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1. GIRIS ve AMAC

Parkinson hastaligi, dejeneratif bir siirecte nigrostriatal dopaminerjik néronlarin
kaybina bagli olarak ortaya ¢ikan, rijidite, bradikinezi, tremor, postural reflekslerde
bozulma ve donma fenomeni ile karakterize idiopatik, ilerleyici bir hastaliktir. Bu
dort major bulguya ilaveten otonom, motor, duyu, ve kognisyon ile ilgili sikayetler

de goriilebilir.*

Akatizi, disfori ve anksiyete gibi 6znel belirtilere eslik eden, ayaklarin kipirdanma
hareketleri, bir ayaktan digerine sallanma, adimlama, hareketsiz durmakta zorluk gibi

gozlenen hareketlerle karakterizedir.?

Akatiziyi ilk tamimlayan 1903’te Haskovec’tir ve akatizinin histerik bir dogasi
oldugunu belirtmistir®. Bing ise 1939°da akatiziyi bir psikoz olarak tanimlamistir.
Ama sonra Parkinson hastaliginda kas rijiditesinin iistesinden gelmenin bir yolu
oldugunu diisinmiistiir’. 1940°ta Wilson akatiziyi Parkinson hastalig1 ile iliskili bir
histerik fenomen olarak tammlamlstlrS. 1975’te Van Putten, akatizinin ndroleptik
kullantminin yaygin bir sonucu oldugunu belirtmistir®. 2003’te yapilan bir ¢aligmaya
gore antipsikotik kullanan hastalarda akatizi prevalansi subjektif, objektif ve mikst

olmasina gore sirasiyla %11.3, %6.3, %16.9’dur.’

Akatizi, Parkinson hastaliginin ilk semptomu olarak veya hastaligin ‘kapalilik’
doneminde ortaya ¢ikabilir. Parkinson hastaliginda L-DOPA veya diger
dopaminerjik ila¢ kullanimmin da akatiziye yol actigi bilinmektedir. Akatizinin
Parkinson hastalarinda billinenden daha sik oldugu diisiiniilmektedir. Rosemary
1985°teki bir derlemesinde akatizinin Parkinson hastaliginda ¢ok nadir oldugunu ama
postensefalitik parkinsonizmde nispeten daha yaygin goriildiigiinii belirtmistir®.
Comella ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada Parkinson hastalarinda klinik
muayene ile akatizi goriilme oran1 %21 olarak belirlenmistir®. Lang ve Johnson’in
1987°de yaptig1 100 Parkinson hastasinin alindigi bir ¢aligmada hastalarin %68’
huzursuzluk sikayeti tanimlamistir. %26’sinda gergek akatizi, %17’sinde ise genel

huzursuzluk yakinmasi saptanmistir. Hastalarin %3.8’inde levodopa baslandiktan



sonra akatizi gelismistir. Motor fluktuasyonlu hastalarda ‘on’ veya ‘off’
donemleriyle ilgili kesin sonuglar edinilememistir. Hastalarin %26.9’unda ciddi,
%50’sinde 1limli akatizi gelismistir. %8’inde doz baslangicinda, %4’iinde pik doz
zamaninda, %8’inde aksam veya gece akatizi goriilmiistiir. Ancak akatizinin hastalik

veya dopaminerjik tedavi ile iliskisi belirtilmemistir.™

Tirkiye’de yasayan Parkinson hastalarinda akatizi hakkinda veri bulunmamaktadir.

Bu konu bugiine dek calisiimamustir.
Bu tez ¢alismasinin amaci;

1. Parkinson hastalarinda akatizi siklig1 ve hastalarin 6zelliklerinin benzer yas
ve cinsiyette olan kontrol olgulariyla karsilastirilmast,

2. Parkinson hastalignin evresi ve siddetiyle akatizi iliskisinin belirlenmesi,

3. Parkinson hastalarinda anksiyete, depresyon ve intihar olasiliginin akatizi

ile iliskisinin belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Parkinson Hastahgmnin Tarihcesi

Ik kez 1817°de ingiliz hekim James Parkinson tarafindan shaking palsy-(titrek felg)
adiyla tanimlanmustir.** Hastalik Marshall Hall tarafindan 1841 yilinda ¢’Paralysis
Agitans’’ olarak adlandirilmistir. 1937°de bir fransiz hekim olan Jean Marie Charcot
rijidite, mikrografi ve duysal degisiklikleri tanimlamis ve hastaliga onu ilk tarif eden

kisinin adin1 vermistir.*

2.2. Parkinson Hastaliginin Epidemiyolojisi

Parkinson hastaligi, parkinsonizmli hastalarin %80’ini olusturur. Parkinson hastaligi,
norodejeneratif hastaliklar i¢inde Alzheimer hastaligindan sonra ikinci siklikta

13,14

goriilen ve yaslanmayla birlikte goriilme sikligi artan bir hastaliktir. Diinya

niifusunun yaslanmastyla beraber Parkinson hastaligina daha sik rastlamlmaktadir.™

Parkinson hastaligina yasam boyu yakalanma riski kadinlarda %1,3 ve erkeklerde
%2 olarak bildirilmistir'’®. Erkeklerde 1.2-1.5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir'’.
Erkek egemenligi icin kesin bir agiklama yoktur. Toksinlere maruziyet, kafa
travmasi, Ostrojen, mitokondriyel islev bozuklugu veya genetik nedenler
suglanmaktadir'®. Parkinson hastahigimin yillik insidansinin 4,5-21/100.000 arasinda
degistigi bilinmektedir.**%° Hastaligin prevelansi 65-90 yaslar1 arasinda artmaktadir.
Hastaligin prevelans degerleri degiskenlik gostermekle birlikte yapilan ¢aligmalarda
80,6-187/100.000 olarak bildirilmistir.** Eskisehir’de yapilan bir calismada ise
prevelans degeri 111/100.000 olarak bulunmustur.?? Fahn ve arkadaslarinin 2003
yilinda yaptig1 bir ¢alismaya goére, Parkinson hastaligi, tim popiilasyonun %0,3’tinii
etkilemekle beraber, 65 yasinda goriilme siklig1 %1’e, 85 yasinda goriilme sikligi
%4-5’e glkar.23



Hastalik tipik olarak orta ve ileri yasin hastaligidir, ortalama 50-60 yaslarinda baslar
ve yaklagik 10-20 yillik bir siiregte giderek ilerler.” Tiim wklarda goriilebilmekle

birlikte en sik beyaz irkta goriilmektedir.?*

ABD’de 2007 yilinda yaymlanan Ulusal Yasam Istatistik Raporuna gére mortalite
sebepleri arasinda 14. sirada yer almaktadir®. Ayni yastaki normal bireylere gére

mortalite hizi Parkinson hastalarinda 1.6 kat daha yiiksektir.?

2.3. Parkinson hastaliginin etyolojisi

Parkinson hastaliginin etyolojisi kesin olarak belli olmamakla birlikte genetik,
cevresel, toksik nedenler gibi birden ¢ok etken suc;lanmaktadlr27. Parkinson
hastaligiyla ilgili birgok gen tanimlanmistir (Parkin, Pink1, LRRK2, alfa-siniiklein
vb.).?® Demografik olarak erkek cinsiyet, kafa travmasi, duygusal stres, ileri yas,
beyaz 1rk, ailede Parkinson hastaligi 6ykiisiiniin olmasi, kisisel 6zellik (utangaglik,
riskten kaginma); gevresel olarak ise pestisitler, karbon monoksit, kuyu suyu, Kirsal
kesimde yasam, endiistriyel ajanlar, metaller (mangan, civa, demir) Parkinson
hastalig1 i¢in risk faktorlerini 01u§turur.29’30

Parkinson hastaliginin molekiiler etiyolojisinden mitokondriyal disfonksiyon,
oksidatif stres, protein agregasyonu ve ibikiitin proteozom protein degredasyon

sistemi disfonksiyonu sorumlu tutulmaktadir.

2.4. Parkinson Hastahgimin Klinik Ozellikleri

Parkinson hastaligi, asil olarak hareket hastaligi olmasina ragmen siklikla psikotik,
affektif ve kognitif bozukluklarin da eslik etmesi sebebiyle ndropsikiyatrik bir
hastalik olarak da kabul edilen nérodejeneratif bir hastaliktir. Substantia nigra pars
kompaktadaki dopaminerjik noéronlarinin %80’inin harabiyeti sonucu ortaya ¢ikar.

Depresyon, seboreik dermatit, olfaktor bozukluk, kabizlik, mesane islev



bozukluklari, agiz salgisinda artma, erektil bozukluk, terlemede artma, ortostatik

hipotansiyon motor semptomlardan yillar énce baslayabilir.**

Parkinson hastaliginin istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postural reflekslerde
bozulmayla karakterize dort ana bulgusu vardir. Belirtiler sinsi ve asimetrik olarak
baslayip yavas yavas ilerler. Zamanla hastalik viicudun diger yarisina da gecer. Her

hastada semptom ve bulgu kombinasyonlari farklidir. 3%

2.4.1. istirahat tremoru

Parkinson hastaliginin en yaygin baslangi¢ belirtisi asimetrik baslangighi istirahat
tremorudur®®. Parkinson hastaliginin en iyi tanimlanan ve en spesifik bulgusudur.
Cogu hastada en sik bagvuru nedenidir. Olgularin %50-75’inde ilk motor semptom
olarak istirahat tremoru ortaya cikar.*? Seyir sirasinda degisen olgiilerde tremor
saptanma sikhigi %85’¢ ulasir.®* Hemen her zaman ekstremitenin distalinde
belirgindir. Eldeki tremor hap yapma tremoru olarak bilinir. Bas bdlgesinde tremor
en sik dudakta ve ¢enede goriiliir. Tremor stresle, mental aktivite sirasinda (6rnegin
aritmetik bir islem yaparken), ylirtirken, diger ekstremitenin motor hareketi sirasinda

artar. O ekstremitenin harekete baslamasiyla ve uyku sirasinda kaybolur.*

Parkinson hastaliginda 4-6 Hz istirahat tremoru yaninda olgularin %40-60’1inda
daha hizli frekansh (5-8 Hz) postural-kinetik tremor tabloya eslik edebilir. Ancak

%23 oraninda hastaligin hi¢bir déneminde tremor gdzlenmez.>

2.4.2. Rijidite

Rijidite, agonist ve antagonist kaslarin birlikte ¢alismasi sonucu gelisen tonus
artisgtdir.  Parkinson hastalariin  %89-99’unda goriiliir. Rijiditenin derecesi
degiskendir ve genellikle tremor gibi tek tarafli baglar ve daha sonra karsi tarafa
yayilabilir®. Proksimal (boyun, omuz, kalga) ve distal (el ve ayak bilekleri)

yerlesimli olabilir. Bilek fleksor ve ekstensorlerini ayni oranda etkilerken, trisepslere



gore bicepslerde, hamstringlere gore quadrisepslerde, plantar fleksorlere gore
dorsifleksorlerde daha belirgin goriiliir.*” El bilegini hareket ettiren kaslarda
oldugunda gozle goriilmeyen tremorun da birlikte hissedilmesiyle disli ¢ark belirtisi
alinir. Hafif olgularda rijiditeyi ortaya ¢ikarmak ancak karsi ekstremiteye tekrarlayici
hareketler yaptirmakla miimkiin olabilir.¥” Hastalar rijiditeyi ekstremitelerde,

boyunda ve bazen sirt kaslarinda sertlik veya kasilma seklinde tanimlayabilirler.

2.4.3. Bradikinezi

Bradikinezi Parkinson hastaliginin 6ziirliiliik yaratan en temel belirtisidir. ‘Londra
Beyin Bankasi Tani Kriterleri’ne gore Parkinson hastaligi tanisi igin bradikinezinin
varligi sarttir.®® Bradikinezi siklikla hareketin baslatilmasinda gecikme, hareketin
amplitiidiiniin kiiclilmesi, bir hareketten digerine gegememe, ayni anda iki hareketi
yapamama, hareket fakirligi (hipokinezi) ve hareket edememe (akinezi) anlaminda
da kullanilir. Bradikinezinin manifestasyonlar1 arasinda yiiziin ifadesiz goriinim
almasi (bradimimi), monoton konusma (hipokinetik dizartri), agizdan salya akmasi

(siyalore), yiirime sirasinda otomatik kol hareketlerinin kaybolmas: sayilabilir.

Bradikinezinin sebebi, globus pallidustaki inhibitér dopaminerjik uyarilarin azalmasi
sonucu talamusun ventrolateral niikleusundaki ndronlarin inhibisyonunda artig ve

motor korteksteki ndronlarin stimulusundaki kaylp‘ur.39

Bradikinezi de diger Parkinson bulgulari gibi hastanin emosyonel durumu ile
iligkilidir. Bu durumun en 6nemli goriintiisii paradoksal hiperkinezi (paradoksal

kinezi) fenomenidir.*

2.4.4. Postural Instabilite

Postural instabilite, ayakta veya otururken normalde otomatik olarak devreye giren,
alinan viicut pozisyonunun devamini saglayan postural reflekslerin kaybi sonucu

gelisen denge bozuklugudur. Siklikla hastalifin ge¢ evrelerinde ortaya cikar.



Parkinson hastaliginin en az spesifik ancak en fazla oziirliilik yaratan kardinal
bulgusudur.*® Parkinson hastalarinda diismenin en sik nedenlerinden biridir.
Olgularin govdeleri genellikle 6ne dogru egik, ¢eneleri gogiislerine degmek tlizeredir.
Dirsekler ve dizler yar1 fleksiyon durumundadir. Postural instabilitesi olan olgularda,
ozellikle govdede fleksiyon postiirii varliginda, giderek hizlanan bir yiiriiyiis ortaya
cikar. Bu arada hasta adeta diismemek i¢in agirlik merkezini yakalamaya calisir
sekilde yiiriir ve durmakta giiclik ceker.®*® Parkinson hastalizinda dopaminerjik

tedaviye en direncli bulgudur.**

2.4.5. Donma

Parkinson hastaliginin en 6ziirleyici belirtilerindendir, ani gegici hareket edememe
halidir*?. Tipik olarak yiiriimeyi baslatma sirasinda zorluk olur. Esigi gecerken, dar
gecitlerde ayagini adeta yere yapismis gibi hareket ettiremez. Locus ceruleus
dejenerasyonu sonucu noradrenarjik  eksiklige bagli  ortaya ¢ikabilecegi

dﬁsﬁnﬁlmektedir43 :

2.4.6. Parkinson Hastahginda Motor Olmayan Sorunlar

Parkinson hastaliginda motor olmayan problemler, motor belirtilerden daha gok
Oziirleyici semptomlar olarak karsimiza cikabilir.** Motor olmayan sorunlar motor
sorunlar baslamadan 6nce karsimiza ¢ikabilir®. 50 parkinson hastasiyla yapilmis bir
caligmada anksiyete (%66), asir1 terleme(%64), diisiincenin yavaglamasi (%358),
yorgunluk (%56), akatizi (%54) en sik motor olmayan fluktuasyonlardir.*®

Parkinson hastalarinda su motor olmayan sorunlar goriilebilir:

1. Duyusal semptomlar:*” Agri, paresteziler, kramplar, yanma, akatizi, huzursuz
bacak sendromu.
2. Psikiyatrik bozukluklar:*® Depresyon, anksiyete, halusinasyon.

