edilemeyen 

dürtüler (%14) ve unutkanlıktır (%14,6). NoMoFA’nın ori inal validasyon 

çalışmasında en az oranda dalgalanma g steren belirtiler ise 

kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler (%5,5), yanlış karar verme (%12,7), 

dürtüsellik/çabuk hareket etme (%8), çar ıntı (%10) ve korkmuş veya tehdit 

altındaymış gibi hissetmektir (%11,5). Çalışmamızdaki daha az sıklıkla 

dalgalanma g steren MOB’un, NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışması ile 

benzerlikleri dikkat çekici olu ; bizim çalışmamızda dalgalanma g sterme 

oranları biraz daha yüksektir. Donzuso ve ark.’nın çalışmasında ise en az sıklıkla 

dalgalanma g steren MOB; kabızlık (%5,9), g rme sorunları (%6), yanlış karar 

verme (%7,8), a ati/ilgi kaybı (%10) ve üriner belirtiler (%11,6) olarak 

bildirilmiştir (177). Dürtü kontrol bozuklukları ve kom ulsif bozuklukların daha 

çok DA kullanımı ile ilişkili MOB olmaları, bu belirtilerde neden daha az 

dalgalanma olduğunu açıklayabilir. Yanlış karar verme, unutkanlık ve korku veya 

tehdit altındaymış hissi gibi belirtiler ise PH’nin her evresinde g rülebilmesine 

rağmen hastalığın ileri evrelerinde daha sık meydana gelmektedir.  İleri evre 

hastalıkta n ron kaybının artması ve kognitif hasarın kalıcı hale gelmesi, bu 

n ro sikiyatrik belirtilerin dalgalanma g stermeden sürekli var olmasına neden 

olabilmektedir. Ayrıca bu belirtiler PH demansını  ng ren belirtiler olarak 

karşımıza çıkabilmektedir (13). Otonom belirtilerdeki dalgalanmaların 
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n ro sikiyatrik belirtilerdeki dalgalanmalara g re hastaların motor 

kom likasyonları ile daha az ilişkili olduğu belirtilmektedir (191). Otonom 

belirtilerin patofizyolojisinde dopaminerjik sistemler ile birlikte santral otonom 

nükleusların, sem atik ve  arasem atik sistemlerdeki de enerasyonun rol 

oynaması; üriner belirtiler, kabızlık ve çar ıntı gibi belirtilerdeki dalgalanmaların 

neden daha az sıklıkla meydana geldiğini açıklayabilmektedir (7). 

Çalışmamızın sonuçlarında MOBD’nin, hastaların motor “ka alı” 

d nemlerinde daha sık meydana geldiği dikkati çekmektedir. Sadece 

dürtüsellik/çabuk hareket etme, kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler ve 

nefes darlığının motor “açık” d nemlerde meydana geldiği g rülmüştür. Donzuso 

ve ark.’nın çalışmasında da bizim çalışmamıza benzer şekilde Parkinson 

hastalarının birçoğu motor “ka alı” d nemlerde MOBD yaşadıklarını beyan 

etmişlerdir. “Ka alı” d nemlerde en sık dalgalanma g steren belirtilerin 

halsizlik/düşük ener i hissi, aktivite  lanlamakta zorluk ve kelime bulma güçlüğü 

olduğu; “açık” d nemlerde en sık dalgalanma g steren belirtilerin ise AGU, 

dürtüsellik/çabuk hareket etme ve kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler 

olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmanın verileri MOB’un daha az oranlarda 

dalgalanma g stermesi dışında bizim çalışmamıza oldukça benzemektedir.(177). 

Bizim çalışmamızda ilginç bir şekilde hastaların hiçbiri “açık” d nemlerinde 

AGU bildirmemişlerdir. Bu durum, çalışmamızda DA kullanan hasta sayısının az 

olması ile açıklanabilir. PH’de MOB, değişen şiddetlerde ve değişen zamanlarda 

dalgalanma g sterebilmektedir. Bu durum bir belirti kümesinin altındaki diğer 

belirtiler için de geçerlidir (191). Parkinson hastalarında MOBD sıklıkla motor 
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dalgalanmalar ile birlikte g rülse de, motor dalgalanmalardan bağımsız olarak da 

meydana gelebilmektedir (12). Genel olarak motor “ka alı” durumlarda 

MOBD’nin g rülme sıklığı, motor “açık” d nemlere g re daha fazla olduğu 

bildirilmektedir (7). Ya ılan çalışmalarda de resyon, anksiyete, huzursuzluk ve 

yorgunluk gibi n ro sikiyatrik belirtilerin daha çok “ka alı” d nemlerle ilişkili 

olduğu; do aminer ik uyarının artmasıyla hi eraktivite, dürtüsellik,  fori ve 

halüsinasyon g rme gibi diğer bazı n ro sikiyatrik belirtilerin hastaların “açık” 

d nemlerinde de meydana gelebildiği g sterilmiştir (7,12,191). Bu bilgiler, 

n ro sikiyatrik MOBD’nin gelişiminde do aminer ik sistemlerin  nemli bir rol 

oynadığını düşündürmektedir (191). Ancak yine de korelasyonun orta düzeyde 

olduğu vurgulanmaktadır (150). Geçmiş çalışmalarda farklı otonom belirtilerin de 

hastaların farklı d nemlerinde ortaya çıkabileceği belirtilmektedir. Klinik veriler 

nefes darlığı, terleme, kardiyovasküler anormallikler, kabızlık ve idrar aciliyeti 

gibi bazı otonom belirtilerin DSK ile ilişkisini ve bu belirtilerde levodopa 

alınımdan sonra motor belirtilerdeki iyileşmeye  aralel bir iyileşme olabileceğini 

g stermektedir. Bu veriler otonom MOB’un hastaların “ka alı” d nemlerinde 

g rülebilmesine ve bu belirtilerin dalgalanabilen doğasına kanıt sağlamaktadır (7). 

Bununla birlikte bazı serilerde kronik levodo a tedavisinin otonom belirtiler 

üzerinde etkisinin olmadığı, bazı otonom belirtilerin hiç dalgalanmadığı veya 

hastaların motor durumlarından bağımsız şekilde dalgalanabildiği  ne 

sürülmektedir (191). Ağrı ve diğer duyusal belirtiler de sıklıkla hastaların “ka alı” 

durumlarıyla ilişkili olu , daha nadir olarak “açık” d nemlerde ortaya 

çıkabilmektedir. Ayrıca levodo a veya a omorfin sonrası belirtilerde düzelme 
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olması, bu belirtilerin MOBD s ektrumunun bir  arçası olarak 

değerlendirilmesine olanak tanımakta ve oluşumlarında do amin aracılı 

mekanizmaların etkisini desteklemektedir (7,191). PH’de yaygın olarak g rülen 

uyku bozuklukları herhangi bir MOBD sınıflandırılmasına dahil edilmemiştir. Bu 

durumun nedenleri do aminer ik tedavilerin uyku üzerine s esifik etkilerinden 

ziyade noktürnal akinezi ve noktüri gibi belirtilere etkilerinin olması; AGU, 

narkole si benzeri sendrom ve noktürnal hi eraktivite gibi belirtilerin 

dalgalanmalardan ziyade DA ile ilişkili yan etkiler olarak ortaya çıkması; 

AGU’nun sirkadyen ritimlere daha fazla bağlı olması ve uyanıklığın do aminle 

ilişkili dalgalanmalardan ziyade dış uyaranlardan daha fazla etkilenmesi olarak 

 zetlenebilir (7). 

5.4. Karşılaştırmalı Bulgular ile İlişkili Değerlendirme 

Çalışmamızda to lam NoMoFA  uan ortalaması, MOB (statik)  uan 

ortalaması ve motor olmayan dalgalanmalar puan ortalaması kadınlarda erkeklere 

g re anlamlı düzeyde yüksek sa tanmıştır. Bu bulgu, hem MOB’un hem de 

MOBD’nin kadınlarda erkeklerden daha fazla g rüldüğü şeklinde yorumlanabilir. 

PH’nin kadınları ve erkekleri farklı şekillerde etkilediğine dair kanıtlar giderek 

artmaktadır. Hastalıkta e idemiyolo ideki, klinik  zelliklerdeki ve tedavi 

yanıtlarındaki cinsiyete bağlı farklılıklar her geçen gün daha fazla ra or 

edilmektedir (177).  MOB’un kadınlardaki ve erkeklerdeki baskın klinik 

 zelliklerini ve seyrini bilmek, cinsiyete bağlı olarak hastaların kliniklerinde 

farklılıklar g rülebilmesi ve cinsiyete dayalı  zellikleri hedef alan tedavi 
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strate ilerinin geliştirilmesi açısından  nemlidir (176).  Daha  nce ya ılan birçok 

çalışmada, bazı MOB’un g rülme sıklıklarında kadınlar ve erkekler arasında 

farklılıklar olduğu bildirilmiştir (6,176). Bilişsel bozukluklar, DKB, a ati, RUDB 

ve AGU gibi uyku bozuklukları, üriner sistem bozuklukları, cinsel işlev 

bozuklukları ve siyalore erkeklerde; de resyon ve anksiyete gibi duygudurum 

bozuklukları, insomni ve HBS gibi uyku bozuklukları, halusinasyonlar ve ağrı 

kadınlarda daha sık g rüldüğü bildirilen MOB’dur (6,98, 

107,114,115,126,176,177). 

Parkinson hastalığının g rülme sıklığının erkeklerde daha fazla olduğu ve 

hastalığın erkeklerde daha şiddetli ilerlediği iyi bilinmektedir. Ancak hastalık 

ilerledikçe kadınlarda motor ve motor olmayan dalgalanmaların yanı sıra 

diskinezi gibi tedaviyle ilişkili ve ciddi morbiditeye sebe  olabilen 

kom likasyonların gelişme riskinin erkeklere g re daha yüksek olduğu 

bildirilmektedir (177). Literatürde genel olarak MOBD’nin kadınlarda 

erkeklerden daha sık ortaya çıktığı ra or edilmektedir (7,148,192). Kadın olmak, 

MOBD gelişimi için bağımsız bir risk fakt rüdür (6,7,148,192).   Picillo ve ark. 

