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ÖZET 

Amaç: Parkinson hastalığı (İPH) nörodejeneratif hastalıklar içerisinde Alzheimer 

hastalığından sonra en sık rastlanılan ikinci hastalıktır. Parkinson hastalığında meydana 

gelen patolojik değişiklikler, substantia nigranın (SN) pars kompakta'sındaki melanin 

içeren dopaminerjik hücrelerin kaybı ve içinde Lewy cisimciği olarak adlandırılan 

inklüzyon cisimciklerinin varlığı şeklindedir. Hastalığın etyolojisi ve hücre kaybına yol 

açan patofizyolojik olayların niteliği henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Ancak 

patogenezde oksidatif stresin en önemli rolü üstlendiği düşünülmektedir. Ürik asit (UA), 

pürin metabolizması ürünü olan doğal ve potent bir antioksidandır. Sağlıklı bir erişkinde 

günde yaklaşık 600-900 mg ürik asit oluşur. Bunun büyük bir kısmı endojen nükleik asit 

yıkımından kaynaklanır. Bu çalışmada İPH da serum ürik asit (UA) düzeylerinin sağlıklı 

kontrollere göre farklı olup olmadığını ve farklıysa UA düzeyleri ile MOS arasındaki ilişkiyi 

göstermeyi amaçladık.  

Gereç ve Yöntemler: Çalışmamıza 31 kadın, 33 erkek olmak üzere toplam 64 İdiyopatik 

Parkinson hastası alındı. İdiyopatik Parkinson Hastalığı’nın hastalık şiddeti ve evresi, 

“Hoehn-Yahr” skalası ve “UPDRS” ile değerlendirildi. Kontrol grubunu oluşturan 

katılımcılar, polikliniğimize başvuran gönüllü hasta yakınları arasından seçildi. Hasta ve 

kontrol grubundan alınan venöz kan örnekleri, İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya 

laboratuvarında tetkik edildi. 

Bulgular:  Hasta ve kontrol grupları arasında UA değerleri açısından fark saptanmadı 

(p>0.05). Her iki cins sağlıklı kontrollerle ayrı ayrı karşılaştırıldığında UA açısında aynı 

şekilde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı.  

Sonuç: UA, biyolojik bir belirteç olarak merkezi sinir sistemi hastalıklarının 

çalışmalarında çok dikkat çekmiştir. Serum UA düzeyi tedavisi İPH için yeni terapotik bir 

yönelim olabilir. UA ve İPH arasında nasıl bir ilişki olduğuna dair, daha geniş hasta 

populasyonlarında yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

 

Anahtar kelimeler: İdiyopatik Parkinson hastalığı, ürik asit, NMSQuest anketi, motor 

olmayan semptomlar 
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ABSTRACT 

Objectives: Parkinson's Disease (İPD) is the second most common neurodegenerative 

disease after Alzheimer's disease. Pathological changes in Parkinson's disease are loss 

of dopaminergic cells that are containing melanin in the pars compacta of substantia 

nigra. The etiology of the disease and the nature of the pathophysiologic events that led 

to the loss of cells is not yet fully understood. Not only motor symptoms but also 

nonmotor symptoms (NMS) cause disability in patients with PD, NMS are reported 88% 

of IPD. NMS play an important role in decreasing the patient‟s quality of life. Diagnosis 

and treatment of NMS are very important in patients for giving a modern healthcare. We 

aimed to investigate the role and effects of serum Uric asid (UA) levels  between 

nonmotor symptoms (NMS)  in Parkinson’s disease. Thus, in patients with idiopathic 

Parkinson's IPD serum uric acid levels, we investigated the importance of the antioxidant 

and neuroprotective effects. 

Material and Methods: A total of 54 cases diagnosed IPD, 31 female and 33  male, 

participated in this study. The severity and grade of pd are assessed by “Hoehn-Yahr” 

scale and “UPDRS”. Results are discussed according to current litterature. All controls 

and PD patients underwent a standardized neurological examination by movement 

disorder specialists, and the clinical diagnosis of PD was established according to the UK 

Parkinson’s Disease Society Brain Bank criteria. Venous blood samples that taken from 

the patient and control groups were derived serum samples. 

Results: The serum levels of UA were no significantly difference between PD groups 

and in the normal control group (P > 0.05). There was no significant difference in serum 

UA levels between males or females in PH group and in the normal control group (P > 

0.05).  

Conclusion: UA, has received much attention as a biological indicator in the central 

nervous system disease studies. The treatment of serum UA levels may be a new 

therapeutic direction for PD. There is need resarches that  will be done in more wider 

patient populations  about  how  a relation is between UA and IPD. 

 

Key words: Idiopathic Parkinson disease, NMSQuest questionnaire, nonmotor 

symptoms, Uric asid 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

İdiyopatik Parkinson Hastalığı (İPH), ilk olarak 1817 yılında ingiliz hekim James 

Parkinson tarafından “shaking palsy” (titrek felç) olarak tanımlanmıştır (1). Bu hastalık, 65 

yaş üstü populasyonda yaklaşık % 1-2 oranında görülmektedir (2). 

İdiyopatik Parkinson Hastalığı (İPH), klinik olarak istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve 

postural reflekslerde bozulma ile karakterize progresif bir hastalıktır. İPH’ nın seyri 

sırasında bu dört majör bulguya ilaveten kognitif disfonksiyon, uyku bozuklukları, psikoz, 

cinsel işlev bozukluğu, depresyon, anksiyete, apati, otonomik ve duysal bozukluklar gibi 

motor olmayan semptomlar (MOS) da görülebilir (3). Bu semptomlar Parkinson 

hastalarında %88’ e varan oranlarda görülür ve hastanın günlük yaşamını motor 

semptomlardan daha fazla etkileyebilmektedir (4). Hastalık ilerledikçe MOS; karmaşık 

fiziksel, psikolojik ve sosyal sorunlara neden olabilir (5). 

Klinik olarak tanımlanmasından bu yana neredeyse iki yüzyıl kadar zaman geçmiş 

olmasına rağmen, İPH’nın etiyolojisi halen net olarak aydınlatılamamıştır. Patolojik olarak 

en fazla substansiya nigrada (SN), pigmentli nöronlarda kayıp tespit edilmiştir. Hastalık, 

beynin substantia nigra tabakası pars kompakta bölgesindeki dopaminerjik nöronların 

kaybı ve Lewy cisimcikleri (LC) adı verilen protein agregatlarının varlığı ile karakterizedir. 