3. Kognitif sorunlar:*® Demans, bradifreni, konfiizyon.



4. Uyku bozukluklar:** Uyku béliinmesi, REM uykusu davrams bozuklugu,
fazla giindiiz uykululugu, degismis uyku-uyaniklik dongiisti, uyku ataklari.

5. Otonomik bozukluklar:®® Ortostatik hipotansiyon, asirt terleme, iiriner
problemler, cinsel impotans.

6. Kraniofasial bozukluklar: Bulanik goérme, olfaktér bozukluklar, disfazi,
siyalore.

7. Gastrointestinal bozukluklar™: Disfaji, gecikmis mide bosalmast, kabizlik.

8. Mikrografi ve

9. Kilo kaybi gozlenebilir.*

Hastaligin ana belirtileri olusmadan ¢abuk yorulma, halsizlik, kisilik degisiklikleri,

uyku problemleri gdzlenebilir.>®

2.5. Parkinson Hastaliginin Klinik Tanis1

Parkinson hastaligina antemortem donemde tani koymak i¢in gelistirilmis bir

biyolojik marker bulunmamaktadir.>*

Parkinson hastalig1 icin klinik ve patolojik c¢aligmalarda kullanilan Parkinson

Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi kriterleri gibi cesitli tani kriterleri gelistirilmistir:>
1- Parkinsonien sendromun tanisi
- Bradikinezi
- Asagidakilerden en az birinin bulunmasi
- 4-6 Hz istirahat tremoru
- Rijidite

- Viziiel, vestibuler, serebellar veya proprioseptif fonksiyon bozuklugunun neden

olmadig1 postural insitabilite



2-

Parkinson hastahgi icin dislama Kkriterleri

Parkinsonizme yol acgabilecek inme, kafa travmasi, ensefalit, noroleptik ilag

kullanimi, hidrosefali veya beyin tiimérii gibi belli bir neden saptanmasi
Okiilojirik kriz

Supraniikleer bakig paralizileri

Serebellar bulgular

Erken ve siddetli otonomik yetmezlik

Erken ve siddetli demans

Yiiksek doz levodopaya kotii yanit

Semptomlarin baglangicinda noroleptik kullanimi
Spontan remisyon

Ik 3 yi1ldan sonra sadece unilateral tutulumun varlig
Babinski bulgusu

Bilgisayarl tomografide tlimor veya kommiinikan hidrosefalinin varligi

3- Parkinson hastahg icin destekleyici kriterler

Asagidakilerden en az {igiiniin bulunmasi

Unilateral baslangig

Progresif seyirli olmast

Hastaligin basladig: tarafta bulgularin asimetrik olarak daha belirgin devam

etmesi



L-DOPA’ya cok iyi (%70-100) yanit olmasi

En az 5 sene veya daha fazla L-DOPA’ya yanitin devam etmesi
L-DOPA’ya bagl diskinezilerin agir olmast

Klinik seyrin 10 y1l ya da daha fazla devam etmesi

Istirahat tremorunun varlig

2.6. Ayirict Tani

Parkinson ayirict tanisinda ilag kullanimina (antipiskotikler ve antiemetikler) bagl
parkinsonizm, Bat1 Nil viriisii gibi postenfeksiy6z parkinsonizm, CO ve MPTP gibi
toksik ajanlara maruziyet sonrasi gelisen parkinsonizm, vaskiiler ve hidrosefali gibi

yapisal durumlar da diisiiniilmelidir.®

Parkinsonizm tablosu olusturacak diger norodejeneratif hastaliklar da tan1 koyma
asamasinda gozden geg¢irilmelidir. Bunlar atipik parkinsonizm sendromlar1 da
denilen multisistem atrofi (Shy-Drager sendromu, striatonigral dejenerasyon,
olivopontoserebellar atrofi), hemiparkinsonizm-hemiatrofi sendromu, diffiiz Lewy
cisimcigi hastaligi, spinoserebellar ataksiler, Alzheimer hastaligi, parkinsonizm-
demans-ALS kompleks hastaligi, progressif supraniikleer felg, kortikobazal

dejenerasyondur.*®

2.7. Parkinson Hastahginda Patoloji

Bazal ganglion sistemine ait olan ve hareketin diizenlenmesiyle ilgili oldugu bilinen
substantia nigra pars kompaktadaki noronlarin hasarlanmasi ile Parkinson hastalig1
ortaya ¢ikar. Substantia nigra pars kompaktada yaklasik 450.000 dopaminerjik néron
bulunmaktadir. Substantia nigra pars kompaktadan striatuma uzanan aksonal baglanti

bozulur. Parkinson hastalarinda biriken Lewy cisimciklerinin (ndronlardaki
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eozinofilik sitoplazmik inkliizyonlar) akson i¢indeki norofilament metabolizmasinda
veya transportunda olusan bozukluklar nedeniyle ortaya c¢iktigi diisiiniilmektedir.
Parkinson hastaligt bu baglantilarin bozulmasi sonucu ortaya cikar®. Lewy

cisimcikleri, Parkinson hastaligina 6zgiil degildir.

2.8. Parkinson Hastahginda Patojenik Mekanizmalar

Onceden de belirtildigi gibi Parkinson hastalig1, ndrodejeneratif hastaliklar igerisinde
Alzheimer hastalifindan sonra ikinci siklikta yer almasiyla ve ayrica yasam siiresinin
artmasina paralel olarak sikligmin artmasiyla toplum sagligir agisindan 6nemli bir
hastaliktir. Hastaligin yavas progresyonu, noral oliime yol agan patogenetik
mekanizmalarin aydinlatilmasini gerekli kilar. Nispeten nadir olsa da yakin zamanda
bulunan monogenik Parkinson hastaligi formlarina yol agan gen mutasyonlari bu
amaca dogrudan ulagsmaya imkan tanimistir. Bu konuda sporadik Parkinson hastalig1
olan olgularin beyinlerinden elde edilen biyokimyasal verilere dayali Onceki
bildiklerimizi yeni bilgiler katarak da desteklemistir. Buna gore, patolojik o-
siniiklein agregasyonu ve protein yikim yollarindaki bozukluklar, oksidatif stres ve
mitokondriyal disfonksiyon patogenetik mekanizmalarin temelini olusturur. Bu
mekanizmalar ile birlikte daha az bilinen bozulmus kinaz aktivitesi gibi
mekanizmalar, biiyiik olasilikla belli noktalarda kesisen intraseliiler yolaklari
olusturarak devreye giren noroinflamatuvar siireclerin de etkisi ile sonunda apoptozis
ve muhtemelen otofaji ile gercgeklestirilen hiicre 6liimiine yol agmaktadir. Tiim bu
bilgiler dogrultusunda beklentiler, gelecekte daha etkin molekiiler temelli tedavi

protokollerinin geli§mesidir.58

Sinir sistemi olduk¢a kompleks biyokimyasal, fizyolojik ve anatomik Ozelliklere
sahiptir. Sinir sisteminin en kiiciik birimleri olan néronlar arasi iletisim elektriksel
veya kimyasal haberci molekiiller tarafindan saglanmaktadir. Bu iletisimin diizenli
bir sekilde siirdiiriilebilmesi igin beyinde enerji ihtiyacinin karsilanmasi gereklidir>.
Beyin bu enerji ihtiyacini yalnizca oksidatif metabolizmadan elde eder ve viicuttaki
oksijenin biiylik boliimiini kullanir. Enerji ihtiyacinin  karsilandigi  oksidatif

fosforilasyon esnasinda mitokondrilerdeki elektron transport zincirinden yiiksek
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enerjili elektronlarin kacgist serbest radikallerin olugsumunu saglar. Beyin dokusu,
total viicut agirliginin %2’sini olusturmasina ragmen total viicut oksijeninin %20’sini
kullanir. Bu durum beynin serbest radikallere olduk¢a duyarli oldugunu
gostermektedir. Bununla birlikte lipid peroksidasyon reaksiyonlarinda serbest
radikallerin baslica substratlart olan doymamis yag asitleri beyin hiicre zarlarinda
bliylikk oranda bulunmaktadir. Hemen hemen hi¢ katalaz enzimi igermemesi,
glutatyon peroksidaz ve siiperoksit dismutaz(SOD) enzimleri ile glutatyon ve E
vitamini diizeylerinin de smirli olmasi sebebiyle beyin dokusunun savunma
mekanizmast oldukca zayiftir, hasara ugramaya uygundur. Ayni zamanda bazi
serbest radikallerin olugsmasini saglayan metaller (6rnegin demir) beynin spesifik
bolgelerinde birikebilir. Aksonlar boyunca bu hasarin onarimi ancak sinirli bir
sekilde gerceklestirilebilir. Boylelikle serbest radikal olusumu ¢ok daha yiiksek iken

onarim diger dokulara gére daha azdir.”

2.9. Parkinson Hastahiginin Tedavisi

Parkinson hastaliginda substansiya nigra pars kompakta néron dejenerasyonunun
nedeni kesin olarak anlasilamadigi igin, bu siireci tamamen onleyici bir tedavi halen

bulunamamistir.
Tedavi ilkeleri*

1- Parkinson hastalifinda tedavide amac¢ hastayr miimkiin olan en uzun siire

bagimsiz olarak fonksiyon gorebilir halde tutmak,
2- Hastay: aktif ve mobil kalmasi igin cesaretlendirmek,
3- Tedaviyi bireysellestirmek,
4- Koruyucu oldugu kanitlanmis her tiirlii tedaviye oncelik vermek.

Parkinson hastaliginda fiziksel tedavi ve saglik egitimi, medikal ve cerrahi tedavi

olanaklar1 mevcuttur.
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2.9.1. Parkinson Hastahginin Medikal Tedavisi

Dopamin kan beyin bariyerini gecemediginden tedavide prekiirsorii olan levodopa
kullanilir. Ozellikle bradikinezi ve rijidite {izerine etkili olup tremora etkisi her
hastada farkli olan levodopa, nétral bir aminoasit oldugu i¢in yemeklerden 30-60

dakika once alinmalidir.

Levodopa Parkinson hastalignin tedavisinde semptomatik etkisi en kuvvetli ilagtir®.
Parkinson hastaliginda levodopa ile ilk 3-5 yildaki tedavi, semptomlarda belirgin
diizelme saglamaktadir. Bu donem, ’balay1 peryodu’ olarak adlandiriimaktadir. Fakat
5 yil sonrasinda %30 ile 80 hastada, motor komplikasyonlar (diskineziler ve on-off,
wearing off periyodlari), kognitif, uyku ( hizli g6z hareketi davramis bozukluklari,
huzursuz bacak sendromu), otonomik (postiiral hipotansiyon), psikiyatrik
(haliisinasyonlar) bozukluklar, depresyon gibi yan etkiler ortaya c¢ikmaktadir®.
Diskinezi gelisimi icin risk faktorleri geng yas, uzun hastalik siiresi ve uzun siire
levodopa kullanimidir.®® Motor cevapta dalgalanma ve diskinezilerin mekanizmasi
tam anlagilamamistir. Levodopanin yarilanma Omriiniin 90-120 dakika gibi kisa

olmasi nedenlerden biri olabilir.%*

Levodopa, periferal dopa dekarboksilaz inhibitorii olan karbidopa veya benserazid ile
birlikte kullanilir. Boylece area postrema (kusma merkezi) etkilenmesi sonucu ortaya

¢ikan bulanti-kusma yan etkisi engellenmis olur.

Levodopa, katekol-O-metiltransferaz inhibitoril(KOMT) ile de kombine edilebilir.
Levodopay! mide barsak sisteminde parcalayan KOMT enzimini baskilayarak beyne
daha fazla levodopa ge¢mesini saglar. Tolkapon veya entakapon eklendiginde
levodopanin  plazma yari 6mrii uzar. Ancak tolkapon karacigere toksik etkili
olabilir, diare yapabilir. Onemli yan etkileri olmamasma ragmen baz1 hastalarda

idrar renginin koyulagsmasina neden olabilir.*°

Dopamin agonistleri postsinaptik dopamin reseptorlerini uyararak etki gosterir.
Parkinson hastaliginin tedavisinde iki farkli amagla kullanilmaktadir. Hastalarin
erken donemlerinde tek basina verildiginde gen¢ hastalarda levodopa tedavisini 3-5

yil geciktirirler. Hastalarin daha ileri donemlerinde levodopa ile birlikte verildiginde
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ise, levodopanin yol agtigi motor yan etkileri azaltmaktadir. Dopamin reseptor

agonistleri 2 major alt gruba ayrilmaktadir:

1- Ergolinler (Bromokriptin, pergolid, lisurid, kabergolin)
2- Nonergolinler (Piripedil, pramipeksol, ropinirol, apomorfin, rotigotin).

Ergolin deriveleri ergot alkaloidleridir, nonergolinlerden daha uzun siiredir
antiparkinson tedavide kullanilmaktadirlar. Nonergolin deriveleri gerek yan etki
profilinin azligi, gerekse klinik yararlarinin daha fazla olmasiyla ergolin

derivelerinden daha iistiin tutulmaktadirlar.®®

Levodopa ile kiyaslandiginda tiim dopamin agonistlerinin diskineziye yol agma

olasilig diisiiktiir®. Monoterapide veya levodopaya kombine edilerek kullanilabilir.