Parkinson hastalarını d rt yıl taki  ettikleri  ros ektif çalışmalarında, kadın 

cinsiyetin MOBD gelişimi için  nemli bir risk fakt rü olduğunu g sterilmişlerdir 

(192). Kadınlarda MOBD’nin daha sık g rülmesinin nedenleri net olarak 

bilinmese de bu durum; do aminer ik n ronların eks resyonlarındaki farklılıklar, 

ilaç yanıtlarındaki genetik değişiklikler, seks hormonlarının ve  remena ozal 

d nemde  stro enin koruyucu etkisi, farklı risk fakt rü  rofilleri, çevresel 

fakt rlerin etkisi, duygudurum bozuklukları ve ağrı gibi sık dalgalanan belirtilerin 
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normal  o ülasyonda da kadınlarda daha sık g rülmesi ile açıklanmaktadır 

(6,177). Kadınlarda en sık dalgalanma g steren belirtiler de resyon ve anksiyete 

gibi duygudurum bozukluklarıdır (192). Çalışmamızda MOBD’nin kadınlarda 

erkeklerden daha fazla sa tanması literatür bilgileri uyumludur (177,192). 

Donzuso ve ark.’nın çalışmasında, MOB (statik)  uanları ve motor olmayan 

dalgalanmalar puanları kadınlarda erkeklere oranla anlamlı derede yüksek 

sa tanmıştır. Bu çalışmada, kadınlarda  zellikle de resyon/anksiyete, a ati, 

uyku/yorgunluk ve disotonomi alanlarında dalgalanma izlendiği bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda cinsiyet ile farklı belirtiler arasındaki ilişki incelenmemiş; 

toplam NoMoFA, MOB (statik) ve motor olmayan dalgalanmalar  uanları 

üzerinden analiz ya ılmıştır. Gelecekteki çalışmalarda farklı belirtiler ile cinsiyet 

arasındaki ilişkilerin incelenmesi, MOB’nin ve bu belirtilerdeki dalgalanmaların 

PH’deki  neminin daha ayrıntılı değerlendirilebilmesi ve tedavi strate ilerinin 

düzenlenebilmesi açısından yararlı olacaktır. 

Motor olmayan belirtilerin yaş, hastalık süresi ve hastalık şiddeti ile ilişkisi 

daha  nce ya ılan birçok çalışmada bildirilmiştir (6,149). PH’nin  remotor 

d nemlerinde bile yaygın olarak meydana gelebilen MOB’un sıklığı ve şiddeti 

yaş, hastalık süresi ve hastalık şiddetinin artmasıyla genel olarak artmaktadır 

(5,6). MOBD için tanımlanmış risk fakt rleri ise hastalığın erken yaşta başlaması, 

hastalık süresinin uzun olması, ileri evre hastalık, hastalık şiddetinin fazla olması, 

motor skorların yüksek olması, yüksek levodo a dozları ve kadın cinsiyet olarak 

ra or edilmektedir (7,148,191). MOBD gelişimindeki risk fakt rleri motor 

dalgalanmalar için tanımlanan risk fakt rleri ile genel olarak benzer olup, motor 
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dalgalanmaların varlığının da MOBD için bir risk fakt rü olduğu belirtilmektedir 

(7,148). 

Literatür ile uyumlu şekilde çalışmamızda, hastaların yaşları ile to lam 

NoMoFA  uanları ve MOB (statik)  uanları arasında  ozitif y nlü anlamlı bir 

ilişki sa tanmıştır. 60 yaşın altında olan hastalarda  uan ortalamaları en düşük, 80 

yaşın üzerindeki hastalarda en yüksektir. Bulgularımız yaşın artmasıyla 

MOB’unda artığını g stermektedir. Çalışmamızda, hastaların yaşları ile motor 

olmayan dalgalanmalar  uanları arasında ise anlamlı bir ilişki sa tanmamıştır. Bu 

bulgunun nedenleri hasta  o ülasyonumuzun daha çok hafif ve orta şiddette 

hastalığı olan katılımcılardan oluşması ve hastaların ortalama LED değerinin 

g rece düşük olması ile açıklanabilir. Ancak yine de 80 yaşın üzerindeki 

hastalarda motor olmayan dalgalanmalar  uanları en yüksektir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların hastalık süreleri ve LED ile toplam 

NoMoFA, MOB (statik) ve motor olmayan dalgalanmalar  uanları arasında 

 ozitif y nlü anlamlı bir ilişki izlenmiştir. 15 yıldan uzun hastalığı olan hastalarda 

her üç  uanın da en yüksek, 1-5 yıl aralığında hastalığı olan hastalarda ise 

 uanların en düşük olduğu dikkati çekmektedir. Bulgularımız, hastalık süresinin 

artmasıyla hem MOB’un hem de MOBD’nin arttığı g rüşünü kuvvetle 

desteklemektedir. Benzer şekilde LED’in artması ile NoMoFA anketinden alınan 

her üç  uan da artmakta, bu durum yüksek levodo a dozları ile MOB ve MOBD 

ilişkisini açıkça ortaya koymaktadır. Bulgularımız literatür ile oldukça uyumludur. 

Yaş ve hastalık ilerledikçe nigrostriatal do aminer ik n ronlardaki 

de enerasyonun artması, endo en do amin sentezinin ve n ronların do amin 
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de olama ka asitesinin azalması, zaten azalmış olan sistem içerisindeki 

dopaminin hızlıca tükenmesi ve azalmış do amin seviyelerinin diğer sistemler 

üzerindeki n romodülat r etkisinin azalması gibi çoklu değişkenler; PH’deki 

MOB’un ve MOBD’nin ileri yaş, uzun hastalık süresi ve hastalık şiddeti ile 

 ozitif y nlü olan ilişkisinde suçlanmaktadır (131,140). Yine levodo anın neden 

olduğu malada tif  lastisitenin, do amin seviyelerindeki dalgalanmalara bağlı 

olarak  ostsina tik striatal do aminer ik stimülasyonun düzensiz hale gelmesinin 

ve ileri yaş hastaların ilaç yan etkilerine daha duyarlı olması gibi çeşitli nedenlerin 

de MOB ve MOBD riskini artırdığı düşünülmektedir (7,98,131). Sonuç olarak 

yaşın ilerlemesi, hastalık süresinin artması ve LED’in artması ile hastalarda 

tera  tik  encere daralmaktadır. Bu durumda hastalarda MOB’un ve MOBD’nin 

artışına sebe  olmaktadır (140). 

Çalışmamızda hastaların hastalık başlangıç yaşları ile motor olmayan 

dalgalanmalar  uanları arasında negatif y nlü anlamlı bir ilişki sa tanmıştır. 

Hastalık başlangıç yaşı 50 yaşın altında olan hastaların motor olmayan 

dalgalanmalar  uan ortalaması en yüksek, hastalığı 70 yaşından sonra başlayan 

hastalarda ise en düşüktür. Bu bulgu, PH’nin erken yaşta başlamasının MOBD 

için  nemli bir risk fakt rü olduğunu, literatürde bildirilen diğer çalışmalara 

benzer şekilde desteklemektedir (193). Çalışmamızda hastalık başlangıç yaşı ile 

toplam NoMoFA ve MOB (statik)  uanları arasında anlamlı bir ilişki sa tanmasa 

da, hastalık başlangıç yaşı 50’nin altında olan hastalarda her iki  uanın da en 

yüksek olduğu dikkati çekmektedir. 
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5.5. Güvenilirlik Analizleri ile İlişkili Değerlendirme 

Güvenilirlik, bir y ntemin  lçmek istediği değişkeni ne tutarlılıkla  lçtüğü 

ya da  lçme sonuçlarının hatalardan arınmış olma derecesi olarak 

tanımlanmaktadır (194). Benzer koşullar altında aynı metodolo i uygulanarak aynı 

sonuca tutarlı bir şekilde ulaşılabiliyorsa,  lçüm güvenilir olarak kabul 

edilmektedir (195). Bu yüzden  lçme aracının güvenilirliği ifadesi yanlış bir 

tanımlama olu ,  lçüm güvenilirliği olarak ifade edilmesi daha doğrudur (194). 

Çalışmamızda NoMoFA Anketi’nin güvenilirliğini değerlendirmek için iç 

tutarlılık, madde-toplam puan korelasyonu ve test-tekrar test analizleri ya ılmıştır. 

Belirli bir alanı  lçtüğü varsayılan soruların kendi aralarında ne kadar 

homo en olduğunun ve yalnızca istenen kavramı  lçü   lçmediğinin iyi bir  lçütü 

olan iç tutarlılık, bir  lçme aracındaki maddelerin testin bütünü ile uyumu olarak 

tanımlanmaktadır (194). Ya ılan çalışmalarda iç tutarlılığı değerlendirmek için 

genellikle Cronbach alfa katsayısı kullanılmaktadır (196). Katsayı 0 ile 1 arasında 

değişmektedir. Cronbach alfa katsayısının yorumlanması için literatürde farklı 

sınıflamalar yer alsa da genel olarak; katsayı 0,81-1,00 aralığındaysa  lçek yüksek 

güvenilirlikte, 0,61-0,80 aralığındaysa orta güvenilirlikte ve 0,41-0,60 

aralığındaysa düşük güvenilirlikte olarak kabul edilmektedir. Katsayının 0,40’dan 

küçük olması  lçeğin güvenilir olmadığını g stermektedir (196). Literatürde 

katsayının en düşük kabul edilebilir değerinin 0,70 olması gerektiği, 0,70’den 

daha düşük bir korelasyon katsayısı g steren derecelendirme  lçeklerinin 

kullanılmasının  nerilmediği belirtilmektedir (194,196).  Çalışmamızda NoMoFA 

Anketi’nin Cronbach alfa değeri 0,846 olarak hesa lanmış olu , güvenirlik 
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katsayısı çok yüksektir. Bu değer NoMoFA’nın Türkçe versiyonun iç tutarlılığın 

yüksek olduğunu ve anketin yüksek güvenilirlikte olduğunu ifade etmektedir. 