Dopaminerjik nöronların yaklaşık % 60-65’ inin kaybı sonucu dopamin seviyesinde 

meydana gelen %80-85’lik azalma ile motor fonksiyonlarda bozukluk ortaya çıkmaktadır. 

Bu bozukluklar istirahat tremoru, bradikinezi, kaslarda sertlik (rijidite) ve duruş bozukluğu 

gibi semptomlarla karakterizedir( 6,7). Parkinson hastalarının büyük çoğunluğunda 

rastlanabilen ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyen MOS ise, İPH patolojisinin, 

dopaminerjik nigrostriyatal sistem dışındaki sinir sistemi yapılarını etkilemesi sonucu 

ortaya çıkmaktadır (8).  

İPH patogenezinde oksidatif stres de önemli rol oynamaktadır. Ürik asit (UA), pürin 

metabolizması ürünü olan doğal ve potent bir antioksidandır ve İPH’daki nörodejeneratif 

sürece katkısından şüphelenilen oksidatif hasarı azaltabileceği düşünülmektedir (9,10). 

Serum UA düzeyi ile ilgili çalışmalar İPH tedavisi için umut vaat etmektedir (11,12). 

Çalışmamızda serum UA düzeylerinin İPH ile ilişkisini ve eğer bu ilişki varsa yine UA 

düzeyi ile İPH motor bulguları ve MOS arasındaki ilişkiyi göstermeyi amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. İdiyopatik Parkinson Hastalığı 

Parkinson hastalığı, nigrostriatal dopaminerjik nöronların kaybına bağlı olarak ortaya 

çıkan, rijidite, bradikinezi, istirahat tremoru, postural reflekslerde bozulma ile karakterize 

kronik, dejeneratif bir hastalıktır. Bu dört kardinal bulguya ilaveten motor, otonom, 

kognisyon ve duyu ile ilgili şikayetler de eşlik edebilir (13). Patolojik olarak en fazla 

substansiya nigradaki pigmentli nöronlarda kayıp ve buna eşlik eden tipik eozinofilik 

sitoplazmik inklüzyon cisimciklerinin (Lewy intranöral inklüzyon cisimleri) varlığı ile 

karakterizedir.  

İPH, dejeneratif ve semptomatik parkinsonizm hastalıklarının içinde en yüksek oranda 

görülenidir (14). Parkinsonizm, tek bir etyolojiden daha çok klinik bir antitedir ve belli bir 

hastalıktan çok bir takım belirtilerle giden bir süreci adlandırmak amacı ile kullanılır. 

İPH’nın, parkinsonizmin diğer nedenlerinden, özellikle Parkinson plus sendromlardan 

ayırt edilmesi; tedaviye yanıtın iyi olması ve progresyonun daha yavaş olması nedeniyle 

önemlidir (15). 

 2.2.Parkinson Hastalığının Patogenezi: 

Parkinson hastalığı patogenezinde birçok mekanizma öne sürülmüştür. Bu 

mekanizmalardan bahsetmeden önce kısaca dopamin fizyolojisi ve nöroanatomiden 

bahsedilecektir.  

Dopamin, katekolamin ailesinden monoamin yapıda bir nörotransmitterdir ( Şekil 1) (16). 

Beyinde dopaminden zengin başlıca alan SN’dır. Dopamin, nöronlarda ve adrenal 

medullada sentezlenir. Sentezi L-dopa, L-tirozin, L-fenilalanin aminoasitleri kullanılarak 

gerçekleştirilir. Dopamin, norepinefrin ve epinefrin sentezinde yer almaktadır. 
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Şekil 1. Dopaminin Yapısı ve sentezi 

 

Dopamin; sentezlendikten sonra, veziküler monoamin taşıyıcısı 2 (VMAT2) ile nöron 

sitozolünden sinaptik veziküllere taşınır. Sinaptik aralığa salındıktan sonra, postsinaptik 

dopamin reseptörlerine bağlanır. Dopamin ayrıca presinaptik reseptörlere de bağlanarak 

uyarıcı veya inhibitör etki gösterebilir. Dopamin sinaptik aralıkta etkisini gösterdikten 

sonra dopamine yüksek afinitesi olan dopamin taşıyıcısı (DAT) ve daha düşük afinitesi 

olan plazma zarı monoamin taşıyıcısı ile presinaptik nörona geri alınır ve VMAT2 ile 

tekrar veziküllere taşınır.  

Dopamin aktif olmayan metabolitlerine iki enzim tarafından parçalanır. Bu enzimler MAO-

B ve KOMT’dur (17). 
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                                            Şekil 2. Dopamin Yıkımı  

 

Homovalinik asit ve 3-metoksi-4-hidroksifenil etanol idrarla atılırlar. Ayrıca KOMT 

dopamini direkt olarak 3-metoksitiramine metabolize eder, 3-metoksitiramin (3-MT) de 

MAO tarafından homovalinik aside metabolize olup idrarla atılır (Şekil 3) (18). 

 

 

                                  DOPAC:3-4 Dihidroksi fenil asetik asit 

                                   Şekil 3. Dopamin Yıkım Ürünleri 
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Dopaminin etkisi dopamin reseptörleri üzerinden ortaya çıkar. D1-5 olmak üzere 5 tip 

dopamin reseptörü vardır. D1 ve D5 reseptörleri cAMP üstünden uyarıcı etki gösterirken; 

D2, D3, D4 ise cAMP üstünden inhibitör etki göstermektedir (19). 

Dopamin, santral sinir sisteminde hareket oluşumunda etkili alanlar ile duygu ve 

motivasyondan sorumlu alanlarda, hipofizde prolaktinin salınımında ve beyin tabanındaki 

kusma merkezinde görev almaktadır. Ayrıca vücutta dopamin, kalp hızının, kan 

basıncının ve böbrek fonksiyonlarının kontrolünde de önemlidir (20).  

İstemli hareketlerden sorumlu dopaminerjik nöronların çoğu anatomik olarak bazal 

gangliya içinde SN’da bulunur. Bazal gangliyayı SN, striatum, globus pallidus ve 

subtalamik çekirdek oluşturur. Substansiya nigra anatomik olarak ikiye ayrılır; Pars 

kompakta ve pars retikulata. Dopaminerjik nöronlar pars kompakta bölümünde bulunur. 

Buradaki dopaminerjik nöronlar nöromelanin pigmenti içerirler. SN’da nöronlar striatuma 

uzanarak nigrostriatal yolağı oluştururlar. Parkinson hastalığında etkilenen bu yolaktır 

(21). 