Antikolinerjikler; kolinerjik sistemin dopamin iizerine yaptigi inhibitor etkiyi
azaltmak i¢in verilirler. Daha ¢ok istirahat tremoru ve rijidite tizerine etkilidir. 55-60
yas tizerindeki hastalarda unutkanlik ve mental fonksiyonlarda azalmaya neden
olacagindan, tremoru 6n planda olan geng Parkinson hastalarinin tedavisinde tercih
edilmektedir. Goz tansiyonu, idrar zorlugu, agiz kurulugu ve kabizlik sorunu olan

hastalara verilmemelidir.*

Amantadin; antiviral bir ilag olup, dopamin yapimini ve salgilanmasini arttirdigi
diisiniilmektedir. Tiim antiparkinson ilaglar1 i¢inde en zayif etkili ilagtir. Erken
evredeki hastalara her tiirlii belirtiye yonelik olarak verilebilir. Ileri evredeki
hastalarda anti-gutamaterjik etkisi ile levodopaya bagli gelisen diskinezileri
(sallanma ve kivrilma seklindeki istemsiz hareketler) baskilama amaciyla
verilebilir’®. Kolinerjik etkileri oldugundan ileri yaslardaki hastalarda hayal gérme,

ayaklarda 6dem ve ciltte mermer goriiniimii gibi yan etkiler goriilebilir.*°

MAO-B (Mono-Amino-Oksidaz-B) inhibitorii; levodopanin MAO-B enzimi ile
yikimmi nleyerek dopamin etkinligini arttirir. Erken evrede kullanimi levodopa
ihtiyacin1 6 ay ile 1 yil arasinda geciktirir.?” Tek bagina ya da levodopa ile birlikte
verilir. Selejilin, rasajilin ve lazabemid olarak 3 formu mevcuttur. Rasajilin, selejilin

gibi amfetanin veya metamfetamine metabolize olmaz. Bu nedenle ayni1 gruptaki iki
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ilacin yan etki profili farklidir. Rasajilin yan etki acisindan plaseboya yakin
bulunmustur.® ADAGIO calismasina gore, tedaviye rasajilin ile baslanan hastalar,
plasebo verilip 9 ay sonra rasajilin tedavisine gegilen hastalara gore 18 ay sonunda
daha iyi BPHDO puanlarma sahipti. Bu sonug, rasajilinin hastalik modifiye edici

etkisinin gdstrgesi olarak kabul edildi.®®

2.9.2. Parkinson Hastahginin Cerrahi Tedavisi

Parkinson Hastalig1 i¢in cerrahi tedavi 20. Yuzyilin basindan beri uygulanmaktadir.
Parkinson hastaliginda cerrahinin demansi olmayan, tibbi tedaviden fayda gormiis
ancak yan etkileri nedeniyle tolere edememis hastalarda faydali oldugu
bilinmektedir. Cerrahi adayi hastalar Parkinson hastasi olmali ve ‘on’ ve ‘off’

dénemlerini tammlayabilmelidirler.72

Levodopanin kullanima girmesinde once Parkinson hastaliginin tedavisi igin
talamotominin fonksiyonlar1 engelleyici ve rahatsiz edici tremorun Kkontrol
edilmesinde en etkili metod oldugu diisiiniiliiyordu. 1950-1960°11 yillarda anterior
pallidotomi yapildi ve tremorda tatmin edici yanitlarin alinamamast sonucu terk
edildi’”’. Posterior pallidotomi 1990’larda yapilmaya baslanmis ve cerrahi tedavide
yaygin bir yontem olmaya baglamisti. Pallidotominin en kuvvetli etkisi levodopaya
bagli diskinezinin iyilesmesidir.”” Parkinson hastalarinda son donemde en sik olarak
yapilan ameliyat bilateral subtalamik niikleusa yapilan derin beyin stimulatorii
takilmasidir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Sadece tremora degil,
diger semptomlar iizerinde de etkili oldugunu gosteren c¢aligmalar vardir.”
Levodopaya bagl komplikasyonlari, diskineziyi ve ‘off’distonilerini azalttigi, ‘on’

dénemini uzattig1 gosterilmistir.”*

2.10. Akatizi ve Parkinson Hastahg

Yunanca bir kelime olan akatizi hareket etmekle gegen veya azalan bir yaygin i¢

huzursuzlugu olarak tanimlanir. ilk kez 1903’te bir ndropsikiyatrist olan Haskovec
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tarafindan tanimlanmustir. Akatizinin histerik bir dogas1 oldugunu belirtmistir®. Bu
antipsikotik ilaglarin kullanimindan c¢ok Oncedir. Bing ise 1939°da akatiziyi bir
psikoz olarak tanimlamistir. Ama sonra Parkinson hastaliginda kas rijiditesinin
iistesinden gelmenin bir yolu oldugunu diisiinmiistiir’. 1940’ta Wilson akatiziyi

Parkinson hastalig ile iligkili bir histerik fenomen olarak tanimlamistir.

1975’te Van Putten akatizinin ndroleptik kullaniminin yaygin bir sonucu oldugunu
belirtmistir®. 2003’te yapilan bir calismaya gore antipsikotik kullanan hastalarda
akatizi prevalansi subjektif, objektif ve mikst olmasina gore sirastyla %11.3, %6.3,

%16.9°dur.’

Akatizinin 6znel boyutu, icsel bir gerginlik duyumu ile birlikte duragan kalmakta
kaginma ile karakterizedir. Gerginlik, rahatsizlik ve anksiyete hisseder. Akatizinin
0znel boyutunun degerlendirilmesi hastanin kendini ifade edebilirligi ile dogrudan
iliskilidir. Nesnel boyutu ise disaridan gozlenen motor belirtilerle karakterizedir. Bu

semptomlarin higbiri 6zgiil degildir.

Akatizi, tedaviyi gliglestiren, hasta hekim isbirligini olumsuz etkileyen, hastalari

saldirganlik ve hatta intihar davranisi i¢ine sokabilen 6nemli bir problerndir.75’76’77 En

sik akatizi nedeni iyatrojeniktir. Akatizi kokain,”® seratonin geri alim inhibitorii, "
trisiklik antidepresan®®, lityum®, dopamin reseptor antagonistleri (antipsikotik ve
antiemetikler)®?, dopamin depolarini bosaltan ilaclar (tetrabenazin, alfa metil tirozin,
rezerpin), karbamazepin, etosiiksimid, kalsiyum kanal blokerleri kullananlarda
goriilebilir. Bunun yani sira ensefalitis laterjika, Parkinson hastaligi, travmatik beyin

lezyonlari, subtalamus ve bazal gangliyonlar1 tutan abselerde de akatizi ortaya
g:lkmaktadlr.g3

Dopamin reseptor blokorii  kullananlarda nesnel ve 6znel Ozelliklerin
degerlendirilmesi ile yapilan bir calismada akatizi insidanst %22.4 bulunmustur.®®
Baska bir c¢aligmada ise prevalans degeri %9.4 bulunmu§‘[ur.85 Bir ¢alismada

Parkinson hastalariin %45’inde akatizi benzeri sikayetlerin oldugu bulunmustur.®

Parkinson hastaliginda akatizi hem jeneralize hem de fokal goriilebilir. Parkinson

hastaliginin baglangi¢ bulgusu olabilir. Dopamin tedavisine iyi yanit verebilir.
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Kapalilik déneminde gériilebilir.86 Parkinson hastaliginda L-DOPA veya diger
dopaminerjik ila¢ kullanimmin da akatiziye yol a¢tigi bilinmektedir. Kapalilik
doneminde veya ilaca bagli ortaya c¢ikan akatizi Parkinson hastalarinda agriya

neden olan durumlardandir.®’

Akatizinin Parkinson hastalarinda billinenden daha sik oldugu diistiniilmektedir.
Rosemary 1985°teki bir derlemesinde akatizinin Parkinson hastaliginda ¢ok nadir
oldugunu ama postensefalitik parkinsonizmde nispeten daha yaygin goriildiiglinii
belirtmistir.? Comella ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada Parkinson hastalarinda
klinik muayene ile akatizi goriillme oram1 %46 olarak belirlenmistir.® Lang ve
Johnson’in 1987°de yaptig1 100 Parkinson hastasinin alindig: bir calismada hastalarin
%68’1 huzursuzluk sikayeti tanimlamistir. 26’sinda akatizi, 17’sinde ise genel
huzursuzluk yakinmasi saptanmistir. Hastalarin %3.8’inde levodopa baslandiktan
sonra akatizi gelismistir. Motor fluktuasyonlu hastalarda ‘on’ veya ‘off’
donemleriyle ilgili kesin sonuglar edinilememistir. Hastalarin %26.9’unda ciddi,
%50’sinde 1liml1 akatizi gelismistir. %8’inde doz baslangicinda, %4’iinde pik doz
zamaninda, %8’inde aksam veya gece akatizi gorlilmiistir. Ancak akatizinin

hastalik veya dopaminerjik tedavi ile iliskisi belirtilmemistir.™

Braude ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada belirtilerin siklig1 arastirilmis ve en
karakteristik bulgunun bacaklardaki hareketsizlikten rahatsizlik duyma oldugunu
belirlemis ve bu belirtinin akatizili hastalarda %90, psikiyatrik hastalarda ise %20
goriildigini géistermistir.89 Bagka calismalar bacak huzursuzlugunu %27 ve
%57% olarak daha 1limli bulmuslardir. 1987 yilinda yapilan baska bir ¢alismada
Parkinson hastalarina akatizi varlig1 agisindan sorgulanmis ve 100 hastanin 42’sinde
akatizi saptanmisti. Huzursuzluk hissi tarifleyen cogu hasta cevrede hareket etme
gibi bir bulgu gostermemistir. Bu calismada akatizinin levodopa tedavisinin
istenmeyen yan etkisi mi yoksa hastaligin bulgusu mu oldugu kesin degildir. Cogu
hastalarinda huzursuzluk, antiparkinson tedavinin baglangicindan sonra goriilmiis ve
az sayida hastada Parkinson hastaliginin erken evrelerinde tedavi baslanmadan 6nce

gé’)riilrnl‘is‘u'ir.10
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Akatizinin patofizyolojisi bilinmemektedir. D2 reseptorlerinin hipofonksiyonuna

bagli oldugunu diistindiiren literatiirler yayinlanmaktadir.

Akatizik hareketler komplex ve genellikle stereotipiktir. Bir ayaktan digerine
agirhgint vererek sallanma, belirli yerlerde ylirlime, kaba tremor, ayaklarda
myoklonik atimlar, otururken kafasin1 kagima, bacak bacak iistiine atma, govdeyi
sallama, amacsiz yiirime veya inleme akatizi icin tipiktir®™. Motor aktivitelerle,

akatizi duyumunda rahatlama olur.

Akatizi tim govdeyi etkileyebildigi gibi viicudun izole bir boliimiinii de tutabilir.
Bir calismaya gore akatizide en sik agiz ve vajina etkilenir®. inleme, hirlama,
mirildanma gibi sesler cikarabilirler. Inleme yapan diger durumlar ile ayiric1 tanist
yapilmalidir (parkinsonizm, levodopa kullanimi, agri, demans, tik, oromandibular

distoni gibi fonasyon problemleri).

Birgok yazar akatizili hastalarin;, 6zkiyim diisiinceleri, yikict davraniglar, homisidal
siddet, cinsel igkenceler, terér ve psikoz gibi davramiglar sergiledigini
tammlamlslardlr.91’92’93

Akatizi, stk gdzden kacan bir durumdur.®® Hastanin semptomlarinin hafif olmas,
bacak disindaki beden bdlgelerinin tutulumu, sadece 6znel semptomlarin varligi,
hastanin semptomlar1 ifade edememesi, Oznel belirtilerin diger psikiyatrik
hastaliklara benzemesi, klinisyenin akatiziyi iyi bilmemesi, O6znel bilesenlerin

taninmamas1 bunun nedeni olarak gosterilebilir.

Parkinson hastaliginda akatizinin tanisini koymak zordur. Akatizi manik epizodlar,
anksiyete bozuklugu, sizofreni, demans, deliryum, madde intoksikasyonu veya
yoksunlugu gibi durumlarda ortaya c¢ikan ajitasyon halinden ayirt edilmelidir.
Huzursuz bacak sendromu ile karisabilir.®® Dikkat eksikligi ve hiperaktivite

bozuklugunda goriilen huzursuzluk hali akatizinin nesnel bulgulari ile karisabilir®.

Akatizi ile diger hiperkinetik hareket bozukluklar1 birlikte goriilebilir. Ornegin

diskineziler ile akatizi birlikteligi siktir.”’
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Akatizi siddetini 6lgmek i¢in en sik kullanilan 6lgek, Barnes akatiziyi degerleme

dleegidir(BADO).”

Akatizi tedaviye parkinsonizm semptomlar1 ve diskineziye gore daha az yanit verir.
Eger semptomlar ila¢ kullanimina bagl gelistiyse doz azaltilmali veya ilag

degistirilmelidir.

Tedavide antikolinerjikler, santral etkili beta blokorler, benzodiazepinler
kullanilmistir.®® Bir antikolinerjik olan biperiden ile yapilan randomize plasebo
kontrollii bir tez c¢alismasinda akut akatizide biperidenin plasebodan belirgin
Ustiinliigii saptanmamistir. Ancak tamamen etkisiz olarak da nitelendirilememistir.
Ilk tercih olarak bu nedenle t')ne:rilmemistir.101 Santral etkili beta blokdrlerden
propronololiin ¢ift kor placebo kontrollii calismalarda akatizideki etkinligi

102 Etkisi 48 saatte baslar. Bu nedenle erken etki gereken durumlarda

103

kanitlanmastir.
intravenoz diazepam tercih edilmelidir™". Akatizi tedavisinde daha diisiik etkinlik ile
kullanilan diger ajanlar sunlardir: klonidin, intravendz pirasetam, amantadin,
siproheptadin. Klonidin tolere edilmesi gii¢ oldugundan artik kullanilmamaktadir.'®*
Bir seratonerjik antagonist olan siproheptadin ile yapilan bir ¢alismada giinde 16 mg

siproheptadinin propranolol kadar etkin oldugu gérﬁlmﬁstﬁr.los
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Kesitsel klinik kontrollii ¢alisma

3.2. Uygulama Alam ve Orneklem Secimi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulunun 23/6/2008 tarih ve 133-3830 sayili
onay! ile Aralik 2008-Haziran 2011 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji poliklinigine ve ayni birimin Parkinson Hastaligi ve Hareket
Bozukluklar1 Unitesi poliklinigine basvuran akatiziye yol agabilecek ila¢ kullanimi
olmayan 102 Parkinson Hastasi ¢alismaya alindi. Ayrica yas ve cinsiyet eslestirilmis,
akatiziye yol agacak herhangi bir tanisi ve ilag kullanim Oykiisii olmayan 75 hasta

calismaya dahil edildi.

Dislama kriterleri goz oniine alinip uygun olmayan olgular diglandiktan sonra her bir
olguya ¢alismanin amaci anlatildi, ‘yazil bilgilendirilmis onam formu’ imzalatilarak

onaylar1 alindi. Caligmaya alinmay1 kabul etmeyen olgular ¢alismaya dahil edilmedi.
Parkinson hastalarinin testleri ‘off” doneminde yapildi.