NoMoFA’nın orn inal validasyon çalışmasında ise Cronbach alfa değeri 0,894 

olarak bildirilmiştir (13). 

Güvenilirliği g steren y ntemlerden biri olan madde-toplam puan 

korelasyonu, madde ile to lam ve madde ile boyut arasındaki korelasyonları ifade 

etmektedir. Korelasyonunun  ozitif olması maddelerin benzer davranışları 

 rneklediğini g stermektedir. Genel olarak madde-to lam korelasyonunun 0,4’ün 

üzerinde olması  nerilmekte ancak birçok araştırmacı tarafından 0,2’nin üzerinde 

olması beklendiği ifade edilmektedir (173). Çalışmamızda NoMoFA Anketi’ndeki 

soruların madde to lam korelasyonları 0,261 ile 0,619 arasındadır. En yüksek 

madde toplam korelasyonu olan madde aktivite planlamakta zorluk (soru 3), en 

düşük olan madde ise yanlış karar verme (soru 12) olarak sa tanmıştır. Anketteki 

tüm soruların madde-to lam korelasyonu 0,2’nin üzerindedir. 11 sorunun madde-

to lam korelasyonu 0,4’ten büyük, 16 sorunun ise 0,2-0,4 arasındadır. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise 8 soruda madde-toplam 

korelasyonunun 0,2-0,4 aralığında olduğu bildirilmiştir (13). Çalışmamızla benzer 

şekilde NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında da ağrı, nefes darlığı, 

g rme sorunları, aşırı terleme ve kabızlık sorularının madde-toplam 

korelasyonunun 0,4’ün altında olduğu dikkati çekmiştir. Diğer sorulardaki 

farklılıkların nedeni bazı belirtilerin algılanmasında ve ifade edilmesinde kültürel 

farklılıkların etkisi ile açıklanabilmektedir. 
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Madde silinirse güvenilirlik katsayısı, değerlendirilen madde  lçekten 

çıkarıldığında güvenirlik katsayısının değişimini incelemek amacıyla yararlanılan 

bir yaklaşımdır. Bir madde  lçekten çıkartıldığında  lçeğin tümü için hesa lanan 

alfa katsayısı artış g steriyorsa, o maddenin  lçeğin güvenilirliğini azaltan bir 

madde olduğu belirtilmekte ve  lçekten çıkartılması  nerilmektedir (197). 

Literatürün genel  nerisi bu y nde olmakla birlikte, maddenin çıkartılması 

Cronbach alfa değerini yükseltmesine rağmen  lçeğin bütünlüğünün bozulması 

istenmiyorsa o maddenin çıkartılmadığı durumlar da olabilmektedir (198). 

Çalışmamızda,  zellikle madde-to lam korelasyonu 0,20 ile 0,40 arasında olan 

maddeler de dahil olmak üzere, NoMoFA’dan herhangi bir soru çıkartıldığında 

Cronbach alfa değerinde artış meydana gelmemiştir. Bu sebe le tüm maddelerin 

ankette kalmasına karar verilmiş ve anketin bütünlüğü korunmuştur. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında da benzer değerlendirme ya ılmış 

ve genel olarak madde çıkartılmasının Cronbach alfa değerinde artışa neden 

olmadığı bildirilmiştir. Ancak ori inal çalışmada madde çıkartılmasıyla Cronbach 

alfa değerinde artış olan sorular olmasına rağmen; anketin bütünlüğünün 

bozulmaması istendiği için, bu değerlendirme sonucunda herhangi bir madde 

anketten çıkartılmamıştır (13). 

Çalışmamızda NoMoFA’nın güvenilirliğini değerlendirmeye y nelik 

olarak test-tekrar test y ntemi kullanılmış ve tedavilerinde değişiklik 

ya ılmaksızın 100 hastaya 7-15 gün sonra NoMoFA tekrar uygulanmıştır. 

Çalışmamızda Pearson Korelasyon Analizi ile test-tekrar test sonuçları arasındaki 

ilişki; sınıf içi korelasyon analizi ve Ka  a istatistiği ile test-tekrar test sonuçları 
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arasındaki uyum incelenmiştir. Test-tekrar test güvenilirliği, bir  lçme aracının 

uygulamadan uygulamaya tutarlı sonuçlar verebilme ve zamana g re değişmezlik 

g sterebilme gücünü ifade etmektedir (173). Bir  lçme aracının aynı denek 

grubuna, benzer şartlar altında ancak farklı zamanlarda iki veya daha fazla kez 

uygulanması yoluyla ya ılmaktadır. Bu zaman aralığının hatırlamayı  nleyecek 

kadar uzun,  lçümde  nemli değişimlere yol açmayacak kadar kısa olması 

gerekmekte olu ; süre ile ilgili literatürde net bir g rüş olmasa da, genel olarak 2-

4 hafta gibi zaman aralıkları uygun olarak kabul edilmektedir (199). 

Çalışmamızda hastalara NoMoFA’nın tekrar uygulanma süresi 7 ile 15 gün 

arasında değişmektedir. NoMoFA’nın ori inal çalışmasında ise bu sürenin 7 ± 2,3 

gün olarak bildirilmiştir (13). 

Çalışmamızda toplam NoMoFA, MOB (statik) ve motor olmayan 

dalgalanmalar ilk test  uanları ile tekrar test  uanları arasında çok yüksek 

düzeyde ilişki sa tanmıştır. Üç  uanın korelasyon katsayıları sırasıyla 0,983, 

0,971 ve 0,979 olu , değerlerin oldukça yüksek olduğu dikkati çekmektedir. 

Korelasyon katsayıları iki değişken arasındaki ilişkinin derecesi ve y nü hakkında 

bilgi vermekte ve -1 ile +1 arasında değer almaktadır. Katsayının +1 olması 

 ozitif ve mükemmel ilişki varlığını g stermektedir. Katsayının 0,2’den küçük 

olması ilişki olmadığı, 0,20-0,39 aralığında ise zayıf, 0,40-0,59 aralığında ise orta, 

0,60-0,79 aralığında ise yüksek, 0,80-1,0 aralığında ise de çok yüksek ilişki 

olduğu şeklinde yorumlanmaktadır. Bir  lçeğin kararlılık g sterdiğinin kabulü 

için korelasyon katsayısının en az 0,70 olması gerektiği, bireylerin geleceğini 

etkileyecek kararlarda kullanılacak  lçme araçlarında ise bu oranın en az 0,95 
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olması istendiği literatürde belirtilmektedir (194). Çalışmamızda ilk test ve tekrar 

test  uanları arasındaki korelasyon katsayısı çok yüksek olu , mevcut bulgular 

NoMoFA’nın güvenilirliğini desteklemektedir. 

Çalışmamızda test tekrarı ya ılan hastaların to lam NoMoFA  uanlarının 

sınıf içi korelasyon katsayısı 0,991, MOB (statik)  uanlarının sınıf içi korelasyon 

katsayısı 0,985 ve motor olmayan dalgalanmalar  uanlarının sınıf içi korelasyon 

katsayısı 0,989 olu ; her üç  uanın da ilk test  uanları ile tekrar test  uanları 

arasında anlamlı ve çok yüksek bir uyum tes it edilmiştir. NoMoFA’nın test 

tekrarı sonrası verilerinde Cronbach alfa katsayısı 0,824 olarak hesa lanmış ve 

güvenirlik katsayısı çok yüksek olarak bulunmuştur. Sınıf içi korelasyon katsayısı, 

hem birim hem de varyansları bakımından aynı sınıfa ait  lçümler arasındaki 

ilişki derecesini belirlemek amacıyla geliştirilmiştir (200). Sınıf içi korelasyon 

katsayısının 0,9’dan büyük olması mükemmel güvenilirliği, 0,75-0,9 aralığında 

olması iyi güvenilirliği, 0,5–0,75 aralığında olması orta güvenilirliği, 0,5’in 

altında olması ise zayıf güvenilirliği g stermektedir (201). Bizim çalışmamızdaki 

olukça yüksek sınıf içi korelasyon katsayısı değerleri NoMoFA’nın güvenilirliğini 

ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızda NoMoFA Anketi’ndeki soruların sınıf içi korelasyon 

katsayısı 0,683 ile 0,969 arasında değişmektedir. En düşük korelasyon 

dürtüsellik/çabuk hareket etme maddesinde, en yüksek korelasyon ise stresli 

durumlarla baş etmede zorluk ve g rme sorunları maddelerinde tes it edilmiştir. 

To lam NoMoFA  uanının sınıf içi korelasyonu 0,991 olarak sa tanmıştır. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında to lam NoMoFA  uanı için sınıf 
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içi korelasyon katsayısı 0,73 olarak bildirilmiştir (13). Bizim çalışmamızda 

sonuçların belirgin şekilde yüksek olduğu dikkati çekmektedir. Bu durum, 

çalışmamızda hastaların hem ilk testi hem de test tekrarını  oliklinik ortamında ve 

“açık” olduğu d nemlerde ya maları ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise; test tekrarı ya ılması için 

hastalara ilk kontrollerinde anketin olduğu bir zarf verilmiş, hastalar anketleri 

başka bir ortamda yanıtlayarak g ndermişlerdir. Tekrar yanıtların hastaların 

“açık” d nemlerinde mi yoksa “ka alı” d nemlerinde mi yanıtladıklarına dair 

herhangi bir bilgi bulunmamaktadır (13). Bu durumun sonuçları etkileyebileceği 

düşünülmüştür. 