Striatumdan D1 ve D2 reseptörleri aracılığı ile sırayla direkt ve indirekt yolaklar çıkar, 

direkt yolak uyarıcı özellikteyken, indirekt yolak inhibe edici özelliktedir (Şekil 4)( 22). 

 İdiopatik Parkinson hastalığında SN’daki nöronların hasarına bağlı direkt yolun aktivitesi 

azalırken, indirekt yolakta inhibitör aktivitede artma olur. Sonuçta talamustan çıkan, motor 

korteksi uyaran aktiviteler azalır, bu durum bradikinezi ve diğer parkinsonizm 

semptomları ile sonuçlanır. 
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                                 Şekil 4. Bazal Gangliyadaki Yapılar ve İlişkileri 

 

İdiopatik Parkinson hastalığında görülen patolojik değişiklikler; substansiya nigra pars 

kompaktadaki melanin içeren dopaminerjik hücrelerin kaybı yanısıra, kalan hücrelerin 

içinde de Lewy cisimciği olarak adlandırılan, ağırlıklı olarak ubiquitin denen bir protein 

içeren küresel inklüzyon cisimcikleri tespit edilmiştir (23,24). Hastalığa özgü klinik 

belirtilerin ortaya çıkması için dopaminerjik hücre kaybının yaklaşık olarak % 70-80 

oranında gerçekleşmesi gereklidir. Bu patolojik değişiklikler sadece substansiya nigra ile 

sınırlı değildir. Başta serebral korteks, bazal ganglionlar, talamus, okulomotor nükleus, 

lokus seruleus ve vagusun dorsal motor nükleusu olmak üzere, tüm beyin ve beyin 

sapında yaygın nöron kaybı tespit edilmiştir. Kortikostriatal sistemin organizasyonu; 

prefrontal, limbik, okulomotor ve motor kortikal alanların, bazal gaglion ve ventral talamik 
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nükleusların analog kortikal alanları ile paralel devreleri aracılığı ile olmaktadır. Bu 

yollardaki fonksiyonel integrasyon, striatal dopaminerjik reseptörlerdeki nöromodülasyon 

vasıtasıyla gerçekleşmektedir. Parkinson hastalığında, dorsal striatal dopamin 

azalmasına bağlı olarak bu modülasyon bozulmuştur. Sonuç olarak; motor korteks 

üzerindeki glutaminerjik uyarım inhibe olur ve buna bağlı olarak istemli hareketlerde 

azalma meydana gelir. Putamendeki dopamin kaybı derecesi tam olmayan bir şekilde 

bradikinezinin şiddeti ile korelasyon göstermektedir. Hastalık ilerledikçe kognisyon, duyu 

ve motivasyon bozuklukları motor problemi daha da belirginleştirmektedir (25). 

Ventrolateral nigral dopaminerjik hücrelerdeki belirgin dejenerasyonun aksine, ventral 

tegmental alanda daha az miktarda dopaminerjik nöron kaybı olmaktadır. Mezolimbik 

sistem özellikle yeme ve cinsel davranışları düzenlemektedir (26,27). 

Her ne kadar Parkinson hastalığı, motor anormalliklerin ön planda olduğu bir 

nörodejeneratif hastalık olarak bilinse de, davranış anormallikleri ve kognitif bozukluklar 

da Parkinson hastalığının ileri evrelerinde sık görülen klinik bulgulardır. Parkinson 

hastalarında MOS’ların gelişiminde birçok faktör rol oynamaktadır. Bunlardan bazıları: 

hastalıkla ilişkili altta yatan nörodejeneratif süreç, fiziksel hastalığa karşı gelişen psikolojik 

reaksiyon ve ilaçların yan etkileridir (28,29). İPH, diğer tüm dejeneratif ve semptomatik 

parkinsonizm tabloları içinde en sık görülenidir (30).  

Parkinsonizm sınıflandırması Tablo 1 de ayrıntılı bir şekilde gösterilmiştir (31). 

Tablo 1. Parkinsonizm Sınıflaması  

I. Primer (İdiyopatik) Parkinsonizm  

a. Parkinson Hastalığı  

b. Jüvenil Parkinsonizm  

II. Sekonder (Edinsel, semptomatik) Parkinsonizm  

a. Enfeksiyöz: Postensefalitik, yavaş virüs enfeksiyonu, AIDS  

b. İlaçlar: Dopamin reseptör blokerleri (Antipsikotikler, antiemetikler), lityum, 

rezerpin, tetrabenazin, alfa metil dopa,  

c. Toksinler: metanol, etanol, MPTP, CO, Mn, Hg, CS2 

d. Vasküler: Binswanger Hastalığı, Multienfarkt demans,  

e. Travma: Boksör ensefalopatisi  
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f. Hipoksi     

g. Hemiparkinsonizm-hemiatrofi        

h. Metabolik: Hipotiroidi, Paratiroid hastalıkları, Hepatoserebral dejenerasyon  

i. Diğer: Normal basınçlı hidrosefali, Beyin tümörleri,  

 

III. Heredodejeneratif Parkinsonizm  

a. Huntington Hastalığı  

b. Wilson Hastalığı 

c. Periferik nöropatili ailesel parkinsonizm   

d. Familyal Bazal Gangliyon kalsifikasyonu (Fahr Hastalığı) 

e. Machodo-Joseph Hastalığı   

f. Pantotenat kinaza eşlik eden nörodejenerasyon (Haller Vorden- Spatz 

Hastalığı)  

g. Familyal Olivopontoserebellar atrofi  

h. Striatal nekrozlu mitokondrial sitopatiler  

i. Nöroakantositozis  

j. Seroid-lipofuksinoz  

k. Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastalığı  

l. Lubag (Filipino X‟e bağlı distoni ve parkinsonizm tablosu)  

 

IV. Parkinson Plus Sendromlar  

a. Progresif supranükleer paralizi (PSP)  

b. Kortiko bazal gangliyonik dejenerasyon (KBGD)  

c. Multisistem Atrofiler (MSA)  

d. Parkinsonizm-primer demans kompleksi  

e. Progresif pallidal atrofi-pallidonigral dejenerasyon  

f. Pallidopiramidal hastalık 

g. Striatonigral dejenerasyon (SND/MSA-P)  

h. Sporadik olivopontoserebellar atrofi (OPCA/MSA-C)  

i. Guam‟ ın Parkinsonizm-Demans-ALS kompleksi (PDACG)  
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2.3. Parkinson Hastalığının Epidemiyolojisi 

İdiopatik Parkinson Hastalığı, tipik olarak orta ve ileri yaşın hastalığı olup, ortalama 

50-60 yaşlarında başlayıp, yaklaşık 10-20 yıllık bir süreçte ilerlemektedir (32,33). 