Olgularin demografik verileri alindi. Ozgegmisleri ayrintili sorgulandi. Kullanmakta
oldugu tiim ilaglar ve dozlari kaydedildi, ndrolojik muayeneleri tamamlandiktan
sonra, H&Y Evrelemesi ve BPHDO, BDO, BAO, AIHO, BADO, 100 ve MMDD
uygulandi.
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3.3. Arastirmaya Dahil Olma ve Olmama Kriterleri

Dahil olma Kkriterleri:

1. Goniilli olmast,

2. 20-90 yaslar1 arasinda olmak,

3. Klinik olarak Birlesik Krallik Parkinson Beyin Bankas1 Kriterlerine gore kesin
Parkinson hastaligi tanisi almis olmak,

4. Akatizi ile karisabilecek diger durumlarin diglanmis olmas.

Dahil olmama kriterleri

1. GoOnilli olmamasi,

2. Parkinson hastalig1 tanis1 kesin olmayan hastalar,

3. Kontrol grubuna alinmas1 planlanan kisilerin akatiziye yol acacak bir hastalig
veya ilag¢ kullanim1 olmast,

4. 20 yasinin alt1 ve 90 yasinin tizerinde olmak,

5. MMDD puaninin 20’nin altinda olmasi.

3.4. Veri Toplama Araclar
3.4.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu:

Olgularin yasi, cinsiyeti, egitim diizeyi, meslegi, medeni durumu, O6zge¢misi,
kullanmakta oldugu ilaglar bu form ile degerlendirilmistir. Hastanin kullanmakta
oldugu dopaminerjik tedavilerin levodopa esdeger dozu hesaplanarak forma

eklenmigtir. Levodopa esdeger dozu tiim hastalar i¢in su sekilde hesaplanmistir:

Levodopa/karbidopa + (Levodopa/karbidopa CRx0.75) + tolcapone veya
entacapon aliyorsa (Levodopa/karbidopa + Levodopa/karbidopa CRx0.75 ) x0.25 +
(pramipeksol veya kabergolinx67) + (pergolidex100) + (ropinirolex20) + (piribedil

x 50) + (bromokriptin x10) + (apomorfin x 8). 2%

Bu form arastirmacilar tarafindan hazirlanmistir.
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3.4.2. Birlesik Parkinson Hastalig1 degerleme Ol¢egi (BPHDO)

Parkinsonizm spektrumundaki tiim rahatsizliklar1 degerlendirmede gegerlik ve

giivenirligi yiiksek bir 6l¢ektir.

BPHDO (UPDRS-Unified Parkinson Disease Rating Scale) baslica 4 bdliimden

olusmaktadir. Toplamda 42 soru ve muayene yontemi kullanilarak, Parkinson

hastalar1 genis bir sekilde degerlendirilmektedir'®’.

I. Diislinme, davranig ve duygulanim.........c.cccoovevivieniinnennnn. 4 soru
Il.  Giinliik yagam etkinliKIeri..........cccccooeiiiiiiniiiiiicee, 13 soru
1. MOTOr MUAYENE ...oooiiiiiiciiie e 16 soru
IV. Tedavinin komplikasyonlari (son hafta olanlar)................. 3 soru

3.4.3. Hoehn-Yahr Evrelemesi (H&Y)
Hastaligin evrelemesi 1967 yilinda Margaret Hoehn ve Melvin Yahr tarafindan

gelistirilen Parkinson hastaliginin ~ evresini  tanimlamada kullanilan H&Y

Evrelemesiyle yapildi.'®

Bu o6lgek, hastaligi 8 evrede incelemektedir:

Evre 0-  Hastalik bulgusu yok.

Evre 1-  Tek tarafli hastalik.

Evre 1.5- Tek tarafli art1 aksiyel tutulum.

Evre 2-  Bilateral hastalik, denge bozuklugu yok.

Evre 2.5- Hafif iki tarafli hastalik, ¢ekme testinde toparlaniyor.
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Evre 3-  Hafif orta bilateral hastalik ve bir miktar postural kararsizlik, fiziksel

olarak bagimsiz.
Evre 4-  Siddetli oziirliiliikk, yardimsiz ayakta durabilir ve yiiriiyebilir.

Evre 5-  Yardimsiz tekerlekli sandalyeye ya da yataga bagimli.

3.4.4. Beck Anksiyete Olcegi(BAO)

BAO, Beck ve arkadaslar1 tarafindan 1988’de gelistirilmistir. 21 maddeden olusur.
Hastanin kendi uyguladigi bir testtir. Bu dl¢egin calismamizda kullanilma amaci
sadece anksiyeteyi degerlendirmek degil ayn1 zamanda Barnes akatiziyi degerleme
Olceginin uygulanmasinda hastanin gozlenmesi sayesinde Oznel akatizinin de

degerlendirilmesidir.'® Tiirk hastalarda gegerlik ve giivenirligi yiiksek bir 6lgektir.'*

3.4.5. Beck Depresyon Ol¢egi(BDO)

Beck tarafindan 1961°de gelistirilmistir.110 Tiirk toplumuna gegerlik ve giivenirlik
calismas: 1988’de Hisli ve ark. Yapmlstlr.111 21 maddeden olusan her maddenin
depresyona 0zgii bir davramisi belirledigi dort dereceli kendini degerlendirme

tiirtinden bir Olcektir.

3.4.6 Barnes Akatiziyi Degerleme Olcegi (BADO)

1989 yilinda Barnes tarafindan antipsikotiklerin neden oldugu akatizinin varligini ve

derecesini hesaplamak i¢in gelistirilmistir.113

Akatizinin nesnel ve 6znel bulgular1 oldugunu varsayar. Dért maddeden olusur. ilk

tic madde(nesnel akatizi, 6znel akatizi-farkindalik ve 6znel akatizi-sikinti) dort
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dereceli olgekle (0-3), son madde olan global akatizi maddesi 6 dereceli 6lgekle

degerlendirilir.

Oznel akatizinin sorgulanmasi igin bir format bulunmadigindan bunun anlasilmasi
tecriibe gerektirir. Olgegin kullanimina iliskin 6nemli bir kisitlihig: literatiirde dlgege
asina olmayan degerlendiriciler i¢in yapilmis giivenilirlik  ¢alismasinin
bulunmayisidir. Ancak bizim c¢alismamizda uygulayici bu konuda deneyim sahibi

kisilerden egitim almustir.

3.4.7. Anormal istemsiz Hareketleri Degerleme (")lg:egi( AIHO)

1976°da Amerikan Ulusal Akil Saglig1 Enstitusu Psikofarmakoloji Arastirma Birimi
tarafindan gelistirilmis olan AIHO, antipsikotik tedavi alan hastalarda ortaya ¢ikan

diskinezileri degerlendirme amaciyla geligtirilmistir.114

Tiirkiye'de gecerlik ve giivenirlik calismast Akbostanci ve arkadaslari tarafindan

yapilmustir. '

Bizim calismamizda diskinezi varligi ve siddetini belirlemek amaciyla bu 6lgek

secilmistir.

On iki maddeden olusur. ilk 4 madde oro-fasial diskinezileri, 5-7. maddeler
ektremite ve trunkal bolge diskinezilerini, 9 ve 10. Maddeler bu diskinezilerin

olgiilen ve hasta tarafindan dile getirilen derecesini degerlendirir.

3.4.8. Intihar Olasilig1 Olgegi (100)

1990 yilinda Cull ve Gill tarafindan gelistirilmistir.116 Tiirk toplumunda gecerlik ve
giivenirlik galismas1 Tugcu tarafindan yapilmistir."*” Olgek umutsuzluk, intihar
diisiincesi, kendini olumsuz degerlendirme ve diismanlik biciminde 4 alt 6lgekten ve

36 maddeden olusan kendini degerlendirme tiirtinden bir 6lgektir. 0 ile 5 arasinda
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degiserek derecelendirilir. Olgekten alman puanin yiiksek olmasi intihar olasiligmin

yiiksek olmas1 anlamina gelir.

3.4.9. Mini Mental Durum Degerlendirmesi (MMDD)

Kognitif bozuklugun agirliginin ve zaman i¢inde degisikligin nicel bir dl¢iitii olarak
kullanilabilir. Gegerlik ve giivenirligi yiiksek bir testtir'™®. Tiirkce gegerlik ve

19120 Calismaya alman hastalara, genel kognitif

giivenirlik calismasi yapilmastir.
performansi belirlemek ve demans tarama amaci ile uygulandi. Puan1 20’nin altinda
olan hastalar, testlere uyumu giivenilir olmayacagi diisliniildiigiinden ¢alismaya

alinmadilar.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Calismamizda 102 Parkinson hastast ve 75 goniilli hastadan elde edilen veriler,
SPSS (Statistical package for the social sciences) 9.0 for Windows paket programina
girildi. Hasta yag1, cinsiyeti, medeni durumu, egitim yil1, kullandig ilaglar, levodopa
esdeger dozu, operasyon yapilip yapilmadigi, hastalik siiresi, BDO, BAO, AIHO,
BADO, 100 verileri ortalama (X) + Standart Sapma (SD) olarak sunuldu. Kategorik
verilerin tanimlanmasinda say1 ve yiizde kullamldi. Istatistiksel degerlendirmede
Pearson Kikare ve Fisherin Kesin Kikare testi, Mann-Withney U testi, Student-t testi
ve lojistik regresyon analizi kullanildi. Degiskenler arasi iligkileri incelenmesinde
korelasyon analizi kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. R
katsayisinin 0.2-0.4 arasinda olmasi hafif, 0.4-0.6 arasinda olmasi orta, 0.6-0.8

arasinda olmasi 1yi, 0.8 lizerinde olmasi ileri derecede korelasyon olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu tez c¢alismasmna Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
poliklinigi ve aymi birimin Parkinson Hastalig1 ve Hareket Bozukluklari Unitesi
poliklinigine bagvuran 102 Parkinson hastasi ve benzer yas grubu ve cinsiyetteki
akatiziye yol acabilecek tanisi ve ila¢ kullanimi olmayan 75 olgu olmak iizere toplam

177 kisi alindi.

Parkinson hastalarinin yas ortalamasi 64.50+12.13, kontrol grubunun ise 67.36+8.00

saptand1 (p=0.06). Hasta ve kontrol grubu arasinda yas agisindan benzerdi (t testi).

Hasta grubunda 47(%46.10) kadin, 55(53.90)erkek mevcuttu. Kontrol grubunun ise
42’51(%56.00) kadin, 33’1 (%44) erkekti. Hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.23). Ancak hasta grubunda
erkek oraninin %10 daha fazla oldugu dikkat ¢ekti (Ki kare testi).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet oranlari

Kadin Erkek Toplam
Hasta 47 55 102
%46.10 %53.9 %100
Kontrol 42 33 75
%56.00 %44.00 %100
Toplam 89 88 177
%50.3 %49.7 %100

Hasta ve kontrol grubunun medeni durumlar1 evli, bekar veya dul olmalarina gore
degerlendirildi. Ve hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.41)(t-testi).

Hasta ve kontrol grubunun tamamladigi egitim yili okuma yazma bilmeyenler (0),
ilkokul (5), ortaokul (8), lise (11) ve tiiniversite mezunu (15) olmalarmna gore

degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark
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saptanmadi (p=0.76). Tim orneklem degerlendirildiginde iiniversite mezunu olma

yiizdesinin diisiik oldugu gozlendi (Tablo2) (Kruskal-Wallis testi).

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun egitim dizeyleri

Tamamladigi egitim yih

0 5 8 11 15
Hasta 32 40 8 11 11
%31.4 %39.2 %7.8 %10.8 %10.8
Kontrol 24 23 11 12 5
%32.0 %30.7 %14.7 %16.0 %6.7
Total 56 63 19 23 16
%31.6 %35.6 %10.7 %13 %9

Hastalarin kullanmakta oldugu ilaglar kaydedildi. Kontrol grubundaki hi¢bir hasta
akatiziye neden olabilecek tedavi almiyordu. Hasta grubun kullanmakta oldugu

ilaglar Tablo 3’teki gibi siralandi.

Tablo 3. Parkinson hastalarinin kullanmakta oldugu ilaglar

Aliyor Almyor
) 37 65
Pramipeksol %36.3 %63.7
80 22
Levodopa %78.4 %21.6
_— 15 87
Ropirino %14.7 %85.3
- 3 99
Pribedil %2.9 %97.1
_ 2 100
Apomorfin %2 %98
- 1 101
Selejilin %1 %99
..I. 21 81
Rasajilin %20.6 %79.4
o 1 101
Lisurid %1 %99
- 9 93
Amantadin %8.8 %91.2
. 2 100
Cabergolin %2 %98
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Hasta grubun 11 olgusunda (%10.8) STN-DBS mevcuttu.

Parkinson hastaligi tanis1 alma siiresi ortalama 60.43+ 88.3 ay, ortanca deger

alindiginda ise 36 ay (dagilimi 0-660 ay) olarak hesaplandi.

Hasta grubun kullanmakta oldugu levodopa esdeger dozu 777.00+£1253mg, ortanca
degeri 500.00 mg (dagilim1 0-8551mg) olarak belirlendi.

Depresyon ve anksiyete varlig1 hasta ve kontrol grubunda BDO ve BAO kullanilarak
kaydedildi (tablo 4-5). Her iki grup arasinda anskiyete (p=0.66) ve depresyon

(p=0.15) agisindan istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun depresyon oranlari

Beck Depresyon Olgegi

Yok Var
Hasta 60 42
%58.8 %41.2
53 22
Kontrol
%70.7 %29.3

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun anksiyete oranlari

Beck Anksiyete Olcegi
Yok Var
Hasta 09 33
%67.6 %32.4
Kontrol 53 22
%70.7 %29.3
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Kontrol grubunda higbir hastada akatizi tespit edilmedi. Hasta grubun 7’sinde (%6.9)
akatizi tespit edildi. Istatistiksel olarak anlamli bir sekilde hasta grubun daha fazla
akatizisi mevcuttu  (p=0.02). BADO’ne gore akatizisi olanlarin siddeti
derecelendirildi (Tablo 6) (Kikare testi).

Tablo 6. Parkinson hastalarinin akatizi siddeti

BADO-genel degerlendirme

Yok Siipheli Hafif Orta Belirgin Siddetli
95 1 4 2
Hasta 0 0
%93.1 %1 %3.9 %2

Akatizi olan ve olmayan gruplar hastalik evresi, siddeti, anksiyete, depresyon, intihar

olasilig1 ve diskinezi varlig1 agisindan karsilastirildi (Kikare testi).

Akatizisi olan ve olmayan hastalarm BPHDO 1-2-3-4 ve toplam puanlari
karsilastirildi. 1, 3, 4, toplam puanlari arasinda anlamli fark yokken (sirasiyla p
degerleri 0.45, 0.11, 0.73,0.25) BPHDO- 2 puanit arasinda anlamli fark saptandi
(p=0.01). Akatizisi olmayan hastalarda BPHDO-2 puani ortalama 11.31, olan
hastalarda akatizisi olan hastalarda ise 17.85 saptandi, bu fark istatistiksel agidan
anlamliydi (p=0.01). (Tablo 7) (Mann-Whitney U testi).