Ka  a istatistiği -1 ile 1 arasında değerler almakta olu ; bu istatistiğin 

0’dan küçük olması uyumun olmadığını, 0-0,2 arası zayıf, 0,21- 0,40 arası orta, 

0,41-0,60 arası kabul edilebilir, 0,61-0,80 arası iyi ve 0,81-1,00 arası ise 

mükemmel uyumu g stermektedir (174, 202). Çalışmamızda tekrarlanabilirlik 

 lçütü için ya ılan soru analizinde soruların ka  a katsayısı 0,518 ile 0,940 

arasında sa tanmıştır. Dürtüsellik/çabuk hareket etme (soru 13) ve 

kom ulsiyonlar/kontrol edilemeyen dürtüler (soru 14) kabul edilebilir düzeyde; 

kelime bulma güçlüğü (soru 5), aşırı endişe (soru 6) ve çar ıntı (soru 25) iyi 

düzeyde; diğer sorular ise mükemmel düzeyde uyumlu bulunmuştur. 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında ise üç maddenin ka  a değerinin 

0,3’ün altında olduğu bildirilmiştir. Bu maddeler korkmuş/tehdit altındaymış gibi 

hissetmek (soru 7), dürtüsellik/çabuk hareket etme (soru 13) ve a ati/ilgi kaybı 
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(soru 17) şeklindedir (13). Bizim çalışmamızdaki en düşük değer ise 0,518’dir. 

Mevcut bulgularımız NoMoFA’nın güvenilirliğini desteklemektedir. 

5.6. Geçerlilik Analizleri ile İlişkili Değerlendirme 

Geçerlilik, bir y ntemin  lçmeyi amaçladığı değişkeni başka herhangi bir 

 zellikten ayırarak doğru  lçebilme derecesi olarak tanımlanmaktadır (194). Bir 

 lçmenin geçerli sayılabilmesinin ilk koşulu güvenilirlik olmasına rağmen, sadece 

bu geçerlilik için yeterli değildir (173). Bir belirti  lçeğinin sonuçları, farklı 

klinisyenler tarafından farklı durumlarda veriler to landığında güvenilir bir tanı 

g steriyorsa,  lçeğin o tıbbi durumdaki tanının  lçümünde yüksek geçerliliğe 

sahi  olduğunu g stermektedir (195). NoMoFA’nın ya ı geçerliliğin 

değerlendirilmesi için çalışmamızda DFA ve AFA ya ılmış, eşzamanlı geçerlilik 

için ise altın standart referans  lçeklerle NoMoFA’nın ilişkisi incelenmiştir. 

Çalışmamızda ilk olarak NoMoFA’nın ori inal fakt r ya ısı ile bizim 

verilerimizin karşılaştırılması, benzerlik ve farklılıkların sa tanması amacıyla 

DFA ya ılmıştır. Çalışmamızın DFA sonuçlarında X² değeri 311,420 ve sd 256 

olarak sa tanmış olu  istatistiksel olarak anlamlıydı. X² istatistiğinde evren 

kovaryans matrisi ile  rneklem kovaryans matrisinin uyumu 

değerlendirilmektedir. Uyumun mükemmel olması için X² değerinin 0’a yakın 

olması gerekmektedir. Ancak X² değeri  rneklem büyüklüğünden çok fazla 

etkilendiği için yerine X
2
/sd oranının kullanılması  nerilmektedir. Ça ık ve ark. 

ya tıkları derlemede X
2
/sd oranının iki veya daha düşük olması gerektiğini ancak 

beş veya daha az ise de kabul edilebilir bir değer olduğu belirtilmektedir (203). 
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Çalışmamızda X
2
/sd 1,216 olarak hesa lanmıştır ve model iyi uyum 

g stermektedir. Çalışmamızda mümkün olan birçok uyum indeksi arasından; CFI, 

NFI, IFI, GFI, AGFI, TLI ve RMSEA kullanılmıştır. Literatürde farklı 

değerlendirmeler olsa da CFI, NFI, IFI, GFI ve TLI değerlerinin kabul edilebilir 

uyum için 0,9 ve üzeri, mükemmel uyum için 0,95 ve üzeri olması gerektiği; 

AGFI değerinin kabul edilebilir uyum için 0,85 ve üzeri, mükemmel uyum için 

0,90 ve üzeri olması gerektiği bildirilmektedir. RMSEA için ise 0,08 ve altındaki 

değerlerin kabul edilebilir uyumu, 0,05 ve altındaki değerlerin ise mükemmel 

uyumu g sterdiği belirtilmektedir (204). Çalışmamızda DFA model uyum 

indeksleri CFI:0,935, NFI:0,930, IFI:0,938, AGFI:0,860, TLI:0,924 ve 

RMSEA:0,033 olarak sa tanmış olu ; sonuçlarımızın RMSEA için mükemmel, 

diğer indeksler için kabul edilebilir uyum değerleri g sterdiği g rülmektedir. 

Çalışmamızda GFI değeri ise 0,890 olu  kabul edilebilir değere çok yakındır. 

Çeşitli çalışmalarda GFI’nın 0,850’den yüksek olmasının da orta derecede uyumu 

g sterdiği ve kabul edilebilir olduğu belirtilmektedir (205). DFA’da  nemli başka 

bir g sterge de regresyon katsayılarının anlamlılığı olu ; çalışmamızda modele 

ilişkin standartlaştırılmış regresyon ağırlıkları soru 20 (ağrı) ve 25 (nefes darlığı) 

haricinde kabul edilebilir sınırlardadır (>0.30). DFA değerlendirmemizde uyum 

indeksleri ve diğer  arametrelerin iyi uyum g stermesi nedeniyle bu maddelerin 

ankette kalmasına karar verilmiştir. DFA’nın tüm sonuçları incelendiğinde, 

NoMoFA’nın ya ı geçerliliğine sahi  olduğu ortaya konulmaktadır.  

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında DFA ya ılmadığı için 

karşılaştırma ya ılamamıştır. 
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Çalışmamızda NoMoFA’nın ya ı geçerliliğinin değerlendirilmesi 

amacıyla, orijinal validasyon çalışmasında belirlenmiş olan fakt r ya ısının 

kısıtlaması olmaksızın AFA da ya ılmıştır. Öncelikle verilerin fakt r analizine 

uygunluğunun değerlendirilmesi amacıyla KMO ve Bartlett Küresellik testleri 

uygulanmıştır. KMO testinin değeri 1’e yaklaştıkça mükemmel, 0,50’nin altında 

ise geçersiz olarak kabul edilmektedir. Bartlett Küresellik testi de verilerin çok 

değişkenli normal dağılımdan geli  gelmediğinin belirlenebilmesi için ya ılmakta 

olu , testin anlamlı çıkması verilerin çok değişkenli bir normal dağılımdan 

geldiğini düşündürmektedir (206). Çalışmamızda NoMoFA için KMO katsayısı 

0,813 ve Bartlett Küresellik testi anlamlı olarak sa tanmıştır. Bulgularımız fakt r 

analizini gerçekleştirebilmek için  rneklem büyüklüğünün yeterli ve verilerin 

analize uygun olduğunu g stermektedir. Örneklem grubunun yeterli olduğu 

g sterildikten sonra NoMoFA’nın fakt r sayısı belirlenmiştir. Özdeğeri birin 

üzerinde olan fakt rlerin  nemli fakt rler olarak belirlenmesi olarak bilinen K1 

kuralı, yamaç birikinti grafiği,  aralel analiz, karşılaştırmalı veriler y ntemi ve 

açıklanan varyans oranı gibi teknikler fakt r sayısını belirlemek için 

kullanılabilmektedir (207). Çalışmamızda NoMoFA’nın fakt r sayısını belirlemek 

için yamaç birikinti grafiği ve açıklanan varyans oranı y ntemleri kullanılmış; 

yamaç birikinti grafiğinde iki  zdeğer arasındaki farkın azaldığı yani grafiğin 

 lato ya tığı noktanın üzerindeki kırılımlar  nemli fakt r sayısı olarak 

değerlendirilmiştir (207). NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında da 

bildirildiği gibi (13), bizim sonuçlarımızda da iki boyutlu bir ya ı ortaya 

çıkmıştır. Literatürde açıklanan varyans oranının ne kadar olması gerektiği ile 
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ilgili farklı  neriler mevcut olsa da, genel olarak çok fakt rlü ya ılarda %40-60 

arasında (ortalama %50) olması  nerilmektedir. Ayrıca açıklanan varyans oranına 

g re fakt r sayısına karar verirken, eklenecek yeni fakt rün açıklayacağı to lam 

varyansı  nemli düzeyde artırması (ortalama %10) gerektiği belirtilmektedir 

(207). Çalışmamızda, sa tanan iki fakt rün to lam varyansın %38.7’sini 

açıkladığı bulunmuştur. Bu değer literatürde  nerilen değerlere g re biraz düşük 

olsa da, NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasında bildirilen %37’lik değere 

benzerdir. Çalışmamızda açıklanan to lam varyans değerinin NoMoFA’nın 

ori inal validasyon çalışmasındaki değere oldukça yakın olması geçerlilik 

verilerimizi desteklemektedir. 