Hastaların %5’inde hastalık 40 yaşından önce başlamakta ve bu tablo erken 

başlangıçlı Parkinson Hastalığı olarak tanımlanmaktadır. Yirmi yaşından önce 

başlayan hastalık ise Juvenil Parkinsonizm adıyla isimlendirilir. Yapılan çalışmalarda 

hastalığın insidansı yaklaşık olarak yılda 8/100,000 ile 18,6/100,000 arasında tespit 

edilmiştir (34). Avrupa yapılan bir çalışmada, İPH sıklığı 65 yaş üstü kişilerde %1,6 

iken, 85 yaş üstünde %3,5 bulunmuştur (35). 

 

                              Şekil 5. Parkinson Hastalığı Epidemiyolojisi 

 

 İPH insidansı erkeklerde kadınlara göre daha yüksektir (36). Bu durumun, kadın 

cinsiyet hormonlarının etkileri ve Y kromozomu üstünde bulunan cinsiyet belirleyici 

gen “Sex-determining region Y” ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Bu genin SN’da 

bulunan sinir hücrelerinde yetersiz ekspresyonu sonucunda tirozin hidroksilaz 

aktivitesi azalır ve bu durum dopamin sentezinde azalma ile neticelenir (37). 

Metodolojik olarak birbirinden farklı sadece birkaç çalışmada İPH-ırk ilişkisi 

araştırılmıştır. Çalışmalarda İPH, siyah ırkta ve Asya ırkında, beyaz ırka göre daha az 

oranda tespit edilmiştir. Ancak veriler tartışmalıdır ve bu farkın gerçek bir farktan 
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ziyade, çalışmalar arasındaki farklardan kaynaklandığı düşünülmektedir (38). 

Sigara kullanımı İPH’na ilişkin risk faktörlerinin en çok araştırılanıdır. Birçok 

epidemiyolojik çalışmada sigara kullanımının İPH riskini azalttığı gözlemlenmiştir. Bu 

çalışmalar arasında prospektif kohort çalışmalar da bulunmaktadır (39,40). Sigaranın 

nöron koruyucu etkisinin nikotin üzerinden olduğu kabul edilmektedir (41).  

Alkol kullanımı ile İPH arasındaki ilişkiyi araştıran vaka kontrol çalışmaları ve 

prospektif çalışmalar da bulunmaktadır. Alkol kullanımı, bazı çalışmalarda İPH riskini 

azaltsa da, bazı çalışmalarda bu ilişki net değildir (42,43,44).  

Vaka kontrol ve uzun dönem takip çalışmalarında İPH ve kahve tüketimi arasında 

ilişki araştırılmıştır (45,46). Bu ilişkinin nedeni kahvenin kafein içeriğinden 

kaynaklanmaktadır. Kafein adenozin A2 reseptör inhibitörüdür ve yapılan bir hayvan 

çalışmasında motor semptomları düzelttiği saptanmıştır (47). 

Pestisid ve herbisidler zararlı organizmaları veya bitkileri öldürmek için kullanılan bazı 

kimyasal maddelerdir. Yapılan çalışmalarda; pestisidler, herbisidler, kuyu suyu 

kullanma, tarımla uğraşma, şehir dışında yaşama gibi bu kimyasallara maruz 

kalmaya risk oluşturacak durumlar ile İPH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edilmiştir (48). Hayvan çalışmalarında, bu kimyasalların mitokondride görevli 

NADPH-ubikinon redüktaz (kompleks I) enzimini inhibe ettiği ve dopaminerjik nöron 

miktarında azalmaya neden olduğu bulunmuştur. Parkinson hastalığında kompleks I 

yetersizliğinin saptanması da bu kimyasallarla İPH arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymaktadır (49). 

Manganez, bakır, kurşun, amalgam, alimünyum ve çinko gibi metaller SN’da birikirler 

ve oksidatif strese neden olurlar. Bu nedenle İPH riskini arttırabilecekleri 

düşünülmüşse de bu konuda hala yeterli epidemiyolojik veri bulunmamaktadır (50).  

Homosistein, nöronlar üstünde toksik etkileri olan bir moleküldür. Homosistein 

seviyesini etkileyen besinler (vitamin B6, vitamin B12, folik asit) ile İPH arasında ki 

ilişkiyi araştıran Rotterdam çalışmasında; yüksek seviyede vitamin B6 alımı ile PH 

riskinin azaldığı görülürken, vitamin B12 ve folik asit ile böyle bir ilişki 

gösterilememiştir (51). 

Anti-oksidanların da İPH üstüne etkileri araştırılmıştır. Vitamin C ile yapılan 

çalışmalarda, bu konuda, herhangi bir veri gözlemlenmemiştir (52,53). Vitamin E ile 
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yapılan vaka kontrol çalışmalarında, vitamin E’nin İPH riskini azalttığı gösterilmesine 

rağmen bu etki prospektif çalışmalarda ispatlanamamıştır (54,55).  

Parkinson hastalığı vakalarının SN’sında artmış demir seviyeleri bulunmuştur (56). 

Demirin; serbest radikal oluşumunu tetiklediği bilinmektedir. İki vaka kontrol 

çalışmasında İPH ile demir alımı arasında pozitif bir ilişki saptanırken (57,58), farklı 

iki vaka kontrol çalışmasında ise bu ilişki gösterilememiştir (59,60).  

Parkinson hastalığının erkeklerde sık görülmesi nedeniyle kadın cinsiyet 

hormonlarının nöron koruyucu etkileri olabileceği düşünülmüştür. Östrojenin, anti-

oksidan özellikleri ile İPH üzerinde olumlu etkileri olduğu kabul edilmektedir (61). 

Küçük bir çalışmada İPH olan kadınlarda östrojen kullanımının motor semptomlarda 

düzelme sağladığı gözlemlenmiştir (62).  

Parkinson hastalığı patogenezinde, inflamasyon önemli yer tutmaktadır. Bu nedenle 

non-steroid yapıda anti-inflamatuvar ilaçların İPH riskini azaltabileceği düşünülmüş 

fakat yapılan meta-analizlerde aspirinin İPH riskini azaltmadığı görülmüştür (63,64). 