Tablo 7. Akatizi ve Parkinson hastaliginin siddeti arasindaki iliski

Akatizi yok Akatizi var P
BPHDO-1 3.36 4.00 0.45
BPHDO-2 11.31 17.85 0.01
BPHDO-3 30.05 38.71 0.11
BPHDO-4 3.07 3.42 0.73
BPHDO-TOPLAM 49.37 64.83 0.25
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Parkinson hastaligi olan hasta grubu H&Y evrelemesine gore degerlendirildi.
Akatizisi olmayan grupta ortalama evre 3.40+1.45 iken akatizisi olan grupta
4.60+1.30 olarak hesaplandi. Evre 1’de 14 (%13.7), Evre 1.5te 12 (%11.8), Evre
2’de21 (%20.6), Evre2.5’te 27 (%26.5), Evre3’te 21(%20.6), Evre 4’te7 (%6.9) kisi

mevcuttu. Evre 5°te hasta bulunmuyordu (Tablo 8).

Tablo 8. Parkinson hastalarinda hastalik evreleri

Hoehn-Yahr Skalas1 (H&Y): n %
Evre 1 14 13.7
Evre 1.5 12 11.8
Evre 2 21 20.6
Evre 2.5 27 26.5
Evre 3 21 20.6
Evre 4 7 6.9
Evre 5 0 0

H&Y evrelemesine gore evre 1 ve 2’deki olgular erken evre, 3, 4 ve 5. evredeki
hastalar ise ileri evre kabul edildi. Buna gore akatizisi olmayan hastalarin
72°s1(%75.8) erken evrede iken 23°1i(%24.2) ileri evredeydi. Akatizisi olan hastalarin
2’si (28.6) erken evredeyken 5’1(%71.4) ileri evrede bulunuyordu. Bu fark istatiksel
olarak anlamliyd: (p=0.01)(Grafik-1) (Mann-Whitney U testi).
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H&Y evrelemesi

Grafik 1. H&Y evrelemesi ve akatizi arasindaki iliski

Akatizisi olmayan hastalarin %95.8’inde diskinezi de yoktu. %4.2’sinin diskinezisi
mevcuttu.  Akatizisi olan hastalarin %71.4’tinde diskinezi yoktu. %28.6’sinda
diskinezi saptandi. Akatizisi olan grup olmayan gruba kiyasla diskineziye daha

egilimli bulundu(p=0.053) (Kikare testi).

Intihar olasihig1 Slgedi puanlari akatizisi olan grupta hic bir hastada yiiksek degildi.
Akatizisi olmayan grubun 83’linde(%87.4) diisiikk, 12’sinde (%]12.6) yiiksekti.
(P=1.00) (Kikare testi).

Akatizisi olmayan grubun 67’sinin (%70.5) anksiyetesi yok, 28’inin(%29.5) vardi.
Akatizisi olan grubun ise 2’sinin(%28.6) anksiyetesi yok, 5’inin(%71.4) vardi. Bu
fark istatiksel agidan anlamliydi(p=0.03) (Kikare testi). Akatizi grubunda anksiyete
daha sikt1.

Akatizisi olmayan grubun 56’simin(%58.9) depresyonu yok, 39’unun(%41.1) vardu.
Akatizi olan grubun ise 4’iniin(%28.6) depresyonu yok, 3’tiniin(%42.9) vardi. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi(p=1.00) (Kikare testi).
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Anksiyete ve depresyonun etkisi diglanarak akatizi varligi ile BPHDO-motor puani
lojistik regresyon analizi ile incelendi. Parkinson hastaliginin siddeti ile akatizi
varligi arasinda fark bulunmadi (p=0.40). Eger depresyon ve anksiyetenin etkisi
dislanmamis olsaydi, en yakin anksiyetenin bu iligkiyi etkileyebilecegi tespit edildi
(p=0.06) (lojistik regresyon analizi).

Korelasyon analizinde akatizi ile diskinezi arasinda pozitif korelasyon tespit edildi
(r=0.42, p=0.00). BPHDO-1 ile hastalik siiresi (r=0.30, p= 0.004), anksiyete (r=0.46,
p=0.00) ve depresyon (r=0.55, p=0.00) arasinda pozitif korelasyon mevcuttu.
BPHDO-2-3-4 ve toplam BPHDO puanlar ile intihar olasihg (r=0.36, 0.32, 0.21,
0.43, p=0.00, 0.001, 0.029, 0.001), hastalik siiresi (r=0.62, 0.45, 0.46, 0.66, p=0.00,
0.00, 0.00, 0.00), anksiyete (r=0.55, 0.47, 0.39, 0.49, p=0.00, 0.00, 0.00, 0.00) ve
depresyon (r=0.31, 0.36, 0.35, 0.39, p=0.002, 0.00, 0.00, 0.003) arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu. Hastalik siiresi ile anksiyete (r=0.32, p=0.001) ve depresyon
(r=0.3, p=0.003) arasinda pozitif korelasyon saptandi. Dopaminerjik ila¢ dozu ile
hastaligin evresi arasinda hafif (r=0.26, p=0.008), diskinezi varlig1 (r=0.57, p=0.00)
arasinda orta derecede pozitif korelasyon saptandi. MMDD puani ile hastalik evresi

(r=-0.34,p=0.001) arasinda negatif korelasyon mevcuttu(pearson korelasyon analizi).
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5. TARTISMA

Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligindan sonra ikinci en sik goriilen
norodejeneratif hastaliktir. Hastaligin motor belirtileri (istirahat tremoru, bradikinezi,
postural instabilite, rijidite) muayene esnasinda siklikla géze carpar. Bu nedenle
klinisyenler hastaligin motor belirtilerine dikkat ederek tedaviyi bu yonde
diizenlerler. Ancak hastaligin bir de motor olmayan belirtileri vardir ve bu yoni
genellikle ihmal edilmektedir. Bu belirtilerin zorlugu, rutin muayenede ortaya
konamayisidir. Ancak hastaya sorulunca fark edilebilir. Oysa ki, Parkinson
hastaliginin seyri sirasinda her evrede goriilebilen motor olmayan problemler,
Parkinson hastalarinda %88’e varan oranlarda goriiliir ve motor belirtilerden daha
cok oOziirleyici semptomlar olarak karsimiza cikabilir.** Anksiyete, asir1 terleme,
disiincenin yavaslamasi, yorgunluk, akatizi en sik goriilen motor olmayan
semptomlardir.*® Bu ¢alismada Parkinson hastalifinda goriilen motor olmayan
belirtilerden olan, 6ziirliiliige ve yasam kalitesindeki bozulmaya 6nemli katkida
bulunan akatizi iizerine yogunlasilmistir. Etyopatogenezi iizerinde yeterince bilgi
sahibi olmadigimiz akatizi ile ilgili yapilmis calismalarin cogu noroleptik kullanimi

sonrasi gelisen akatizi ile ilgilidir.g3

Parkinson hastaliginda akatizinin ne oranda goriildiigii ve hangi faktorlerle iliskili
olduguna dair yeterli sayida ve detayli calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle
calismamizda Parkinson hastalarinda akatizi sikligi, hastaligin evresi ve siddeti ile
iligkisi, anksiyete, depresyon ve intihar olasiliginin akatizi ile iligkisini aydinlatmaya

calistik.

Bu tez galismasina yas, cinsiyet, egitim durumu ve medeni durum agisindan benzer,
akatiziye neden olan herhangi bir hastaligi ve ila¢ kullanimi 6ykiisii olmayan 102

Parkinson hastasi ve 75 goniillii olmak tizere toplam 177 kisi alinmustir.

Bizim c¢alismamizda Parkinson hastalarinin 47(%46.10)’si kadin, 55(%53.90)’1
erkekti.. Parkinson hastalarinda erkek oraninin %10 daha fazla oldugu dikkat cekti.

Ve bu bulgu literatiirle uyumluydu. Daha 6nce de belirtildigi gibi Parkinson hastalig
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erkeklerde 1.2-1.5 kat fazladir.'” Bazi hayvan modellerinde Sstrojenin néroprotektif
etkileri oldugu goriisii One cikmustir.®*Y” Ancak Ostrojenin bu etkileri insan
modellerinde gosterilememistir. Parkinsonizm semptomlar1 ortaya cikinca Gstrojen
almanin da etkisi gt')sterilememistir.122’123 Zaten yapilmis olan ¢alismalarda
ooferektomi veya histerektomi sonrasi hastalarda Parkinson hastaligi gelisme riski
artmis olarak bulunmustur.'?*

Egitim durumunun hastalikla baglantis1 hakkinda literatiirde bilgiye rastlanmamustir.
2009°da Mengi’'nin yaptig1 bir tez calismasinda hastalarin %62.50’sinin lise ve iistii
egitim diizeyine sahip olduklari belirlenmistir.** Bizim ¢alismamizda okuma-yazma
bilmeyenler %31.4, ilkokul mezunu olan %39.2, ortaokul mezunu olan %7.8, lise
mezunu olan %10.8 ve liniversite mezunu olan %10.8 oraninda bulunmaktadir. Hasta
ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir farka rastlanmamistir. Tiim
orneklem degerlendirildiginde tiniversite mezunu olma yiizdesinin %9 oraninda ve
diisiik oldugu gozlenmistir. Bu tablonun 6rneklemimizin yas ortalamasinin yiiksek

oldugundan kaynaklaniyor oldugu diisiiniilmistiir.

Hasta ve kontrol grubu arasinda depresyon ve anksiyete agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Oysa literatiirde Parkinson hastaliginda depresyon
prevalansinin %47 gibi yiiksek saptandigi belirtilmisti.® Parkinson hastalarinda
anksiyetenin degerlendirildigi bir c¢alismada 1ise anksiyete %66 oraninda

bulunmustu.*®

Hastalarimizin kullanmakta oldugu ilaglar kaydedilmistir. Kontrol grubundaki higbir
hasta akatiziye neden olabilecek tedavi almamaktadir. Calismamizda incelenen
hastalarin %78.4’1 levodopa kullaniyordu. Hastalarimizin %36.3’i pramipeksol,
%14.7’si ropirinol, %2.9’u piribedil, %2’si apomorfin, %1’i selejilin, %20.6’s1
rasajilin, %1°1 lisurid, %8.8’1 amantadin ve %2’si kabergolin almaktaydi. Hasta
grubun kullanmakta oldugu levodopa esdeger dozu hesaplanmig ve 777.00+1253mg
bulunmustur. Ortanca degeri 500.00 mg(dagilimi1 0-8551mg) olarak belirlenmistir.

Hasta grubun %10.8’inde STN-DBS mevcuttu. Akatizisi olan 7 olgumuzun ise
sadece 1’inde STN-DBS vardi. Literatirde STN-DBS ile akatizi iliskisinin
arastirildig1 bir literatiire rastlanmadi. Ancak 2007 yilinda STN-DBS’nin motor
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dalgalanmalara iyi geldiginin bilindigi ancak motor olmayan belirtilere etkisinin daha
Once arastirilmamis oldugu oOne siiriilerek bir calisma yapilmistir. Bu calismada
STN-DBS’i olan 40 Parkinson hastasi ¢alismaya alinmistir. Hastalar ameliyat 6ncesi
ve 1 yil sonrasinda degerlendirilmistir. Ameliyattan dnce 27 hastada akatizi varken,
takiplerde bu say1 sadece 2’ye diismiistiir."?® STN-DBS’li hastalarimizdaki akatizi

oranini bu ¢alismanin sonugclari ile iliskilendirilebilecegini diisiinmekteyiz.

Lang ve arkadaglarinin 1987°de yaptigi 100 Parkinson hastasinin alindigi bir
calismaya gore hastalarda akatizi varligi degerlendirilmistir. Calismaya alinan
hastalarin higbirinin akatiziye neden olan ila¢ almadigi belirtilmistir. Hastalara
akatizi anketi yapilmistir. Bu ankette huzursuzluk, yerinde duramama, sabit bir
noktada oturamama seklinde akatiziyi diislindiirebilecek sorular mevcuttur.
Calismanin sonucunda hastalarin  %43’tinde huzursuzluk, yerinde duramama,
oturamama tanimlamislardir. Ancak bu hastalarin gercekte %?26’sinda akatizi
mevcuttur. Bu ¢alismada spresifik bir motor evreye 6zgiillitkk tammlanmamlstl.lo
Comella ve arkadaslarinin akatizi sorgulama 6l¢egi kullanarak yaptig1 bir ¢alismada,
Parkinson hastalarinda %21 klinik olarak tamimlanmus akatizi saptanmistir.” Witjas
ve arkadaslariin yaptigi bir ¢alismada ise 50 parkinson hastasi degerlendirilmis ve
%354’linde akatizi saptanmisti. Bu c¢alismada hastalar ‘pre-on’, ‘on’, ‘pre-of’, ‘of’
donemlerinde incelendiginde akatizi %63 oraninda ‘off’ doneminde gé’)rl'jliiyordu46.
Bizim galismamizda ise kontrol grubunda higbir hastada akatizi tespit edilmezken,
‘off” dénemindeki Parkinson hastalarinin 7’sinde (%6.9) akatizi mevcuttu. BADO’ne
gore akatizisi olanlarin siddeti derecelendirildiginde 1 hastanin siipheli, 4 hastanin
hafif ve 2 hastanin belirgin akatizisi oldugu belirlendi. Literatiire kiyasla akatizi
olgularinin daha az olmasinin nedeninin ¢calismamizda akatizi degerlendirilmek {izere
farkli bir 6lgek kullanilmasi olabilir. Zaten akatizi sorgulama o6lgegi ile yapilan
literatiirdeki caligmalarda testin spesifik olmadigi ve daha spesifik ve kullanigh
Olcekler gerektigi belirtilmistir. Sundugumuz seride akatizi oraninin diisiik olmasinin
bir nedeni de daha c¢ok erken evre hastalarin degerlendirimis olmasi olabilir(bakiniz

metnin devami).

Calismamizda, akatizisi olan ve olmayan hastalarn BPHDO alt puanlar

karsilastirildiginda, 1, 2, 3 puanlari arasinda anlaml fark yokken BPHDO-2 puanlari
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arasinda anlamli fark saptandi. Witjas ve arkadaslarinin yaptigi bir g¢alismada,
Parkinson hastalarinda duyusal dalgalanmalar agisindan ozirlilik diizeyi 0-4
arasinda puanlandi ve bu diizeyi ile BPHDO-2 puani arasnda korelasyon saptandi.
Diger parametreler agisindan fark saptanmad146. Bizim c¢alismamizda da benzer
sekilde, akatizinin  diisiince, duygudurum, motor muayene ve tedavi
komplikasyonlar1 ile iliskilendirilemeyecegini ancak, giinlikk yasam aktivitelerini

olumsuz yonde etkiledigini diislindiird.