Çalışmamızda NoMoFA’nın fakt r sayısı belirlendikten sonra, fakt r 

ya ısının belirlenmesinde temel bileşenler analizi ve eğik d ndürme 

tekniklerinden olan Direct Oblimin y ntemi kullanılmıştır Fakt rlerin birbirleri ile 

ilişkiye sahi  olabilecekleri düşünüldüğü için bir eğik d ndürme tekniği, çalışma 

 o ülasyonunun g rece az hastadan oluşması nedeniyle de Direct Oblimin 

y ntemi tercih edilmiştir (208). Fakt r yükleri fakt rlerin kararlılığını belirtmekte 

olup; bir fakt rün kararlı olabilmesi için en az üç maddeden oluşması ve fakt r 

yüklerinin de yüksek olması gerektiği birçok çalışmada bildirilmektedir. 

Literatürde farklı değerlendirmeler olmakla birlikte bir fakt rün yükünün en az 

0,3 olması gerektiği, bir değişkenin birden fazla fakt re verdiği fakt r yükleri 

arasındaki farkın ise en az 0,1 olması gerektiği ra or edilmektedir. Ayrıca 

 nerilen fakt r yükü değeri  rneklem boyutu ile de ilişkili olduğu,  rneklem 

boyutu arttıkça  nerilen fakt r yükü değerinin düştüğü belirtilmektedir (175). 
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Çalışmamızda, tüm maddeler fakt r yükleri 0,3’ten büyük olarak bir fakt re dahil 

olmuşlardır. Sonuçlarımızda birinci fakt r 14 maddeden (madde 

1,2,3,4,5,11,12,13,14,15,19,23,24,26) oluşmakta ve fakt r yükleri 0,304 ile 0,751 

arasında değişmekteydi. İkinci fakt rün ise 13 maddeden (madde 

6,7,8,9,10,16,17,18,20,21,22,25,27) oluştuğu ve fakt r yüklerinin 0,328 ile 0,723 

arasında değiştiği bulundu. Madde 2’nin (dikkat dağınıklığı) fakt r yükünün en 

yüksek, madde 24’ün (aşırı terleme) ise fakt r yükününü en düşük olduğu dikkati 

çekmektedir. 17. madde (a ati/ilgi kaybı) fakt r yükü 0,3’ten büyük olarak her iki 

fakt re de yüklenmesine rağmen, iki fakt r yükü arasındaki farkın 0,1’den fazla 

olması nedeniyle ikinci fakt re dahil edilmiştir. Birinci fakt rdeki sorular daha 

çok kognitif belirtiler, dürtüsellik, g rme bozuklukları, AGU, aşırı terleme ve 

üriner belirtilerle ilişkili olduğu; ikinci fakt rdeki soruların ise  sikiyatrik 

belirtiler, duyusal belirtiler, halsizlik, nefes darlığı, çar ıntı ve kabızlık ile ilişkili 

olduğu dikkatimizi çekmektedir. Bu yüzden birinci fakt r 

“Kognisyon/dürtüsellik/g rme/bazı otonom belirtiler”, ikinci fakt r ise 

“Psikiyatrik/duyusal/halsizlik/diğer otonom belirtiler” olarak isimlendirilmiştir. 

Çalışmamızda birinci fakt rün Cronbach alfa değeri 0,796, ikinci fakt rün 

Cronbach alfa değeri 0,761 olu ; her iki fakt r de güvenilirdir. NoMoFA’nın 

Cronbach alfa değeri ise 0,846 olarak hesa lanmış olu ; güvenirlik katsayısı çok 

yüksektir. 

Çalışmamızın AFA sonuçlarında, NoMoFA’nın ori inal validasyon 

çalışmasına g re çeşitli farklılıklar bulunmaktadır. Bunlardan birincisi bizim 

çalışmamızda kognitif belirtiler, dürtüsellik ve g rme bozuklukları ile daha ilişkili 
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olan birinci fakt rün ori inal çalışmada ikinci fakt r olarak bildirildiği;  sikiyatrik 

belirtiler, duyusal belirtiler ve halsizlik ile daha ilişkili olan ikinci fakt rün ise 

ori inal çalışmada birinci fakt r olarak bildirilmesidir. İkincisi NoMoFA’nın 

ori inal validasyon çalışmasında 21’inci soru (değişen/tuhaf duyumlar) ve 24’üncü 

soru (aşırı terleme) herhangi bir fakt re yüklenmezken, bizim çalışmamızda 

birinci fakt re yüklenmişlerdir. Son olarak 4’üncü soru (konfüzyon) ve 19’uncu 

soru (AGU) bizim çalışmamızda birinci fakt re yüklenirken, ori inal çalışmada 

diğer fakt re yüklenmiştir (13). Ölçek uyarlama çalışmalarında kültürel 

farklılıklardan kaynaklanan ya ı değişiklikleri olabileceği gibi, soruların çeviri 

işlemlerinden kaynaklanabilecek değişikliklerin de olabileceği literatürde 

belirtilmektedir (209). Dolayısıyla bizim çalışmamız ve NoMoFA’nın ori inal 

validasyon çalışmasındaki AFA sonuçlarında bazı farklılıkların olması 

sebeplerinin değerlendiricilerin ve hastaların kültürel  zelliklerinin farklı olması 

ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamızda hem DFA hem de AFA ile fakt r analizi uygulanması, 

çalışmamızın güçlü y nlerinden birini oluşturmaktadır. 

Çalışmamızda NoMoFA Anketi’nin eşzamanlı geçerliliğini 

değerlendirmek için H&Y Evreleme Ölçeği, HBD-BPHDÖ ve NMSÖ 

kullanılmıştır. H&Y Evreleme Ölçeği, PH’nin evresini ve şiddetini değerlendiren 

altın standart bir  lçek olması; HBD-BPHDÖ, alt b lümlerinin motor ve motor 

olmayan belirtiler de dahil olmak üzere birden çok  arametreyi değerlendirmesi 

ve NMSÖ, MOB’un geniş içeriğini yansıtması nedeniyle tarafımızca tercih 

edilmiştir. 
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Hastaların to lam NoMoFA, MOB (statik) ve motor olmayan 

dalgalanmalar  uanları ile H&Y evreleri arasında  ozitif y nlü ve yüksek düzeyde 

bir ilişki bulunmuştur. Hastalık şiddeti hafif olan hastaların (H&Y Evre 1-2) 

NoMoFA Anketi’nden aldıkları her üç  uan da en düşük, şiddetli hastalığı olan 

hastaların (H&Y Evre 4-5)  uanları en yüksektir. Başka bir ifadeyle PH şiddeti 

arttıkça hem MOB’un hem de MOBD’nin arttığı açıkça g rülmektedir. Kleiner ve 

ark. ile Donsuzo ve ark. da ya tıkları çalışmalarında, hastaların H&Y evreleri ile 

to lam NoMoFA  uanları arasında  ozitif y nlü bir korelasyon bildirmişledir 

(13,177). Sonuçlarımız, literatürde bildirilen ileri ve şiddetli hastalığın hem MOB 

hem de MOBD için risk fakt rü olduğu g rüşü ile oldukça uyumludur 

(87,148,191). 

Çalışmamızda hastaların to lam NoMoFA, MOB (statik) ve motor 

olmayan dalgalanmalar  uanları ile hem HBD-BPHDÖ-1  uanları hem de NMSÖ 

 uanları arasında  ozitif y nlü, çok yüksek düzeyde ve anlamlı bir ilişki 

sa tanmıştır. NMSÖ’de MOB’un şiddeti hafif olan hastalarda, NoMoFA 

Anketi’nin her üç  uan ortalaması en düşük; MOB şiddeti çok ağır olan hastalarda 

ise en yüksektir.  HBD-BPHDÖ-1 13 sorudan, NMSÖ ise 30 sorudan oluşan ve 

MOB’u değerlendirme yaygın olarak kullanılan iki  lçektir (99,168,169). Ancak 

bu iki  lçek sadece MOB’u değerlendirmekte olu  MOBD’yi 

değerlendirmemektedir. HBD-BPHDÖ-1 ve NMSÖ ile güçlü korelasyonu, 

NoMoFA’nın MOB’u değerlendirmedeki gücünü g stermektedir. Ek olarak 

NoMoFA’nın MOBD’yi de değerlendirebilmesi bu iki  lçeğe olan üstünlüğüdür. 

Sonuçlarımız NoMoFA’nın geçerliliğini kuvvetle desteklemektedir. 
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Çalışmamızda hastaların to lam NoMoFA ve MOB (statik)  uanları ile 

HBD-BPHDÖ-2  uanları arasında çok yüksek düzeyde; motor olmayan 

dalgalanmalar  uanları ile ise yüksek düzeyde,  ozitif y nlü, anlamlı ilişki 

bulunmuştur. HBD-BPHDÖ-2 13 sorudan oluşmakta, motor sorunları ve günlük 

yaşam aktivitelerini değerlendirmektedir (168,169). HBD-BPHDÖ-2 direkt olarak 

yaşam kalitesini değerlendiren bir  lçek olmasa da, yüksek HBD-BPHDÖ-2 

 uanları azalmış hasta bağımsızlığına ve artmış engelliliğe ve dolaylı olarak düşük 

yaşam kalitesine işaret etmektedir (148). Çalışmamızın sonuçlarında 

NoMoFA’nın HBD-BPHDÖ-2 ile yüksek korelasyonu, MOB’un ve MOBD’nin 

hasta bağımsızlığı, engellilik ve yaşam kalitesi üzerindeki olumsuz etkisini 

g stermede yardımcıdır. Hatta literatürde MOBD’nin hasta bağımsızlığı ve yaşam 

kalitesi üzerindeki etkisinin, sıklıkla motor dalgalanmalardan daha fazla olduğu 

bilinmektedir (7,12). Kakimoto ve ark. MOBD olan hastalardaki yaşam kalitesi 

 uanlarının, motor dalgalanması olmayan veya sadece motor dalgalanması olan 

hastalara g re daha düşük olduğunu g stermişlerdir. Ayrıca, yalnızca bir motor 

olmayan dalgalanma varlığında bile Parkinson Hastalığı Anketi-8 (PHA-8) 

 uanlarında  nemli  lçüde azalma olduğunu sa tamışlardır (151).Benzer şekilde 

Rodríguez-Violante ve ark. PHA-8 kullanarak ya tıkları çalışmalarında en düşük 

 uanları yalnızca MOBD’si olan gru ta sa tamışlardır. Bu grubu hem motor hem 

de motor olmayan dalgalanmaları olan grubun izlediğini bildirmişler, sadece 

motor dalgalanmaları olan veya hiç dalgalanması olmayan gru ta yaşam 

kalitesinin daha iyi olduğunu g stermişlerdir (210). Yine Kleiner ve ark. da 

çalışmalarında hem HBD-BPHDÖ-2 hem de PHA-8 ile NoMoFA arasındaki 
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korelasyonu g stermiş ve daha fazla MOBD yükünün daha k tü yaşam kalitesi ile 

ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (13). 