Diğer non-steroid yapıda anti-inflamatuvar ilaçların (NSAİİ) özellikle de ibuprofenin, 

İPH riskini azalttığı saptanmıştır (64,65). 

Vücut kitle indeksinin 23’ten büyük olmasının İPH riskini arttırdığı kabul edilmektedir 

(66). Vaka kontrol çalışmalarında İPH ile yüksek kalori alımı arasında ilişki 

bulunmuştur (67,68), ancak bu ilişki prospektif çalışmalarda ispatlanamamıştır (69). 

Yağ içeriği yüksek diyetler lipit peroksidasyonu sonucu serbest oksijen radikallerini 

arttırarak İPH riskini arttırabilmektedir (70). Bazı vaka kontrol çalışmalarında İPH olan 

kişilerin yüksek yağ içeren besinler tükettiği tespit edilmiştir (71,72) . Ancak prospektif 

çalışmalarda bu ilişki gösterilememiş, hatta bazı çalışmalarda İPH riskini azalttığı 

bulunmuştur (73,74) . 

Parkinson hastalığı riskini azaltan veya artıran diğer faktörlerden kısaca 

bahsedersek, çalışmalarda egzersizin İPH riskini azalttığı tespit edilmiştir (75,76). 

Toplum temelli bir vaka kontrol çalışmasında yüksek eğitim seviyesinin İPH riski ile 

ilişkili olduğu bulunmuş, ancak bu çalışma metodolojik açıdan yetersiz olarak 

değerlendirilmiştir (77). Depresyon ve anksiyetenin İPH için risk faktörü olduğunu 

gösteren çalışmalar da bulunmaktadir (78). Bazı vaka kontrol çalışmalarında kafa 

travması ile İPH arasında ilişki gösterilmiştir (79). 
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Tablo 2 . Parkinson Hastalığından Koruyucu Faktörler ve Risk Faktörleri 

Koruyucu Faktörler  Risk Faktörleri  

Sigara kullanımı  Pestisid ve herbisidler  

Kahve tüketimi  Ağır Metaller  

Östrojen  Homosistein  

NSAİİ  Kafa travması  

Egzersiz  Anksiyete ve depresyon  

Anti-oksidanlar  Yüksek eğitim seviyesi  

Alkol alımı  Kuyu suyu kullanımı  

Doymamış yağ asitleri  Köy yaşamı  

 Yağlardan zengin beslenme ve 

obezite  

 Yüksek demir alımı  

NSAİİ: Non-streoid anti-inflamatuvar ilaçlar 

 

2.4. İdiyopatik Parkinson Hastalığı’nın Klinik Özellikleri  

İdiopatik Parkinson hastalığı, genel olarak motor sistem hastalığı olarak ele 

alınmaktaysa da, günümüzde motor ve motor olmayan bulgular ile daha çok 

kompleks bir sendrom olarak kabul edilmektedir.  

2.4.1. Motor Bulgular  

Parkinson Hastalığı’nın kardinal klinik bulguları tremor, bradikinezi, rijidite ve postural 

instabilitedir (80). Hastalığın başlangıcı genel olarak sinsidir. Belirtiler başlangıçta tek 

taraflı veya asimetriktir, zamanla vücudun diğer yarısında da bulgular ortaya çıkar.  

Tremor: İdiyopatik Parkinson Hastalığı’nın en iyi tanımlanan ve en özgül bulgusudur. 
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Hastaların %50-75’inde ilk ortaya çıkan belirti tremordur. Hastalığın seyri içerisinde 

tremor saptanma sıklığı %85’e varmaktadır (81). Tremor, tipik olarak istirahatte 

ortaya çıkar, fakat postural tremor da eşlik edebilir. Postural tremordan ayırt edici 

özelliği, tremorun ortaya çıkmasında latent evrenin bulunmasıdır. 

İPH’da klasik 4-6 Hz istirahat tremoru gözlenir. Tremor sıklıkla uykuda kaybolur 

(82,83). İPH’da tremor, sıklıkla başparmak ve işaret parmağının birbirine ritmik 

sürtmesi şeklinde olup para sayma tremoru olarak da adlandırılır. Yıllar içerisinde 

tremor proksimale doğru yayılır ve ilerleyen zamanlarda aynı taraf bacak ve karşı 

tarafta ki ekstremitelerde de ortaya çıkabilir. Alt ekstremitelerde tremor, hasta yatar 

veya oturur pozisyonda iken ortaya çıkar ve pedala basar tarzdadır. Tremor diğer 

kardinal belirtilere göre daha yavaş progresyon gösterir. Soğuk hava veya stresli 

durumlarda tremor artabilmektedir (84). Tremor en sık ellerde görülmekle beraber, 

bazen de ayaklar, dil, çene ya da dudakta da görülebilir.  

Rijidite: İPH'da rijidite görülme sıklığı %89-99 arasında değişmektedir (85). İPH'da 

tanı koydurucu bulgulardan biri olan rijidite; bir ekstremitenin her yöne pasif hareketi 

sırasında algılanan direnç artışı olarak kabul edilmektedir (86). Ekstremitenin kas 

tonusu hem agonist hemde antagonist kaslarda artmıştır (85). Karşılaşılan direnç, 

hareketin genliği ve hızı ile değişmez. Hipertoni muayenesinde basamaklı gevşeme 

hissi dişli çark bulgusu olarak tanımlanır. Bu bulgu hipertoninin üzerine eklenen ve 

gözle görülemeyecek derecede hafif olabilen tremor ile ilişkilidir. Karşı ekstremitenin 

kuvvetle aktive edilmesi esnasında rijidite artış göstermektedir (86). Rijidite sıklıkla el 

bileklerinde bulunur. Bunun yanında boyun, omuz, kalça ve ayak bileği eklemleri 

çevresinde de saptanabilir. Rijiditenin derecesi de değişkendir ve genellikle diğer 

bulgular gibi tek taraflı başlar, daha sonra karşı tarafa yayılım gösterir (87). 

Bradikinezi: Bazal gangliya bozukluklarında görülen ana bulgudur. Hareketi 

planlama, başlatma ve devam ettirme ile sıralı motor işlevleri yerine getirmekte 

zorlukla kliniğe yansımaktadır. Parkinson hastalığında görülen en belirgin 

semptomdur. Hastalığın erken dönemlerinde hareket amplitüdünde azalma 

(hipokinezi) söz konusu iken, ilerleyen zamanlarda bradikinezi tabloya eklenir. 