H&Y evrelemesine gore degerlendirildiginde dikkat ¢eken 6zellik calismamiza dahil
edilen Parkinson hastalarinin %72.6’smin erken evre olan evre 1 ve 2’de oldugu,
tekerlekli sandalye ve yataga bagimli olma durumunu isaret eden evre 5’te ise hig
hasta bulunmadigiydi. Bu dagilimin nedeninin yapilan testlerin biiylik oranda kendini
degerlendirme seklinde olmasi nedeniyle genel tibbi durum ve kognitif agidan uygun
olmayan hastalarin g¢alismaya dahil edilmemesinden kaynaklanmis olabilecegini
diistinmekteyiz. Akatizi olan hastalarin %71.4’1, akatizisi olmayan hastalarin ise
%24.2’si ileri evredeydi. Ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi. Bizim ¢alismamiza
benzer olarak, Comella ve arkadaslarmin yaptigi calismada akatizili Parkinson
hastalari,  akatizisi ~ olmayan  hastalara  kiyasla =~ H&Y  evrelemesiyle
degerlendirildiginde daha ileri evrede bulunmaktadir. Bu fark istatiksel olarak da
anlaml saptanmlstlrg. Witjas ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada da duyusal

dalgalanmalar ile Hoehn-Yahr puanlari arasinda korelasyon saptandi.*®

Adler 1991 yilinda yaptig1 bir pilot ¢aligmada akatizisi olan 4 Parkinson hastasini
degerlendirmis ve akatizi tedavisinde propranololiin etkisini incelemisti. Calismada
AIHO’ne gore bu 4 hastanin 3’iinde diskinezi oldugu goriilmiistii. Ve propranolol
tedavisi sonrasi hastalarin diskinetik hareketleri tamamen diizelmisti. Calismada bu
nedenle akatizinin bir yerde diskinezik hareketler icinde yer alabilecegi
belirtilmistiloo' Comella ve arkadaslar1 ise yaptiklar1 ¢alismada akatizili Parkinson
hastalarinda diskineziyi %16 oraninda bulmuslardlr.9 Bizim c¢alismamizda ise
akatizisi olan hastalarimizin %28.6’sinda diskinezi saptandi ve akatisi olmayan
hastalara gore daha yiiksek oranda diskinezi mevcuttu. Bu bulgu ilag¢ diskinezisi ile

akatizinin belli patogenetik mekanizmalar1 paylastigini diislindiirebilir. Bu oranin

literatlirdeki calismalara gore daha yiiksek bulunmasimnin nedeninin bizim
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calisgmamizdaki akatizili hasta sayisinin diisiik olmasindan kaynaklaniyor

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Atbasoglu ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, 68 sizofreni veya sizofreniform
bozuklugu olan hasta ¢alismaya alinmis ve BADO kullanilarak 22’sinde objektif
ve/veya subjektif akatizi saptanmigti. 22 hasta Hamilton depresyon 6lgeginin intihar
alt grubuna gore degerlendirilmis ve 15’inin intihar olasilig1 yiiksek bulunmustu.
Intihar riski BADO’deki su maddelerle iliskilendirilmisti: akatizinin farkinda olmak
ve huzursuzluga bagl rahatsizlik. Calismaya gore akatizili hastalarin intihar olasilig
akatizisi olmayan hastalara gore daha yiiksek orandayd:. Intihar olasiligi yiiksek
hastalarin ¢ogunlugunda akatizinin subjektif semptomlar saptanmistt.” Bizim
calismamizda intihar olasilig1 6lgegi puanlart acgisindan akatizisi olan ve olmayan
grup arasinda fark saptanmadi. Akatizi olan hasta sayimizin akatizi olmayan
hastalara oranla ¢ok daha az olusu nedeniyle bu farkin gozden kagmis olabilecegini
diisiinmekteyiz. Parkinson hastaliginda zaten topluma gore intihar oranmnin daha

diisiik oldugu bildirilmistir."?’

Calismamizda akatizisi olan grupta anksiyete puanlari, olmayan gruba gore daha
yiiksekti.  Literatiirde akut ilaca bagli akatiziyle anksiyete arasinda iligki

bulunamadig1 belirtilmisti.**

Akatizisi olan ve olmayan gruplar arasinda depresyon varligi agisindan fark
bulunmamaktaydi. Atbasoglu ve arkadaslarinin sizofreni ve sizofreniform bozuklugu
olan hastalarda yaptig1 calismada akatizili hastalarda depresyonun puanlarmin daha

yiiksek oldugu ancak bu farkin anlamli olmadig: belirtilmisti.*®

Parkinson hastaliginin motor siddeti ile akatizi arasindaki iliskiye depresyon ve
anksiyete varliginin etkisi diglanarak bakildiginda anlamli bir iligki saptanmadi. Bu

iligkiye en yakin anksiyetenin etkisi olabilecegi tespit edildi.

Korelasyon analizinde akatizi ile diskinezi arasinda pozitif korelasyon tespit edildi.
BPHDO-1 ile hastalik siiresi, anksiyete ve depresyon arasinda pozitif korelasyon
mevcuttu. BPHDO-2-3-4 ve toplam BPHDO puanlar ile intihar olasiligi, hastalik

sliresi, anksiyete ve depresyon arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. Hastalik siiresi
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ile anksiyete ve depresyon arasinda pozitif korelasyon saptandi. Dopaminerjik ilag
dozu ile hastaligin evresi arasinda hafif, diskinezi varlifi arasinda orta pozitif
korelasyon saptandi. MMDD puani ile hastalik evresi arasinda negatif korelasyon

mevcuttu.

Parkinson hastalifi ndrodejeneratif hastaliklar arasinda ikinci en sik rastlanan
hastaliktir. Kronik bir hastalik olmasi dolayisiyla motor ve motor dis1 semptomlar
hasta ve hasta yakinlarinin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Uzun
zamandir Parkinson hastaliginin motor problemleri iizerinde durulmus ve hastalarin
motor sorunlariin ¢dziimlenmesine, tedavi komplikasyonlar1 i¢in yeni yontemlerin
gelistirilmesine c¢alisilmistir. Zaman gecgtikge ve hastalik konusunda deneyim
kazanildik¢a Parkinson hastaliginin motor dis1 semptomlar1 taninmaya baslanmaistir.
Bugiin artik biliyoruz ki motor dist problemler, motor sorunlardan ¢ok daha
Oziirleyicidir. Motor dis1 sorunlar hastaligin erken donemlerinde motor sorunlardan
bile dnce goriilebilir. Ancak bu konuda yeterli bilgi birikimi olmadigindan ve bu
nedenle Klinisyenlerin daha az dikkat etmesinden dolay1 Parkinson hastalarinin motor
dis1 problemleri atlanmaktadir. Biz ¢alismamizda Parkinson hastalarinin motor disi
semptomlarindan olan akatiziyi inceledik. Parkinson hastaligindaki sikligini,

depresyon, anksiyete ve intihar ile olan iligkisini belirlemeye ¢alistik.

Calismamizdaki bilgiler 1s181nda, Parkinson hastalarinin takibinde motor semptomlar
kadar onemli hatta bazen daha oziirleyici oldugunu bildigimiz, motor dis1 bir
semptom olan akatizinin asil oziirleyici olan anksiyete ile birlikte olmasi, giinlik
yasam etkinliklerini olumsuz etkilemesi nedeniyle hastalarin rutin muayenelerinde
ozellikle sorgulanmasinin ve erken tedavi 6nlemlerinin alinmasinin hastalarin yagam

kalitelerinde ¢ok 6nemli 1yilestirmeler yapabilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Bu tez calismasinda asagidaki sonuglar elde edilmistir:

10.

Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal1 poliklinigi ve ayni
birimin Parkinson Hastalig1 ve Hareket Bozukluklar1 Unitesi poliklinigine
bagvuran 102 Parkinson hastasi ve benzer yas grubu ve cinsiyetteki akatiziye
yol agabilecek tanis1 ve ila¢ kullanimi olmayan 75 olgu olmak iizere toplam
177 kisi alindi.

Hasta ve kontrol grubu yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu,
anksiyete ve depresyon puanlart agisindan benzerdi. Tim popiilasyon
degerlendirildiginde lise ve liniversite mezunu olma orani diistiktii.

Parkinson hastalarina tan1 konma yas ortalamasi 64°tii.

Hasta grubun %46’st kadin, %54’ erkekti. Parkinson hastaliginin
epidemiyolojisine benzer sekilde erkek orani daha fazla bulundu.

102 parkinson hastasinin 11’inde STN-DBS mevcuttu. Bu 11 hastanin 1’inde
akatizi mevcuttu.

Kontrol grubundaki hicbir hastada akatizi izlenmezken hasta grupta %6.9
oraninda akatizi saptandi. Literatiire gore bu oran disiikti. Diger
literatiirlerle bu farkin nedeninin metod farklilig1 oldugu diisiintildi.
Akatizisi olan hastalarin BPHDO-2 puanlari, olmayan hastalara gore anlaml
bir sekilde yiiksekti. BPHDO1-3-4 puanlar1 arasinda fark saptanmadi. Bu
durum akatizinin giinliik yasam aktivitelerini olumsuz etkileyen bir klinik
durum oldugunu diistindiirdi.

Akatizili hastalarin hastalik evresi olmayanlara gore daha ileriydi. Akatizi ile
H&Y evrelemesi arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Akatizisi olan hastalar diskineziye daha fazla egilimliydi. Bu iki degisken
arasinda pozitif korelasyon mevcuttu.

Akatizisi olan ve olmayan gruplar arasinda intihar olasiligi ve depresyon
acisindan fark yokken akatizili hastalarda anksiyete olmayan gruba gore

daha fazla goriildii.
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11.

12.

13.

14.

15.

BPHDO-1 ile hastalik siiresi, anksiyete ve depresyon arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu.

BPHDO-2-3-4 ve toplam BPHDO puanlari ile intihar olasiligi, hastalik
stiresi, anksiyete ve depresyon arasinda pozitif korelasyon mevcuttu.
Hastalik siiresi ile anksiyete ve depresyon arasinda pozitif korelasyon
saptandi.

Dopaminerjik ilag dozu ile hastaligin evresi arasinda hafif, diskinezi varligi
arasinda orta dereceli pozitif korelasyon saptandi.

MMDD puani ile hastalik evresi arasinda negatif korelasyon saptandi.
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7. OZET

Amag: Parkinson hastalarinda akatizi siklig1 ve hastalarin 6zelliklerinin benzer yas ve
cinsiyette olan kontrol olgulariyla karsilastirilmasi, Parkinson hastalignin evresi ve
siddetiyle akatizi iligkisinin belirlenmesi, Parkinson hastalarinda anksiyete, depresyon ve

intihar olasiliginin akatizi ile iligkisinin belirlenmesidir.

Gerec¢ ve yontem: Aralik 2008-Haziran 2011 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji poliklinigine ve aymi birimin Parkinson Hastaligt ve Hareket
Bozukluklar1 Unitesi poliklinifine bagvuran, akatiziye yol agabilecek ilag kullanimi
olmayan 102 Parkinson Hastas1 ¢alismaya alinmistir. Ayrica yas ve cinsiyet eslestirilmis,
akatiziye yol acacak herhangi bir tanisi ve ilag kullanim Oykiisii olmayan 75 hasta
calismaya dahil edilmistir. Olgularin demografik verileri alinmis, 6zge¢misleri ayrintilt
sorgulanmistir. Kullanmakta oldugu tiim ilaglar ve dozlar1 kaydedilmis, norolojik
muayeneleri tamamlandiktan sonra, Hoehn-Yahr evrelemesi, birlesik Parkinson hastaligi
degerleme oOlcegi, Beck depresyon Olcegi, Beck anksiyete Olgegi, anormal istemsiz
hareketleri degerleme Glgegi, Barnes akatiziyi degerleme 6lgegi, intihar olasiligi 6lgegi

uygulanmustir.

Bulgular: Kontrol grubundaki hicbir hastada akatizi izlenmezken hasta grubun
%6.9’unda akatizi saptanmistir. AKatizisi olan hastalarm. BPHDO-2 puanlari yiiksek,
hastalik evreleri daha ileri, anksiyete varlig1 daha fazla saptanmistir. Akatizili hastalarda

diskinezi daha sik gézlenmistir.

Sonug; Parkinson hastalarinin takibinde motor semptomlar kadar 6nemli, hatta bazen
daha oziirleyici olabilen, motor dis1 bir semptom olan akatizinin asil dziirleyici olan
anksiyete ile birlikteligi siktir ve akatizi giinliik yasam etkinliklerini olumsuz etkiler.
Parkinson hastalarinin rutin muayenelerinde 6zellikle sorgulanmasi ve erken tedavi

Onlemlerinin alinmasi hastalarin yasam kalitelerinde ¢ok 6nemli iyilestirmeler yapabilir.

Anahtar kelimeler: Parkinson hastalig, akatizi, anksiyete, depresyon, intihar
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8. SUMMARY

Obijective: To determine the frequency of akathisia in patients with Parkinson’s disease,
to compare the clinical features of Parkinson's disease patients with control subjects, to
assess the relationship between akathisia and severity and stage of Parkinson’s disease,
to identify the relationship between akathisia and anxiety, depression and suiciality in
Parkinson’s disease patients.

Material and Method: 102 patients who were admitted to Ankara University Medical
Faculty Neurology outpatient clinic and Movement Disorders outpatient clinic of
between December 2008 and June 2011 were included. None of the patients did not use
any drug to cause akathisia. Besides 75 age and sex- matched controlled subjects were
taken to the study, they did not use any drug to cause akathisia either. A detailed medical
history of all patients and controls were taken. Demographic features of all subjects were
also recorded. Detailed neurological examination was done and detailed drug history was
taken. All patients and controls were assessed with Hoehn-Yahr stage, Unified
Parkinson's Disease Rating Scale(UPDRS), Beck depression inventory(BDI), Beck
anxiety inventory(BAl), Abnormal Involuntary Movement Scale(AIMS), Barnes global
akathisia score and Suicide Probability Scale(SPS).

Results: There were no patients in the control gruop with a diagnosis of akathisia. 6.9%
of Parkinson's disease patients had a diagnosis of akathisia. The scores of UPDRS-2 of
the patients with akathisia were significantly higher than control group. Anxiety was
more frequent in the patients with more severe Parkinson’s disease. Dyskinesia was
more common in patients with akathisia.

Conclusion: In the progression of Parkinson’s disease, non-motor symptoms are as
important as motor symptoms.. Futhermore, in some conditions, non-motor symptoms
deteriorate the quality of life of the patient more than motor symptoms. As a non-motor
symptom of Parkinson's disease, anxiety was shown as the most disabling semptom as
previously shown and akathisia frequently co-exists with anxiety. For this reason
symptoms of akathisia should be questioned in routine examination of patients with
Parkinson’s disease. Because early diagnosis and treatment of akathisia will improve the
quality of life in patients with Parkinson’s disease.