Çalışmamızın sonuçlarında hastaların toplam NoMoFA ve motor olmayan 

dalgalanmalar  uanları ile HBD-BPHDÖ-3  uanları arasında çok yüksek 

derecede, MOB (statik)  uanları ile de yüksek derecede ve  ozitif y nlü ilişki 

olduğu sa tanmıştır. HBD-BPHDÖ-3 motor muayene b lümü olu , hastaların 

motor  erformanslarını yansıtmaktadır (168,169). HBD-BPHDÖ-3 puanı arttıkça 

hastaların motor  erformansları da k tüleşmektedir. Sonuçlarımızda sa tadığımız 

NoMoFA’nın HBD-BPHDÖ-3 ile  ozitif y nlü yüksek korelasyonu, hem 

MOB’un hem de MOBD’nin hastaların motor  erformansları ile ilişkisini 

desteklemektedir. Bu bulgu literatürdeki birçok çalışma ve yüksek motor 

 uanların MOB ve MOBD için risk fakt rü olduğu bilgisi ile uyumludur (6, 

7,148, 91,189,190, 191). 

Çalışmamızda hastaların to lam NoMoFA, MOB (statik) ve motor 

olmayan dalgalanmalar  uanları ile HBD-BPHDÖ-4  uanları arasında pozitif 

y nlü ve çok yüksek düzeyde bir ilişki bulunmuştur. Hastaların HBD-BPHDÖ-4 

 uanları arttıkça NoMoFA Anketi’nden aldıkları her üç  uanında da arttığı 

izlenmiştir. HBD-BPHDÖ-4, tedavi ile ilişkili motor kom likasyonların 

değerlendirildiği 6 sorudan oluşmaktadır (168,169). Ölçekten alınan  uan artması 

hastaların daha fazla ve şiddetli motor kom likasyonlar yaşadığını ifade 

etmektedir. Çalışmamızın sonuçlarında sa tadığımız NoMoFA’nın HBD-

BPHDÖ-4 ile  ozitif y nlü yüksek korelasyonu; hem MOB’un hem de 

MOBD’nin motor kom likasyonlarla olan ilişkisini g stermektedir. Kleiner ve 



171 
 

ark. ile Donsuzo ve ark. da çalışmalarında bizimle benzer şekilde NoMoFA ile 

HBD-BPHDÖ-4 arasındaki yüksek ilişkiyi g stermişlerdir (13,177). Literatürde 

de bildirildiği üzere PH’de MOBD sıklıkla motor dalgalanmalar ile birlikte 

g rülmekte, genel olarak motor “ka alı” durumlarda motor “açık” d nemlere g re 

daha sık meydana gelmektedir (7,12). Çalışmamızın sonuçları literatür bilgileri ile 

son derecede uyumludur. Ancak hastaların motor dalgalanmaların yokluğunda da 

MOBD ile başvurabileceği unutulmamalıdır (7).  Brun ve ark. MOBD’si olan 

hastaların %86’sında motor dalgalanmalar olduğunu bildirilmişlerdir. Ayrıca bu 

çalışmada motor dalgalanmaların MOBD gelişimi için bağımsız bir risk fakt rü 

olduğu da belirtilmiştir (149). Ossig ve ark. motor dalgalanmaları olmayan 

Parkinson hastalarında sağlıklı kontrollere g re daha fazla duygudurum 

dalgalanması olduğunu bildirmişlerdir (150). Bu veriler, MOBD’nin motor 

dalgalanmalardan bağımsız olarak da ortaya çıkabileceği hi otezini 

desteklemektedir (149). Öte yandan Kim ve ark. PH’de motor dalgalanmalara 

bağlı olarak MOBD’de dalgalanmaların ortaya çıkabileceğini ve bazı MOBD’nin 

motor dalgalanmaların bir sonucu da olabileceğini belirtmektedir (211). Bu 

g rüşü destekler şekilde Del Prete ve ark. “ka alı” n ro sikiyatrik 

dalgalanmaların genellikle hastaların motor “ka alı” oldukları d nemde ortaya 

çıktığını g stermişlerdir (212). Elektrofizyolojik olarak da motor ve motor 

olmayan dalgalanmalar arasında bir ilişki olduğu  ne sürülmektedir. Primer motor 

kortekste gama bandındaki n ronal aktiviteyi senkronize etme yeteneğinin kaybı 

akinezinin  atolo ik  zelliğini oluşturmaktadır. Prefrontal b lgedeki benzer 

mekanizmanın bradifreni, a ati ve abuliye sebe  olabileceği düşünülmektedir. Bu 
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durumun tersi şekilde, do amin re lasman tedavisi ile  rimer motor alandaki aşırı 

senkronizasyon diskinezilere neden olurken; bilişsel ve limbik b lgelerdeki aşırı 

senkronizasyon da dürtüsellik,  fori ve  sikoza sebe  olabilmektedir (7).  Tüm 

bilgiler g stermektedir ki motor dalgalanmalar ve kom likasyonlar ile MOBD 

arasında güçlü bir ilişki bulunmaktadır. Gelecek çalışmalarda bu ilişkinin daha 

ayrıntılı olarak ortaya konulması, PH’nin y netiminde büyük ufuklar açacaktır. 

Geçerlilik analizi sonuçlarımız bir bütün olarak değerlendirildiğinde; 

eşzamanlı geçerlilik analizi, DFA ve AFA sonuçlarımız NoMoFA’nın Türkçe 

validasyonun geçerliliğini desteklemektedir. 

5.7. Çalışmanın Kısıtlılıkları ile İlişkili Değerlendirme 

Çalışmamızın çeşitli kısıtlılıkları mevcuttur. Bunlardan birincisi, farklı 

sosyokültürel  zelliklere sahi  hastaların çalışmamıza dahil edilmesine rağmen, 

NoMoFA’nın ori inal validasyon çalışmasından farklı olarak bizim çalışmamızın 

tek merkezli olmasıdır. İkincisi, şiddetli hastalığı olan bireylerde hem MOB’un 

hem de MOBD’nin daha sık ve şiddetli ortaya çıkabileceği düşüncesine karşılık, 

çalışma  o ülasyonumuzun daha çok hafif ve orta evredeki Parkinson 

hastalarından oluşmasıdır. Bu kısıtlılık Kleiner ve ark. tarafından NoMoFA’nın 

ori inal validasyon çalışmasında da benzer şekilde belirtilmiştir (13). Üçüncüsü, 

hastaların çalışmaya motor “açık” d nemlerde dahil edilmesidir. Ori inal 

validasyon çalışmasına benzer şekilde, hastaların sorulara en iyi şekilde yanıt 

verebilmeleri için motor “açık” d nemde olmaları tercih edilmiştir. Ancak motor 

“ka alı” d nemlerde hastaların ifade edecekleri belirti sayısı ve şiddetinde artış 
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olabileceği g z  nünde bulundurulmalıdır. D rdüncüsü, çalışmamızda HBD-

BPHDÖ ve NMSÖ gibi MOB’yi bir bütün olarak değerlendiren altın standart 

 lçeklerin kullanılmasına rağmen, herbir belirtiyi ayrı ayrı  zel olarak 

değerlendiren diğer altın standart testlerin kullanılmamasıdır. Son olarak, sadece 

MOBD’yi s esifik olarak değerlendiren bir  lçek olmaması nedeniyle 

çalışmamızda da b yle bir  lçeğin kullanılamamasıdır. 
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6. SONUÇ 

 

1. Parkinson hastalığında g rülen MOB’un ve MOBD’nin hasta bağımsızlığı, 

yaşam kalitesi ve morbidite üzerindeki ciddi olumsuz etkilerinin son yıllarda giderek 

daha iyi anlaşılması nedeniyle; MOB’u ve MOBD’yi taramak, sa tamak ve  lçmek 

için güvenilir değerlendirme araçlarının kullanılması  nerilmektedir. Ancak ülkemizde 

MOBD’yi değerlendiren Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik analizleri ya ılmış bir  lçek 

bulunmamaktadır. Çalışmamızda, MOB’u ve MOBD’yi değerlendirmek amacıyla 

2021 yılında Kleiner ve ark. tarafından geliştirilen “Non-Motor Fluctuation 

Assessment (NoMoFA) Questionnaire” Türkçe formunun geçerlilik ve güvenilirlik 

analizlerinin ya ılarak, NoMoFA’nın Türk to lumu için uygunluğunun ve klinik 

kullanımındaki etkinliğinin değerlendirilmesi ve anketin Türk toplumuna 

kazandırılması amaçlanmıştır. Ayrıca çalışmamızda MOB ve MOBD ile hastaların 

demografik ve klinik  zellikleri arasındaki ilişkiler de incelenmiştir. 