Başlangıçta sadece distal kaslar ile kısıtlı olan bu bulgu (mikrografi, parmak 

hareketlerinde kısıtlılık), zamanla tüm kas gruplarını etkiler. Bradikineziye bağlı 

ortaya çıkan diğer bulgular; monoton ve hipofonik konuşma (parkinsoniyen dizartri), 
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spontan hareketlerde yavaşlama, hipomimi (maske yüz), yutma zorluğu, yatakta 

pozisyon değiştirmede zorluk, göz kırpma sayısı ve yürürken kol salınımının azalması 

şeklindedir (88). Bradikinezi muayenesi yaparken, hastadan, elleri ile hızlı tekrarlayan 

hareketler yapması istenir, bu sırada hareketin frekans ve amplitüdünde düşme 

gözlemlenir. Alt ekstremitede ise hastadan topuğunu ardışık ve hızlı bir şekilde yere 

vurması istenir. Alt ekstremite bradikinezisine bağlı olarak, yürüyüş küçük adımlarla 

ve yavaştır, ayrıca hasta yürürken bir bacak geride kalabilir veya sürüklenebilir. 

Hastalar, özellikle oturdukları yerden kalkarken zorlanmaktadırlar (88). Bradikinezi, 

dopamin yetmezliğinin şiddeti ile en iyi korelasyon gösteren Parkinson semptomu 

olarak kabul edilmektedir (89).  

Postural instabilite: Postural instabilite, ayaktayken normalde otomatik olarak 

devreye giren, alınan vücut pozisyonunun devamını sağlayan postural reflekslerin 

kaybı sonucu ortaya çıkan denge bozukluğudur. Sıklıkla hastalığın geç evrelerinde 

ortaya çıkmaktadır. Parkinson hastalığının en az spesifik ancak en fazla özürlülük 

yaratan temel bulgusu olarak kabul edilmektedir (90). Parkinson hastalarında görülen 

düşmelerin en sık nedenlerinden biridir. Postural instabilitesi olan olgularda, özellikle 

gövdede fleksiyon postürü varlığında, giderek hızlanan bir yürüyüş ortaya çıkar. 

Hastalar düşmemek için ağırlık merkezini yakalamaya çalışır şekilde yürür ve 

durmakta genellikle güçlük çeker (festination) (91). Parkinson hastalığında, 

dopaminerjik tedaviye en dirençli semptomdur (92).  

Donma: İPH’da en fazla özürlülüğe neden olan ve motor bloklar olarak da adlandırılan 

donma fenomeni, genellikle 10 sn’den daha kısa süreli bir akinezi durumudur. Çoğunlukla 

alt ekstremiteler etkilenmesine rağmen, üst ekstremiteler ve göz kapaklarında da 

görülebilmektedir  (93). Donma, tipik olarak yürüme başlatılırken, dönerken veya dar 

geçitlerde yürürken, bir hedefe ulaşırken aniden ayağı hareket ettirememe ile kliniğe 

yansır. Donma fenomeni, hastalığın erken döneminde ortaya çıktığında ya da baskın 

belirti olduğunda İPH dışı bir tanı düşünülmelidir. Donmanın ön planda olduğu klinik 

durumlar arasında; progresif supranükleer palsi, multisistem atrofi ve parkinsonizm yer 

alır (94-97). 
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2.5.Parkinson Hastalığında Motor Olmayan Semptomlar 

Parkinson hastalığı seyri boyunca vakaların %90’ından fazlasında en az bir tane MOS 

ortaya çıkmaktadır (98). Parkinson hastalığı seyrinde sadece dopaminerjik nöronlar 

etkilenmez, glutamerjik, kolinerjik, serotonerjik ve adrenerjik nöronlarda etkilenmektedir 

(99). Braak evrelemesine göre SN etkilenmeden önce etkilenen diğer beyin yapılarına 

bağlı olarak REM uykusu davranış bozukluğu (RDB), koku algı bozukluğu, depresyon ve 

kronik konstipasyon gibi bazı motor olmayan semptomlar, motor semptomlardan daha 

önce ortaya çıkabilmektedir ve bu bulguların varlığı, ileride İPH gelişme riskinin 

göstergesi olabilir (100). 

Ek olarak, motor belirtilerin tedavilerinde kullanılan ilaçların yan etkileri de MOS’a neden 

olmaktadır. İdiopatik Parkinson hastalığında MOS aşağıdaki başlıklar altına toplanabilir.  

 

 Nöropsikiyatrik ve kognitif bozukluklar  

 Duyusal bozukluklar  

 Uyku bozuklukları  

 Otonomik disfonksiyon  

 

Tablo 3. Parkinson Hastalığında Motor Olmayan Semptomların özeti 

Nöropsikiyatrik 

Semptomlar 

 

   Duyusal Semptomlar  Diğer 

 Depresyon, apati, 

demans 

 Demans, obsesif-

kompülsif 

bozukluklar 

 Delüzyon, 

anksiyete, 

halüsinasyonlar 

 Ağrı, parestezi 

 Koku algı 

bozukluğu 

 Halsizlik 

 Diplopi 

 Hiperventilasyon/hipovent

ilasyon 

 Bulanık görme 

 Kilo verme 

 Ciltte yağlanma 
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Uyku Bozuklukları 

 Uykusuzluk 

 Gün içi aşırı uyku 

hali 

 Kabuslar 

 Huzursuz bacak 

sendromu 

 REM uykusu 

davranış 

bozukluğu 

 

 

 

Otonomik Fonksiyon 

Bozukluğu 

 Kardiyovasküler 

otonomik 

disfonksiyon 

 Üriner sistem 

bozuklukları 

 Seksüel 

disfonksiyon 

 Konstipasyon, 

Gastroparezi 

 Siyalore 

 Aşırı terleme 

 

Nöropsikiyatrik bozukluklar: İPH’da hem erken hem de geç evrede ortaya çıkabilmekte 

ve (101) hastanın yaşam kalitesinde bozulmaya, işlevselliğinde azalmaya neden 

olmaktadır. Hastaların yaklaşık %40’ında depresyon görülebilmektedir. Depresyonla 

beraber anksiyete bozuklukları da sıktır. Depresyon ve anksiyete bozuklukları motor 

semptomların şiddetinden, hastalık süresinden ve dopaminerjik tedaviden bağımsız 

olarak ortaya çıkar (102). Depresyonun tedavisinde sıklıkla anti-depresanlar 

kullanılmakla birlikte dopamin agonistlerinden (DA) pramipeksolün de anti-depresan 

etkiye sahip olduğu tespit edilmiştir (103). Depresyon tedavisinde, selektif serotonin geri 

alım inhibitörleri kullanılırken dikkatli olunmalıdır, çünkü semptomlarda artışa ve MAO-B 

inhibitörü olan selejilin ile birlikte kullanıldıklarında serotonin sendromu oluşumuna neden 

olabilirler (104,105).  