Keywords: Parkinson’s disease, akathisia, anxiety, depression, suicide.
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10. EKLER

EK 1. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Parkinson
Hastahginda Akatizi Calismasi

Hasta/Kontrol:
Adi1 Soyadu:

Formun dolduruldugu tarih:
No:

Egitim durumu:
Protokol no:

Medeni durumu:
Yasti:

Adres:
Cinsiyeti:

Telefon:
Meslegi:

Parkinson hastalig siiresi:
Ozgegmis:

Kullanmakta oldugu ilaglar ve
baslangic zamanlart:

Hoehn-Yahr evrelemesi :

Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerleme Olgegi(BPHDO):
I 1 " 1vV: Toplam:

Beck Anksiyete Olcegi(BAO):

Beck Depresyon Olgegi(BDO):

Barnes Akatiziyi Degerleme Olgegi (BADO):

Anormal Istemsiz Hareketleri Degerleme Olgegi(AIHO):
Intihar Olasiligr Olgegi(I00):

MMDD:
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EK 2. BARNES AKATIiZiYi DEGERLEME OLCEGI (BADO)

Hasta otururken ve ayakta dogal konugma sirasinda goézlenmelidir, her bir pozisyon
i¢in en az iki dakika gerekir. diger durumlarda gozlenen belirtiler de, 6rnegin serviste
herhangi bir faaliyet yaparken ortaya ¢ikanlar, ayrica degerlendirilmelidir. Ardindan,

0znel fenomenler dogrudan sorgulamayla ortaya ¢ikarilmalidir.
1. NESNEL (OBJEKTIF)(0-3)
0= Normal, genellikle kol ve bacaklarda huzursuz hareketler

1= karakteristik huzursuz hareketlerin; otururken ayaklar ve bacaklarin
yerinde duramamasi ya da bir bacagin sallanmasi ve/veya ayaktayken yerinde
duramamasi ya da bir bacagin sallanmasi ve/veya ayaktayken yerinde sayma
hareketleri veya bir nokta iizerinde yliriime vardir fakat, hareketler gdzlenen

zamanin yarisindan daha az bir zamanda bulunur.

2= gozlenen fenomen 1. Maddede taifi edildigi gibidir fakat, hareketler

gbzlenen zamanin en az yarist kadar bir zamanda bulunur.

3= hasta gozlenen siire boyunca siirekli olarak karakteristik huzursuz
hareketler ile mesguldiir ve/veya oturur durumda kalamaz veya ayaktayken

yiiriimeden ya da adimlamadan duramaz.
OZNEL (SUBJEKTIF)
2. HUZURSUZLUGUN FARKINDA OLMAK(0-3)
0= i¢ huzursuzlugu yoktur
1= spesifik olmayan i¢ huzursuzlugu hissi

2=hasta bacaklarin1 hareket ettirmeden tutamayacaginin farkindadir veya
hareketsiz durmasi istendiginde, ayaklarin1 hareket ettirme istegi ve/veya

yiiriimek ya da adimlamak i¢in kuvvetli bir arzu duydugunun farkindadir.
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3. HUZURSUZLUGA BAGLI RAHATSIZLIK(0-3)
0= rahatsizlik yoktur
1=hafif
2=orta
3=siddetli
4: AKATIZININ AYRINTILI KLINiK DEGERLENDIRMESI(0-5)

0=yok. Huzursuzlugun farkinda olduguna iliskin bir belirti yoktur. Ig¢
huzursuzlugu ya da ayaklarini hareket ettirmek icin zorlantili bir arzu duyduguna
iligkin 6znel bir agiklama olmadigi halde karakteristik akatizi hareketleri varsa,

psodoakatizi olarak siniflandirilmalidir.
1= kuskulu. Spesifik olmayan i¢ gerilimi ve huzursuz hareketler.

2= hafif akatizi. Hareketsiz durmasi istendiginde kotiilesen ayaklardaki
huzursuzlugun ve/veya huzursuzlugunun farkinda olma. Huzursuz hareketler vardir.
Fakat akatizinin karakteristik huzursuz hareketlerinin gézlenmesi gerekmez. Bu

durum rahatsizlik yaratmaz ya da ¢ok az rahatsizlik yaratir.

3= orta derecede akatizi tarif edildigi gibi huzursuzlugun farkindadir ve buna ek
olarak ayaktayken yerinde sayma hareketleri gibi huzursuz hareketler bulunur.

Hastalar bu durumu rahatsiz edici bulurlar.

4= belirgin akatizi. Yiirimek ya da adimlamak i¢in zorlu bir arzu igeren 6znel bir
huzursuzluk. Bununla birlikte, hasta en az bes dakika oturur durumda kalabilir.

Durum acikc¢a rahatsiz edicidir.

5= siddetli akatizi. Hasta ¢ogunlukla bir asag: bir yukar1 gezinmek i¢in kuvvetli bir
zorlanma tanmimlar. Birka¢ dakikadan fazla oturamaz ya da yatamaz. Yogun

huzursuzluk ve uykusuzluk ile birlikte siirekli huzursuzluk hali.
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EK 3. BIRLESIK PARKINSON HASTALIGI DEGERLEME OLCEGI
(BPHDO)

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM

(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile goriisme temelinde degerlendirilir.

1. Entellektiiel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylar1 kismen unutma disinda giicliik yok, stirekli unutkanlik
hali.

2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bas etmede giigliik
ile giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama kesin bir
bozukluk ve zaman zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.

3- Agir bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonu ile giden agir bellek yitimi.
Problemlerle bas etmede agir bozukluk.

4- Agir bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmasi ile giden agir bellek
yitimi. Muhakeme veya problem ¢6zmeyi basaramaz. Bakim icin ¢ok fazla yardim

gereksinimi vardir . Higbir zaman yalniz birakilamaz.

2. Diisiince Bozukluklar1 (Demans veya ila¢ Entoksikasyonuna Bagl)

0- Yoktur.

1- Canli rityalar vardir.

2- I¢ goriiniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.

3- Ara sira veya sik sik halliisinasyon ya da delirler (hezeyanlar), i¢gdrii
bozulmustur; glinliik aktiviteleri engelleyebilir.

4- Siirekli halliisinasyon, delirler veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz.

3. Depresyon

0- Yoktur.

1- Mutsuzluk veya sugluluk doénemleri normalden fazla, ancak giin boyu ya da
haftalarca siirmez.

2- Stirekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).
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3- Vejetatif semptomlarla birlikte siirekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).
3- Vejetatif semptomlar ve intihar diislinceleri ya da niyeti ile giden siirekli

depresyon.

4. Motivasyon / Inisiyatif

0- Normal.

1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.

2- Se¢ilmis (rutin olmayan) aktiviteler i¢in inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.
3- Giinliik (rutin) aktiviteler i¢in inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

4- Ice kapaniklik, tam motivasyon yitimi.

II. GUNLUK YASAM AKTIVITELERI

"On/off' donemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde On ve Off donemleri igin ayr1 ayr1 degerlendirilir. On ve
Off donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlasilmasi saglanmalidir.
Boylece On ve Off donemleri i¢in giinlitk fonksiyonel yeterliligi hakkindaki
sorulariniz1 yanitlayabilir.

5. Konusma

0- Normal.

1- Hafif derecede bozulmustur. Anlasilmasinda giicliik yoktur.

2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.

3- Agir derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamasi istenir.

4- Cogu zaman anlasilamaz.

6. Salivasyon

0- Normal.

1- Hafif, ancak agizda tiikiiriik birikmesi kesindir; geceleri tiikiiriik akabilir.

2- Orta derecede tiikiiriik birikimi, minimal derece akabilir.

3- Belirgin tiikiiriik artis1 ile giden bir miktar tlikiiriik akmasi olur.

4- Belirgin bigimde tiikiiriik birikimi ve siirekli mendil gereksinimi mevcut.

7. Yutma

0- Normal.
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1- Nadiren yutma problemi.

2- Ara sira yutma problemi.

3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi

4- Nazogastrik tlip veya gastrostomi gereklidir.

8. Yaz

0- Normal.

1- Hafif yavaglama veya harflerde kiigiilme.

2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kiiglilme; tiim kelimeler okunabilir.
3- Agir derecede bozulma, kelimelerin tiimii okunamaz.

4- Kelimelerin biiyiik ¢ogunlugu okunamaz.

9. Bicak ve Diger Mutfak Gereclerini Kullanma

0- Normal.

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Beceriksiz ve yavas olmasina karsin bir¢ok gida maddesini kesebilir, kismen
yardim gereksinimi vardir.

3- Gidalar bagkasi tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde yiyebilir.
4- Beslenmede tamamen yardima muhtagtir.

10. Giyinme

0- Normal.

1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.

2- Zaman zaman diigme ilikleme, giysilerin kollarin1 ge¢irmede yardim gerekir.
3- Onemli 6lgiide yardim gereksinimi vardir , ancak bazilari yalmz yapabilir.
4- Tamamen yardim gerekir.

11. Kisisel Temizlik

0- Normal.

1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Dus ya da banyo yapmasinda yardim gerekir, veya ¢ok yavas olarak yapabilir.
3- Yikanma, dis fircalama, sa¢ tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.

4- Foley sonda veya diger mekanik araglara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Bas edebilme

0- Normal.

1- Biraz yavag ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.
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2- Yalniz basina donebilir veya ortiiler ile bas edebilir/diizeltebilir, ancak biiyiik
Olciide gligliik vardir.

3- Baglayabilir, fakat tek basina donemez ya da ortiiler ile bas edemez/dilizeltemez.
4- Yardimsiz yapamaz.

13. Diisme (Donma {le Tliskisiz)

0- Yoktur.

1- Nadiren diisme.

2- Ara sira diisme, giinde bir kereden az.

3- Gilinde ortalama bir kere diigme.

4- Glinde bir kereden fazla diisme.

14. Yiiriirken Donma

0- Yoktur.

1- Yiirtirken nadiren donma; yiiriimeyi baslatmada tereddiit olabilir.
2- Zaman zaman yiiriirken donma.

3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagl diisme.

4- Donmaya bagli sik sik diisme.

15. Yiiriime

0- Normal.

1- Ilimh giigliik. Kollarin1 sallamayabilir ya da ayaklarini siirtiyebilir.
2- Orta derecede gligliik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yiirtimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hig yiiriiyemez.

16. Tremor

0- Yoktur.

1- Hafif ve seyrek olarak vardir.

2- Orta derecededir; hastay1 rahatsiz eder.

3- Ileri derecededir; birgok aktiviteyi engeller.

4- Cok agir derecededir, aktivitelerin ¢ogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle ilgili Duysal Yakinmalar

0- Yoktur.

1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agri.

2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agr1 ; 1zdirap verici Olciide degil.
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3- Sik sik agrili duyumlar.

4- Izdirap verici agri .

I11. MOTOR MUAYENE

(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin iginde bulundugu durum zemininde
her madde degerlendirilir. Ilerideki takiplerde hastanin muayenesi giiniin aym
saatinde ve hastanin ilag¢ alma araliklarina uygun bir zamanda yapilir.

18. Konusma

0- Normal.

1- Iliml1 ekspresyon, diksiyon ve/veya voliim kaybi.

2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlagilabilir.

3- Belirgin derecede bozulmustur, anlasilmasi giigtiir.

4- Anlasilamaz.

19. Yiiz ifadesi

0- Normal.

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yiizii).

2- Iliml, fakat yiiz ifadesinde kesin olarak azalma vardir .

3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalir.

4- Yiiz ifadesinin agir derecede veya tam kaybi ile birlikte maske yiiz; dudaklar 0.6
cm veya daha fazla aralik kalir.

20. istirahat Tremoru

0- Yoktur.

1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.

2- Diistik amplitiidlii ve stirekli ya da orta amplitiidlii, ancak arasira mevcuttur.

3- Orta.amplitiidlii ve cogu zaman vardir.

4- Yiksek amplitiidlii ve ¢cogu zaman vardir.

21. Ellerde Aksiyon veya Postiiral Tremor

0- Yoktur.

1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.

2- 2- Orta amplitiidliidiir, hareketle ortaya ¢ikar .

3- Orta amplitiidlidiir, hareketle oldugu kadar postiiriin stirdiiriilmesiyle de ortaya
cikar.
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4- Yiiksek amplitidlidiir, yemek yemesini engeller.

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biiyiik eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, disli cark ihmal edilir.)

0- Yoktur.

1- Hafiftir veya sadece karsi uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim "range"i kolaylikla gerceklestirilir.

4- Agirdir, hareketin tiim "range"i giicliikle gerceklestirilir.

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak lizere, bagparmak ve isaret
parmagimi miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizli olarak birbirine vurur.)

0- Normal.

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diisme .

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir , arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

24. El Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere, elini miimkiin oldugunca
biiylik amplitiidlii ve hizli olarak acip kapatir)

0- Normal.

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diisme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir , ara sira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket cok gii¢ yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayic1 Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere,
miimkiin oldugunca biiyiilk amplitiidlii ve hizli olarak pronasyon ve supinasyon
hareketlerini vertikal ya da horizontal planda yapar)

0- Normal.

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.
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2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir , arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket cok gli¢ yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayaginin tiimiinii kaldirmak suretiyle topugunu ardi
ardina yere vurur. Hareketin amplitiidii yaklasik 7.5 cm olmalidir.)

0- Normal.

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diisme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir , ara sira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diiz ahsap veya metal bir sandalyeden
kollarii gogsiinde caprazlayarak kalkmaya calisir.)

0- Normal.

1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.

3- Sandalyeye tekrar diisme egilimi vardir ve birden fazla girisim gerekebilir, ancak
yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postiir

0- Normal erekt postiir.

1- Tam olarak erekt postiir yoktur, hafif¢ce one egik postiirdedir, yash kisiler icin
normal kabul edilebilir.

2- Orta derecede one egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifce
egilebilir.

3- Kifozla birlikte ileri derecede one egik postiirdedir; bir tarafa dogru orta derecede
egilebilir.

4- Postiirde asir1 derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir .

29. Yiiriime
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0- Normal.

1- Yavas yirir, kiicik adimlarla ayak siiriiyebilir, ancak giderek hizlanma
(festination) veya One egilme (propulsion) yoktur.

2- Giigliikle yiirlir ancak pek az yardim gerekir ya da gerekmez; giderek hizlanma,
kiiclik adimlar veya 6ne egilme biraz olabilir.

3- Destek gerektiren ileri derecede yiirliyilis bozuklugu.

4- Destekle bile hig yiiriiyemez.

30. Postiiral Denge (Hastaniayaklar1 birbirinden hafifce uzak ve gozleri agik
konumda ayakta duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru ¢ekilmesine
verdigi yanit degerlendirilir -Pull Test. Hasta 6nceden uyarilir.)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

2- Postiiral yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa diiser.

3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavaslik, kararsizlik, kol sallamada
azalma, amplitiid kiigiilmesi ve genel hareket fakirliginin kombinasyonudur.)