2. Çalışmamıza dahil edilen 200 İdiyo atik Parkinson hastasının 114’ü erkek, 

86’sı kadındı. Hastaların yaş ortalaması 68,57 ± 8,69, hastalık başlangıç yaş ortalaması 

62 ± 9,89, PH sürelerinin ortalaması 6,55 ± 4,42, LED ortalaması 695,08 ± 265,3, 

H&Y Evresi ortalaması 2,56 ± 0,87, ortanca H&Y Evresi 2, MoCA  uanı ortalaması 

22,76 ± 3,18, HBD-BPHDÖ-1  uan ortalaması 14,69 ± 6,4, HBD-BPHDÖ-2 puan 

ortalaması 15,68 ± 6,96, HBD-BPHDÖ-3  uan ortalaması 24,77 ± 10,17, HBD-

BPHDÖ-4  uan ortalaması 7,11 ± 2,91 ve NMSÖ  uan ortalaması 11,47 ± 4,58 olarak 

sa tandı. 
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3. Hastaların to lam NoMoFA  uan ortalaması 19,61 ± 10,07, MOB (statik) 

 uan ortalaması 13,40 ± 6,05, MOBD puan ortalaması 6,21 ± 4,93 olarak bulundu. 

Hastaların MOB sayılarının ortalaması 13,72 ± 5,54 olu ; hastaların tamamında en az 

bir MOB, %86’sında ise MOBD mevcuttu. MOBD’nin sıklıkla hastaların motor 

“ka alı” d nemlerinde meydana geldiği dikkati çekti. 

4. Hastalarda hem en sık sa tanan (%89), hem de en sık dalgalanma g steren 

MOB (%47,8) halsizlik ve düşük ener i hissiydi. 

5. Çalışmamızda to lam NoMoFA, MOB (statik) ve MOBD puanları 

kadınlarda erkeklere g re yüksekti. Bu bulgu, hem MOB’un hem de MOBD’nin 

kadınlarda erkeklerden daha fazla g rüldüğü şeklinde yorumlandı. 

6. Çalışmamızda yaş, hastalık süresi ve LED ile NoMoFA  uanları arasında 

 ozitif y nlü ilişki sa tandı. Bulgularımız ileri yaşın, uzun hastalık süresinin ve 

yüksek levodo a dozunun hem MOB hem de MOBD için risk fakt rü olduğu 

g rüşünü desteklemekteydi. 

7. Çalışmamızda hastalık başlangıç yaşı ile motor olmayan dalgalanmalar 

 uanları arasında negatif y nlü bir ilişki g zlendi. Bu bulgumuz, erken hastalık 

başlangıç yaşının MOBD için risk fakt rü olduğu bilgisi ile uyumluydu. 

8. Güvenilirlik analizi sonuçlarımızda NoMoFA’nın Cronbach alfa değeri 

0,846 olarak hesa lanmış olu , güvenirlik katsayısı çok yüksekti. Anketteki tüm 

soruların madde-to lam korelasyonu 0,2’nin üzerindeydi. NoMoFA’dan herhangi bir 

soru çıkartıldığında Cronbach alfa değerinde artış meydana gelmemesi sebebiyle tüm 

maddelerin ankette kalmasına karar verildi ve anketin bütünlüğü korundu. 
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9. Test-tekrar test sonuçlarında toplam NoMoFA, MOB (statik) ve MOBD ilk 

test  uanları ile tekrar test  uanları arasında çok yüksek düzeyde ilişki sa tandı. 

To lam NoMoFA  uanlarının sınıf içi korelasyon katsayısı (SKK) 0,991, MOB 

(statik)  uanlarının SKK 0,985 ve MOBD puanlarının SKK 0,989 olarak hesa landı. 

Her üç  uanın da ilk test ile tekrar test  uanları arasında anlamlı ve çok yüksek bir 

uyum tespit edildi. NoMoFA’daki herbir sorunun SKK 0,683 ile 0,969 arasında 

değişmekte, tekrarlanabilirlik  lçütü için ya ılan soru analizinde ka  a katsayıları 

0,518 ile 0,940 arasında değişmekteydi. 

10. Geçerlilik analizi için ya ılan DFA’da, anketin uyum indeksleri mükemmel 

veya kabul edilebilir uyum değerleri g stermekteydi. Standartlaştırılmış regresyon 

ağırlıkları da 20 ve 25. sorular hariç kabul edilebilir sınırlarda bulundu (>0.30). 

DFA’da uyum indeksleri ve diğer  arametrelerin iyi uyum g stermesi nedeniyle bu 

maddelerin ankette kalmasına karar verildi. 

11. Geçerlilik analizi için ya ılan AFA’da KMO katsayısı 0,813’tü ve Bartlett 

Küresellik testi anlamlıydı. Fakt r sayısını belirlemek için uygulanan yamaç birikinti 

grafiği ve açıklanan varyans oranı y ntemlerinde iki boyutlu bir ya ı ortaya çıktığı 

g rüldü. Bu iki fakt rün to lam varyansın %38.7’sini açıkladığı hesa landı. Bu değer 

literatürde  nerilen değerlere g re biraz düşük olsa da, NoMoFA’nın ori inal 

validasyon çalışmasında bildirilen %37’lik değere benzerdi. Maddelerin fakt r yükleri 

0,304 ile 0,751 arasında değişmekteydi. Tüm maddeler fakt r yükleri 0.3’ten büyük 

olarak bir fakt re dahil oldu. Çalışmamızın AFA sonuçlarında, NoMoFA’nın ori inal 

validasyon çalışmasına g re çeşitli farklılıklar bulunmakta olup, bu farklılıkların 
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değerlendiricilerin ve hastaların kültürel  zelliklerinin farklı olması ile ilişkili 

olabileceği düşünüldü. 

12. Çalışmamızın eşzamanlı geçerlilik analizinde; hastaların to lam NoMoFA, 

MOB (statik) ve MOBD  uanları ile H&Y evreleri, HBD-BPHDÖ 1,2,3,4  uanları ve 

NMSÖ  uanları arasında  ozitif y nlü yüksek veya çok yüksek düzeyde ilişkiler 

sa tandı. Bulgularımız ileri ve şiddetli hastalığın, yüksek motor  uanların ve motor 

kom likasyonların MOB ve MOBD için risk fakt rü olduğu g rüşü ile oldukça 

uyumluydu. Ayrıca NoMoFA’nın HBD-BPHDÖ-2 ile yüksek ilişkisinin; MOB’un ve 

MOBD’nin hasta bağımsızlığı, engellilik ve yaşam kalitesi üzerindeki olumsuz etkisini 

g stermede yardımcı olabileceği düşünüldü. 

13. Bulgularımız bir bütün olarak değerlendirildiğinde; NoMoFA Anketi’nin 

yüksek geçerlilik ve güvenilirliğe sahi  olduğu, Parkinson hastalığında meydana gelen 

hem “Motor olmayan belirtilerin” hem de “Motor olmayan belirtilerdeki 

dalgalanmaların” değerlendirilmesi amacıyla, Türk to lumu için uygun ve 

kullanılabilir bir anket olduğu sonucuna varılmıştır. 

14. Kullanımı kolay,  ratik ve kısa sürede uygulanabilen bir anket olan 

NoMoFA’nın klinik  ratikte kullanılması, Parkinson hastalarında hem MOB’un hem 

de MOBD’nin sa tanmasını ve değerlendirilmesini kolaylaştıracaktır. Ayrıca 

hastaların ve/veya bakım verenlerin bu belirtiler ve dalgalanmalar hakkındaki 

farkındalığını artıracak, şikâyetlerinin daha kolay ifade edilebilmesi sağlanacak ve 

hastalara  zel tedavi yaklaşımları düzenlenebilecektir. 
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15. Yüksek geçerlik ve güvenirlik g stergelerine sahi  bir  lçme aracı olduğu 

kanıtlanmış olan NoMoFA, Parkinson hastalığında MOB’u ve MOBD’yi 

değerlendirmek için gelecekte ya ılacak olan çalışmalarda altın standart bir  lçme 

aracı olarak kullanılabilecektir. 
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8. ÖZET 

 

Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme (NoMoFA) Anketi Türkçe 

Geçerlilik ve Güvenilirlik Çalışması 

 

Parkinson hastalığının  remotor evresi dahil tüm seyri boyunca yaygın 

olarak meydana gelebilen motor olmayan belirtiler (MOB), motor belirtilere 

benzer şekilde dalgalanabilmektedir. Bu çalışmanın amacı motor olmayan 

belirtilerdeki dalgalanmaları (MOBD) değerlendiren, ori inal dili İngilizce olan 

“Non-Motor Fluctuation Assessment (NoMoFA) Questionnaire” anketini 

Türkçe’ye uyarlamak, geçerlilik ve güvenilirliğini test etmektir. 

Bu çalışmaya Uluslararası Parkinson ve Hareket Bozuklukları Derneği 

Parkinson Hastalığı Klinik Tanı Kriterlerine g re İdiyo atik Parkinson Hastalığı 

tanısı olan hastalar dahil edilmiştir. Çeviri-geri çeviri y ntemi ile Türkçe 

versiyonu oluşturulan NoMoFA Anketi hastalar tarafından doldurulmuştur. Hasta 

 o ülasyonun bir kısmına 7-15 gün sonra anket tekrarı uygulanmıştır. 