Halüsinasyonlar, İPH’da sık görülen diğer bir nöropsikiyatrik bozukluktur ve en sık görsel 

halüsinasyonlar ortaya çıkar. İleri evre Parkinson hastalarında yaklaşık %40 oranında 

görülebilirler. Bazı hastalarda şüpheci karakterde delüzyonlar da ortaya çıkmaktadır 

(106). Halüsinasyonlar dopaminerjik tedavi ile ilişkili de olabilir. Ancak bu durumda bütün 

anti-parkinson ilaçları kesmek mümkün değildir. Etkinliği en az olan sıklıkla anti-kolinerjik 

ilaçlardan başlanır ve sırayla amantadin, COMT inhibitörleri ve DA’nın dozları azaltılır 
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veya kesilir. Düşük dozlarda klozapin veya ketiapin gibi anti-psikotikler de tedavide 

kullanılabilmektedir (107,108). 

Demans, İPH’nın yaklaşık %25 ile %40’ında ve genelde geç dönemde ortaya 

çıkmaktadır. İPH olanlarda sağlıklı kişilere göre demans riski 1,7 ile 5,9 kat daha fazladır. 

Demans gelişiminde etkili olan faktörler, geç başlangıç yaşı, uzun süreli ve şiddetli 

hastalık, apoprotein E genotipidir (109). Görüntüleme yöntemleri ile İPH ve demansı olan 

hastalarda, demansı olmayanlara göre belirgin beyin atrofisi tespit edilmiştir (110). 

Parkinson hastalığı demansında klinik olarak; yürütücü işlev bozukluğu, dikkat kaybı, 

bellek bozukluğu, görsel-uzaysal işlev bozukluğu, karmaşık cümleleri anlamada bozulma, 

konuşma akıcılığında yavaşlama ve eşlik eden davranış bozuklukları görülmektedir. 

Parkinson hastalığı demansı tedavisinde asetilkolinesteraz inhibitörlerinin yararlı olduğu 

bildirilmiştir (111). 

Duyusal bozukluklar, hastaların yaklaşık %40-50’sinde ortaya çıkmakta ve genelde 

vucudun bir çok bölgesinde ağrı, yanma, karıncalanma şeklinde şikayetlere yol 

açmaktadır (112,113). İPH’da koku algı bozukluğu sık karşılaşılan bir tablodur. Genelde 

hastalar koku bozukluğunu fark etmezler ve yapılan testlerle ortaya çıkar (114). Koku 

duyu bozukluğunun İPH’nın gelişimden yıllar önce ortaya çıkabileceği bu nedenle İPH 

gelişimi için güçlü bir risk faktörü olduğu ve İPH erken tanısı ve ayırıcı tanısında da 

kullanılabileceği düşünülmektedir (115). Toksinlere bağlı parkinsonizm ve vasküler 

parkinsonizm vakalarında koku duyu bozukluğu saptanmamaktadır. 

Uyku bozuklukları hastalığın seyrinde görülebileceği gibi İPH’da kullanılan ilaçlar ile 

ilişkili olarak da ortaya çıkabilmektedir. Parkinson hastalarının yaklaşık %71-98’sinde 

uykuya dalma zorluğu ve geceleri sık sık uyku bölünmesi gibi problemler görülebilir. Bu 

durumun nedenleri noktüri, kabuslar, kramplar, yatak içinde pozisyon değiştirmede 

zorluk, ağrı ve tremordur (116). Dopaminerjik tedavi düzenlenmesi çoğu zaman sorunu 

çözmede yeterli olur (L-dopa’ya bağlı ise gece L-dopa’nın alınmaması, selejilinin gece 

alınmaması vb.) (117). 

REM uykusu davranış bozukluğu (RDB); REM uykusunda hipotoninin olmaması ve buna 

bağlı olarak, rüyaları yaşama, şiddetli ekstremite hareketleri, sıçrama ve konuşma 

şeklindedir. Parkinson hastalarında yaklaşık %15-%47 oranında ortaya çıkar ve 

hastalığın her evresinde görülebilmektedir. Bu durum hasta ve aile fertleri için sıkıntı 

yaratabilmektedir (118). RDB olan kişilerin yaklaşık üçte birinde ilerleyen yıllarda İPH 

gelişebilmektedir (119). Tedavide sıklıkla klonazepam kullanılır (118).  
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Parkinson hastalarında gün içinde aşırı uyku hali, %33-%76 oranında tespit edilmiştir ve 

erkeklerde daha sıktır (120,121). Bu durum sıklıkla; uykusuzluk, demans ve dopaminerjik 

tedavi ile ilişkilidir (122,123). Bu hastalarda öncelikle uykusuzluk tedavi edilmelidir. 

Tedavide modafinil, metilfenidat veya kahve tüketimi de kullanılabilmektedir (124,125). 

Parkinson hastalığında huzursuz bacak sendromu (HBS) da sık görülür. HBS, 

ekstremitelerde (özellikle bacaklarda) hoş olmayan ve dizestezi ile karakterize bir 

sendromdur. Bu hoş olmayan ve rahatsızlık verici hisse karşı şiddetli hareket etme 

ihtiyacı vardır. Semptomlar çoğunlukla akşam saatlerinde ve istirahat halinde iken olur ve 

kişi hareket ettiğinde bu anormal duyumun ortadan kalkması tipik, tanı koyduran özelliktir. 

Şiddetli olduğunda uyku bozukluğuna neden olabilir (126). Bu duruma sıklıkla hastalığın 

kendisinden çok, anti-parkinson ilaçlar veya demir eksikliğinin neden olduğu 

düşünülmektedir (127,128). Demir eksikliği olan hastalar demir tedavisinden fayda görür. 

Ayrıca, dopaminerjik tedavi de semptomların giderilmesinde yarar sağlamaktadır (129).  

Otonomik disfonksiyon İPH’da ciddi mortalite ve morbidite nedeni olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Genelde hastalığın ileri evrelerinde görülebileceği gibi erken evrelerinde de 

görülebilmektedir. Ayrıca anti-parkinson ilaçlar da otonomik disfonksiyona neden olabilir 

(130).  