0- Yoktur.

1- Hareketi temkinli gdsteren minimal yavaglik, baz1 kimseler i¢in normal sayilabilir.
Olasilikla amplitiid azalmas1 mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak iizere hafif derecede yavashgi ve
fakirligi ya da amplitiidiiniin kismen distkligi.

3- Orta derecede yavaslik, hareketin fakirligi veya kiiciik amplitiidlii olmasi.

4- Belirgin yavaslik, hareketin fakirligi veya kiigiik amplitiidlii olmasi.

IV.TEDAVI KOMPLIKASYONLARI (Son bir haftaya ait)

A. DISKINEZILER

32. Siire: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarini kapsiyor? (anamnez bilgisi)

0- Yoktur.

1- Giiniin %1-25'ini.

2- Giiniin %26-50'sini.
3- Giiniin %51-75'ini.
4- Giiniin %76-100"n{i.
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33. Diskineziler ne kadar oziirliiliik (disability) yaratmaktadir? (Anamnez
bilgisi; muayene ile degisiklige ugrayabilir.)

0- Oziirliiliik yaratmaz.

1- Hafif derecede oziirliiliik.

2- Orta derecede oziirliiliik.

3- Agir derecede Oziirliiliik.

4- Tamamen.

34. Agnih Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrilidir?

0- Agrili diskenizi yoktur.

1- Hafif derecededir.

2- Orta derecededir.

3- Siddetlidir.

4- Agirdrr.

35. Erken Sabah Distonisi Varhgi: (Anemnez bilgisi)

0- Hayrr

1- Evet

B- KLINIK DALGALANMALAR

36. Bir ila¢c dozundan sonraki zaman icinde beklenen "off" donemi var mi ?
0- Hayir

1- Evet

37. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman icinde beklenmedik "off" donemi var mi?
0- Hayir

1- Evet

38. Herhangi bir "off" donemi aniden, drnegin birkac saniye icinde ortaya
cikiyor mu?

0- Hayir

1- Evet

39. Giindiiz uyanik oldugu zaman "off" doneminde gecen ortalama siiresi ne
kadardir?

0- Yoktur.

1- Gliniin %1-25'l.

2- Gliniin %26-50'si.
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3- Giiniin %5'~1-75'1.

4- Gliniin %76-100'".

80

C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. Hastanin anoreksi, bulanti veya kusmasi var m?

0- Hayir

1- Evet

41. Hastanin insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozuklugu
var mi1?

0- Hayir

1- Evet

42. Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu var m?
0- Hayir

1- Evet
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EK 4. HOEHN-YAHR EVRELEMESI

Evre : bulgu yok

Evre 1 tek tarafli tutulum,

Evre 1.5: tek tarafli aksiyel tutulum

Evre 2: bilateral tutulum denge problemi yok

Evre2.5: bilateral tutulum, cekme testinde toparlaniyor

Evre 3: hafif-orta bilateral tutulum ve bir mikatr postural kararsizlik, fiziksel olarak
bagimsiz

Evre 4: siddetli 6zriliiliik, yardimsiz yiiriiyebilir ve ayakta durabilir

Evre 5: tekerlekli sandalye veya yataga bagiml
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EK 5 DEGISTIRILMiS ANORMAL iSTEMSiZ HAREKETLER OLCEGI

Asagidaki tabloyu yonergeye gore doldurulur.

Farkindalik i¢in
0 | Farkinda degil
1 | Rahatsiz degil
2 | Biraz rahatsiz
3 | Orta d. rahatsiz
4 | Cok rahatsiz
Govde ve ekstremiteler i¢in
0 | Yok
1 | Minimal, normal
sayilabilir
2 | Hafif
3 | Orta
4 | Siddetli
011{2[3]4
Bas-Boyun Mimik Kaslar1
Dudaklar ve
Ag1z Cevresi
Cene
Dil
Boyun
Ust Ekstremiteler | Sag
Sol
Govde
Alt Ekstremiteler | Sag
Sol
Siddet
Oziirliiliik
Farkindalik
Yonerge

- Hastanin jiklet ¢ignemediginden ve agzinda bir sey olmadigindan emin olun,

- Hastaya kendi govdesinde istemsiz hareket hissedip etmedigini sorun, hissediyorsa
bunun onu rahatsiz edip etmedigini ya da herhangibir isi yapmasina engel olup
olmadigini 6grenin,

- Hastay1 oturur durumda elleri dizlerinin lizerindeyken ve kollar1 asag1 sarkikken
izleyin,

- Hastadan agzin1 agmasini (dili gézleyin) ve sonra dilini ¢ikartmasini isteyin. Bir
daha tekrar edin,
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- 10-15 saniye boyunca parmaklariyla bagparmagina sirayla vurmasini izleyin, her iki
eli ayr1 ayr1 gozleyin,

- Kollar yana uzatilmis ve avuglar agsagi bakarken gozleyin,

- Ayaga kalkmasini, beklemesini, 3-4 adim yliriiyiip, doniip oturmasini isteyin,

- Her iki kolda tonus muayenesi yapin,

- Tremoru skorlamayin,

- Siddet ve oziirliliigi global olarak degerlendirin.

Gozlenen en yiiksek puani kaydedin, aktivasyonla ortaya ¢ikiyorsa bir puan diistiriin.
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EK 6. BECK ANKSIYETE OLCEGI

isim:

TARIH:

Asagida insanlarin kaygilh ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklar1 bazi belirtiler verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON
BiR HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandaki uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz.

Hig

Hafif
Diizeyde
Beni pek

Etkilemedi

Orta Diizeyde

Hos degildi
ama

katlanabildim

Ciddi Diizeyde
Dayanmakta
¢cok zorlandim

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde
uyusma veya karincalanma

. Sicak/ates basmalar:

. Bacaklarda halsizlik, titreme

. Gevseyememe

. Cok kot seyler olacak korkusu

. Bas donmesi veya sersemlik

. Kalp carpintisi

. Dengeyi kaybetme duygusu

Ol ([N |l bdMlw]|DN

. Dehgete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma

duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giiclik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede
rahatsizlik hissi

hazimsizhk ya da

19. Bayginlik

20. Yizin kizarmasi

21.  Terleme
olmayan)

(sicakliga  bagh
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EK 7. BECK DEPRESYON OLCEGI

YONERGE: Asagida kisilerin ruh durumlarimi ifade ederken kullandiklari bazi
climleler verilmistir. Her madde, bir ¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede
o durumun derecesini belirleyen 4 secenek vardir. Liitfen bu secenekleri dikkatle
okuyunuz. Son bir hafta i¢indeki (su an dahil) kendi ruh durumunuzu g6z oniinde

bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi isaretleyiniz.
1. a) Kendimi {izgiin hissetmiyorum.
b) Kendimi tlizgiin hissediyorum.

¢) Her zaman i¢in {izgliniim ve kendimi bu duygudan kurtaramiyorum.

d) Oylesine iizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

2. a) Gelecekten umutsuz degilim.
b) Gelecek konusunda umutsuzum.
c¢) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
d) Benim i¢in gelecek olmadig gibi bu durum diizelmeyecek.

3. a) Kendimi basarisiz gormiiyorum.
b) Herkesten daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir.
¢) Geriye donlip baktigimda, pek c¢ok basarisizliklarimin
goruyorum.
d) Kendimi bir insan olarak tiimiiyle basarisiz goriiyorum.

4. a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.
b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.
¢) Artik higbir seyden gercek bir zevk alamiyorum.
d) Beni doyuran higbirsey yok.

5. a) Kendimi suglu hissetmiyorum.
b) Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
¢) Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum.
d) Kendimi her an i¢in suglu hissediyorum.

6. a) Cezalandiriliyormus gibi duygular i¢inde degilim.

oldugunu

b) Sanki, bazi seyler icin cezalandirilabilirmigsim gibi duygular igindeyim.

¢) Cezalandirilacakmisim gibi duygular yasiyorum.
d) Baz1 seyler icin cezalandiriliyorum.

7. a) Kendimi hayal kirikligina ugratmadim.
b) Kendimi hayal kirikligina ugrattim.
¢) Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.
d) Kendimden nefret ediyorum.

8. a) Kendimi diger insanlardan daha kétii durumda gérmiiyorum.
b) Kendimi zayifliklarim ve hatalarim i¢in elestiriyorum.
¢) Kendimi hatalarim i¢in her zaman su¢luyorum.
d) Her kotii olayda kendimi sugluyorum.
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9. a) Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

10.

11.

12.

13.

14.

b) Bazen, kendimi 6ldiirmeyi diislinliyorum ama bdyle bir seyi yapamam.
¢) Kendimi 6ldiirebilmeyi ¢ok isterdim.
d) Eger firsatin1 bulsam kendimi dldiiriirim.

a) Herkesten daha fazla agladigimi1 sanmiyorum.

b) Eskisine gore simdilerde daha ¢ok agliyorum.

¢) Simdilerde her an agliyorum.

d) Eskiden aglayabilirdim. Simdilerde istesem de aglayamiyorum.

a) Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin sayilmam.
b) Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.

¢) Cogu zaman sinirli ve tedirginim.

d) Simdilerde her an i¢in tedirgin ve sinirliyim.

a) Diger insanlara kars1 ilgimi kaybetmedim.

b) Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.

c¢) Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.
d) Diger insanlarakarsi hi¢ ilgim kalmadi.

a) Eskisi gibi rahat ve kolay kararlar verebiliyorum.

b) Eskisine kiyasla, simdilerde karar vermeyi daha ¢ok erteliyorum.
c) Eskisine gore, karar vermekte oldukca giicliik ¢ekiyorum.

d) Artik hi¢ karar veremiyorum.

a) Eskisinden daha kotii bir dig gortintisiim oldugunu sanmiyorum.
b) Sanki yaslanmis ve ¢ekiciligimi kaybetmigsim gibi diisniiyor ve

tiziliiyorum.

c) Dis goriinlisimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan ve beni

cirkinlestiren degisiklikler oldugunu hissediyorum.

15.

16.

d) Cok cirkin oldugumu diisiinliyorum.

a) Eskisi kadar 1yi ¢alisabiliyorum.

b) Bir ige baslayabilmek i¢in eskisine gore daha fazla ¢caba harciyorum.
c¢) Ne is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum.

d) Hig calisamiyorum.

a) Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum.
b) Simdilerde eskisi kadar rahat ve kolay uyuyamiyorum.
c) Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta giicliik

cekiyorum.

17.

d) Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

a) Eskisine gore daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.

b) Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum.

c¢) Simdilerde neredeyse herseyden kolay ve ¢abuk yoruluyorum.
d) Artik hi¢bir sey yapamayacak kadar yoruluyorum.
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18. a) Istahim eskisinden pek farkl1 degil.
b) Istahim eskisi kadar iyi degil.
¢) Simdilerde istahim epey kotii.
d) Artik hi¢ istahim yok.
19. a) Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanmiyorum.
b) Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan fazla kaybettim.
¢) Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim.
d) Son zamanlarda yedi bucuk kilodan fazla kaybettim.

20. a) Sagligim beni pek endiselendirmiyor.
b) Son zamanlarda agr1, s1z1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sikintilarim var.
c) Agri, s1z1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi i¢in baska seyleri
diisiinmek zor geliyor.
d) Bu tiir sikintilar beni Odylesine endiselendiryor ki, artik baska seyleri
diisiinemiyorum.

21. a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken birsey yok.

b) Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.
¢) Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim.
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EK 8. INTIHAR OLASILIGI OLCEGI

Asagida kisilerin cesitli duygu ve davranmislarii anlatmak icin kullanabilecekleri bazi ciimleler

verilmistir. Liitfen sirayla her bir climleyi okuyun ve okudugunuz ciimlenin sizin i¢in hangi siklikla

dogru oldugunu belirtiniz. Sizden istenen, her ciimlenin sag tarafindaki seceneklerden size uygun

olanin altindaki “D” harfini daire igine alarak igaretlemenizdir.

i00

1. Ofkelendigim zaman elime gegen
herseyi firlatinm.

2. Bir¢ok insanin benimle ictenlikle
ilgilendiklerini hissederim.

3. Ani ve kontrolsiiz (dirtiisel)
davrandigimi hissederim.

4. Bagkalariyla paylasamayacagim
kadar kotii seyler diistiniirim.

5. Cok fazla sorumluluk
yiiklendigimi digtiniirim.

6. Yapabilecegim daha birgok
yararl sey oldugunu hissederim.
7. Bagkalarini cezalandirmak igin
intihar etmeyi diigtiniirtim.

8. Bagkalarina kars1 diigmanca
duygular besledigimi hissederim.
9. insanlardan koptugumu
hissederim.

10. insanlarin bana ben oldugum
icin deger verdiklerini hissederim.
11. Eger oliirsem birgok insanin
tiziilecegini hissederim.

12. Oylesine yalnizlik hissederim ki
buna dayanamam.

13. Bagkalarinin bana kars1
diismanca duygular beslediklerini
hissederim.

14. Eger hayata yeniden
baslayabilsem, yagsamimda birgok
degisiklik yapacagimi hissederim.
15. Pekgok seyi iyi yapamadigimi
diigtintirim.

16. Begendigim bir isi bulmak ve

siirdiirmekte giicliigiim vardir.

Higbir Zaman

D
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17. Gittigim zaman hi¢ kimsenin
beni 6zlemeyecegini diigiiniirim.
18. Benim i¢in isler yolunda gidiyor
gibi goriiniir.

19. Insanlarm benden ¢ok fazla
seyler beklediklerini hissederim.
20. Diisiindiigiim ve yaptigim seyler
i¢in kendimi cezalandirmam
gerektigini hissederim.

21. Diinyanin yasamaya deger
olmadigini hissederim.

22. Gelecekle ilgili ¢ok titiz bir
sekilde plan yaparim.

23. Kendisine giivenebilecegim
kadar ¢ok arkadasim olmadigini
distiniirim.

24. Eger 6lmiis olsaydim insanlarin
daha rahat edecegini hissederim.
25. Bu sekilde yagsamaktansa
6lmenin daha az acil1 olacagini
hissederim.

26. Anneme duygusal agidan yakin
oldugumu hissederim/hissederdim.
27. Esime duygusal agidan yakin
oldugumu Hissederim/hissederdim.
28. islerin diizelecegine iligkin
umutsuzluk hissederim.

29. Insanlarin beni ve yaptiklarimi
onaylamadiklarini hissederim.

30. Kendimi nasil 6ldiirecegimi
distindtim.

31. Parayla ilgili endigelerim var.
32. Intihar etmeyi diisiiniiriim.

33. Kendimi yorgun ve birgok seye
ilgisiz hissederim.

34. Cok 6fkelenince bazi seyleri
kirip dokerim.

35. Babama duygusal agidan yakin
oldugumu hissederim/ hissederdim.
36. Nerede olursam olayim, mutlu

olamadigimi hissederim.

76