Güvenilirliği değerlendirmek için madde-to lam  uan korelasyon analizi, iç 

tutarlılık ve test-tekrar test analizleri ya ılmıştır. Geçerliliğin değerlendirilmesi 

için doğrulayıcı fakt r analizi (DFA) ve açımlayıcı fakt r analizi (AFA) 

uygulanmıştır. Ayrıca Hoehn-Yahr (H&Y) Evreleme Ölçeği, Hareket 

Bozuklukları Derneği Birleşik Parkinson Hastalığı Değerleme Ölçeği (HBD-

BPHDÖ) ve Non-Motor Semptomlar Ölçeğ  (NMSÖ)  le eş zamanlı geçerl l k 
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değerlendirilmiştir. İstatistiksel analizde SPSS 29.  aket  rogramı kullanılmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi tüm analizler için  <0,05 olarak kabul edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen 200 hastanın 114’ü erkek, 86’sı kadın olu ; 

hastaların yaş ortalaması 68,57 ± 8,69 idi. Hastaların tamamında en az bir MOB, 

%86’sında ise MOBD mevcuttu. Hastalarda hem en sık sa tanan MOB (%89), 

hem de en sık dalgalanma g steren MOB (%47,8) halsizlik ve düşük ener i 

hissiydi. NoMoFA  uanları kadınlarda erkeklerden yüksek sa tandı. Yaş, hastalık 

süresi ve levodo a eşdeğer dozları (LED) ile NoMoFA  uanları arasında  ozitif 

y nlü ilişki mevcuttu. Hastalık başlangıç yaşı ile motor olmayan dalgalanmalar 

 uanları arasında negatif y nlü bir ilişki tes it edildi. Güvenilirlik analizinde 

Cronbach alfa katsayısı 0,846 olarak hesa landı. Madde-to lam korelasyonları 

0,261 ile 0,619 arasındaydı. Herhangi bir soru çıkartıldığında Cronbach alfa 

değerinde artış meydana gelmedi. Test-tekrar test güvenilirliğinde, iki  lçüm 

arasında korelasyon katsayısı çok yüksekti (r=0,983,  <0,01). Sınıf içi korelasyon 

katsayısı 0,991 olup, çok yüksek bir uyum tes it edildi ( <0,001). Geçerlilik 

analizlerinde, DFA’da uyum indeksleri kabul edilebilir uyum değerleri 

g stermekteydi. Standartlaştırılmış regresyon ağırlıkları da 20 ve 25. sorular hariç 

kabul edilebilir sınırlarda bulundu (>0,30). AFA’da, to lam varyansın %38,7’sini 

temsil eden iki fakt r elde edildi. Maddelerin fakt r yükleri 0,304 ile 0,751 

arasındaydı (>0,30). AFA sonuçlarında NoMoFA’nın ori inal validasyon 

çalışmasına g re bazı farklılıklar tes it edildi. Eşzamanlı geçerlilik analizinde 

NoMoFA ile H&Y Evresi, HBD-BPHDÖ 1,2,3,4 ve NMSÖ arasında  ozitif y nlü 
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yüksek veya çok yüksek düzeyde ilişki sa tandı (sırasıyla r=0,796, 0,941, 

0,908,0,841, 0,895, 0,948, p<0,01). 

Sonuç olarak Motor Olmayan Dalgalanmalar Değerlendirme (NoMoFA) 

Anketi Türk to lumunda kullanıma uygun, geçerli ve güvenilir bir  lçme aracıdır. 

NoMoFA’nın klinik  ratikte kullanımı; Parkinson hastalarındaki hem MOB’un 

hem de MOBD’nin sa tanmasını, değerlendirilmesini ve y netimini 

kolaylaştıracaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: Motor olmayan belirtiler, Motor olmayan 

belirtilerdeki dalgalanmalar, Parkinson hastalığı, Geçerlilik ve Güvenilirlik 
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9. SUMMARY 

 

Turkish Validity and Reliability Study of the Non-Motor Fluctuations 

Assessment (NoMoFA) Questionnaire 

 

Non-motor symptoms (NMS), which may occur commonly throughout the 

course of Parkinson's disease, including the premotor stage, may fluctuate 

similarly to motor symptoms. The aim of this study is to adapt the "Non-Motor 

Fluctuation Assessment (NoMoFA) Questionnaire", which evaluates non-motor 

fluctuations (NMF) and originally formed English, into Turkish language and to 

test its validity and reliability. 

Patients diagnosed with Idiopathic Parkinson's Disease according to the 

International Parkinson and Movement Disorders Society Parkinson's Disease 

Clinical Diagnostic Criteria were included in this study. The NoMoFA 

Questionnaire, whose Turkish version was created using the translation-back-

translation method, was filled out by the patients. The questionnaire was repeated 

7-15 days later for some of the patient population. For reliability analysis internal 

consistency, item-total correlation and test-retest analyzes were performed. 

Confirmatory factor analysis (CFA) and exploratory factor analysis (EFA) were 

applied to evaluate validity. In addition, concurrent validity was assesed with the 

Hoehn-Yahr (H&Y) Scale, Movement Disorders Society-Unified Parkinson's 

Disease Rating Scale (MDS-UPDRS) and Non-Motor Symptoms Questionnaire 
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(NMSQ). SPSS 29 package program was used in statistical analysis. Statistical 

significance level was accepted as p<0,05 for all analyses. 

Two hundred patients were included in this study. 114 of the patients were 

men and 86 were women. The mean age of the  atients was 68.57 ± 8.69 years. 

All patients had at least one NMS and 86% had NMF. Both the most frequently 

detected NMS (89%) and the most frequently fluctuating NMF (47.8%) were the 

fatigue and feeling of low energy. NoMoFA scores were found to be higher in 

women than in men. There was a positive correlation between age, disease 

duration, levodopa equivalent doses and NoMoFA scores. A negative correlation 

was detected between the age of disease onset and non-motor fluctuations 

subscores. In the reliability analysis, Cronbach's alpha was 0,846. Item-total 

correlations ranged from 0,261 to 0,619. There was no improve in Cronbach's 

alpha when any question was removed from NoMoFA. In test-retest reliability, 

the correlation coefficient between the two evaluations was quite high (r=0,983, 

p<0,01). The intraclass correlation coefficient was 0.991 and a very high 

agreement was detected (p<0.001). In validity analyses, fit indices in CFA showed 

acceptable fit values. Standardized regression weights were within acceptable 

limits (>0,30) except for questions 20 and 25. In EFA, two factors were obtained 

accounting 38.7% of the total variance. Factor loadings of the items were between 

0,304 and 0,751 (>0,30). Some differences were detected in the EFA results 

compared to the original validation study of NoMoFA. In the concurrent validity 

analysis, a high or very high positive correlation was detected between NoMoFA 
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and H&Y Stage, MDS-UPDRS 1,2,3,4 and NMSQ (respectively r=0,796, 0,941, 

0,908, 0,841, 0,895, 0,948, p<0,01). 

As a result, the Non-Motor Fluctuations Assessment (NoMoFA) 

Questionnaire is a valid and reliable assessment tool suitable for use in Turkish 

population. Utilization of NoMoFA in clinical practice will facilitate the 

detection, evaluation and management of both NMS and NMF in Parkinson's 

patients. 

 

Key Words: Non-motor symptoms, Non-motor fluctuations, Parkinson's 

disease, Levodopa, Validity and Reliability 
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10.EKLER 

 

EK-1: Olgu Rapor Formu 

Çalışmadaki hasta numarası:   

Anketi dolduran kişi:                                                                     

Yaş: 

Cinsiyet: 

Hastalık başlangıç yaşı: 

Hastalık süresi: 

Kullandığı anti-parkinson ilaçlar:  

Levodo a eşdeğer dozu: 

MoCA puanı:  

Hoehn-Yahr evresi: 

HBD-BPHDÖ-1 puanı: 

HBD-BPHDÖ-2 puanı: 

HBD-BPHDÖ-3 puanı: 

HBD-BPHDÖ-4 puanı: 

NMSÖ-TR puanı: 

NoMoFA Anketi  uanı: 

 MOB (statik) puanı: 

 Motor olmayan dalgalanmalar puanı: 

NoMoFA Anketi’ndeki motor olmayan belirti sayısı: 

Test tekrarı uygulandı mı?  

NoMoFA Anketi  uanı (Tekrar test): 

 MOB (statik) puanı (Tekrar test): 

 Motor olmayan dalgalanmalar puanı (Tekrar test): 

NoMoFA Anketi’ndeki motor olmayan belirti sayısı (Tekrar test): 
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EK-2: Sosyodemografik Veri Formu 

 

Ad-soyad: 

Yaş: 

Cinsiyet: 

Bilgilerin alındığı kişi:  

Hastalık başlangıç yaşı: 

Hastalık süresi: 

Kullandığı anti-parkinson ilaçlar:  

Levodo a eşdeğer dozu: 
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EK-3: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA) 
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EK-4: Hoehn-Yahr Evreleme Ölçeği 

 

Evre I: Tek taraflı tremor, ri idite, akinezi veya  ostural dengesizlik. Sem tomlar 

hafiftir.  

Evre II: İki taraflı tremor, ri idite, akinezi veya bradimimi, yutma güçlükleri, 

aksiyel ri idite ( zellikle boyun),  ne eğilmiş  ostür, yavaş veya ayağını sürüyerek 

yürüme ve genel katılık gibi aksiyal bulgularla birlikte veya tek başına  ostur 

anormallikleri. Minimal  zürlülük bulunabilir. 

Evre III: Evre II’deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluğu mevcuttur. 

Ancak hasta tüm aktivitelerini bağımsız olarak ya abilir. Orta düzeyde fonksiyon 

bozukluğu mevcuttur.  

Evre IV: Hasta günlük aktivitelerinin bir kısmında veya tamamında yardıma 

ihtiyaç duyar. Ciddi sem tomlar ve belirgin  zürlülük mevcuttur.  

Evre V: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yatağa bağımlı durumdadır. 
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EK-5: Hareket Bozuklukları Derneği - Birleşik Parkinson Hastalığı 

Değerleme Ölçeği (HBD-BPHDÖ) 
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EK-6: Non-Motor Semptomlar Ölçeğ  (NMSÖ) 

 

 

 

 

 



205 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



206 
 

11.ÖZGEÇMİŞ  

 

Adı: Çağrı 

Soyadı: Cansu 

Doğum Yeri ve Tarihi:  

Eğitimi: 

 

Yabancı Dili: İngilizce 

Üye Olduğu Bilimsel Kuruluşlar:  

Bilimsel Etkinlikleri:  