Konstipasyon, otonomik disfonksiyona bağlı en sık semptomdur ve %70-%80 oranında 

görülebilmektedir. Lewy cisimcik patolojisi; gastrointestinal sistemdeki Meissner ve 

Auerbach parasemptatik sinir sistemi ağlarını da etkiler (130). Buna bağlı olarak 

gastrointestinal motilitede azalma olur (131).  

Konstipasyon, motor semptomlar ortaya çıkmadan yıllar önce ortaya çıkabilmekte ve PH 

için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (132). Bu hastalarda Parkinson tedavisine ek 

olarak, anti-kolinerjiklerin azaltılması ya da kesilmesi, egzersiz, lifli besinlerden zengin 

gıda alınması, günlük sıvı tüketiminin artırılması önerilmektedir (133). Dirençli vakalarda 

laksatifler kullanılmaktadır.  

Gastroparezi hastalığın tedavisiyle ilişkili ya da otonomik fonksiyon bozukluğu sonucunda 

ortaya çıkar. Gastroparezili hastalar, genelde bulantı ve şişkinlik hissinden yakınır ve bu 

durum L-dopa’nın dolaşıma geçmesini geciktirerek, gecikmiş L-dopa yanıtına neden 

olabilir. Tedavide domperidon kullanılmaktadır (134).  

Cinsel fonksiyon bozuklukları da otonomik disfonksiyonun bir sonucu olarak ortaya 

çıkmakta ve hayat kalitesini önemli derecede etkilemektedir. Parkinson hastalığı olan 
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erkeklerin %40’ında, kadınların ise %70’inde libido değişiklikleri görülür. Bu hastalarda 

altta yatan depresyon ve anksiyete araştırılmalıdır. Kadınlarda orgazm güçlüğü ve vajinal 

kuruluk, erkeklerde ereksiyon güçlüğü görülebilir. Tedavide dopaminerjik ilaçlar ve 

sildenafil önerilmektedir. Bazı hastalarda ise hiperseksüalite görülmektedir. 

Hiperseksüalite, genelde parkinson ilaçları veya cerrahisi ile ilişkili olarak ortaya 

çıkmaktadır (130).  

İPH hastalarında normal kişilere göre terleme artmıştır. Terleme, hastalığın şiddeti ile 

ilişkilidir, ayrıca yetersiz dopaminerjik tedavi alanlarda terleme daha şiddetli olarak 

görülür (135). Tedavide dopaminerjik tedavinin düzenlemesi ve beta blokerler 

(propranolol) yararlı olabilmektedir. Fokal olan aşırı terlemede botulinum toksin 

enjeksiyonunun yararlı olduğu bildirilmiştir (136). 

Üriner sistem bozuklukları hastaların %71’inde görülmektedir (137). Hastalarda, sık idrara 

çıkma, sıkışma hissi ve sıkışma tipi (urgency) üriner inkontinans gibi şikayetlerle bulgu 

vermektedir. Bu hastalarda yapılan ürodinamik değerlendirmede; azalmış mesane 

kapasitesi, istemsiz detrusor kasılması ve aşırı aktivitesi görülmektedir (138). Üriner 

sistem otonomik bozuklukları İPH’nın sık görülen belirtilerinden ise de erkek hastalarda 

prostat ile ilgili nedenler de araştırılmalıdır. Aşırı aktif mesane tedavisinde anti-

kolinerjikler verilebilmektedir (130).  

Siyalore, salyanın ağızdan akmasıdır ve ilerleyen yıllarda Parkinson hastalarının 

%80‘inde görülmektedir. Yutma zorluğu veya başın öne doğru pozisyonu da siyaloreye 

neden olabilmektedir. Siyalore tedavisinde anti-kolinerjik ilaçların etkinliği 

gösterilmemiştir. Parotis bezinin denervasyonu veya tükürük bezlerinin çıkarılması gibi 

cerrahilerde geri dönüşümsüz yan etkilere neden olmaktadır. Bu hastalar botulinum 

toksin tedavisinden fayda görmektedir (130). 

Dopamin disregülasyon sendromu, dopaminin yüksek ve uygunsuz dozlarda kullanılması 

sonucu görülür ve şiddetli diskinezi, siklik ruhsal bozukluklar (hipomani veya manik 

psikoz), sosyal ve mesleksel iş görme bozukluğu şeklinde kendini gösterir (139). Dürtü 

kontrol bozukluğu hastalığın ilerlemesi ve antiparkinson ilaçların artması ile ortaya çıkan 

ve karşı konulması zor para harcama, cinsel istek veya kumar oynama isteği gibi zarar 

verici davranışlarla kliniğe yansımaktadır. 
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2.6.Parkinson Hastalığında Ayırıcı Tanı  

Parkinsonizmin tanı yelpazesi çok geniş olduğundan, İPH’nın ayırıcı tanısı oldukça 

zordur. Ayrıca İPH’da görülen bazı semptomlar yaşlanma, diyabet ve kanser gibi 

komorbid durumlarda da ortaya çıkabilmektedir. Parkinson plus sendromları (kortikobazal 

dejenerasyon, multi sistem atrofi (MSA), LC’li demans, progresif supranükleer palsi, 

esansiyel tremor, ilaca bağlı parkinsonizm ve vasküler parkinsonizm ayırıcı tanıdaki en 

önemli klinik durumlardır.  

Esansiyel tremor; özellikle tremor; ileri yaşta başladığında, geniş amplitüdlü olduğunda 

ve istirahatte de devam ettiğinde sık olarak İPH ile karışabilmektedir. Alkol alımı ile 

tremorun kaybolması, eşlik eden baş ve ses tremorunun varlığı, birinci derece 

akrabalarda tremor öyküsü esansiyel tremoru destekleyen bulgulardır. Esansiyel 

tremorda bradikinezi bulguları yoktur ve tremor en şiddetli olarak; eller hareket halinde 

veya iyice gerilmiş olduğunda ortaya çıkar. 

İlaca bağlı parkinsonizm, yaşlı hastalarda parkinsonizmin sık nedenlerinden biridir. 

Özellikle yaşlılarda, İPH ile karıştırılabilen bu durum, gereksiz yere dopaminerjik tedavi 

verilmesine neden olmaktadır. Nöroloji ve hareket bozukluğu kliniğinde yapılan 

çalışmalarda, prevalansı %4-6,8 oranında tespit edilmiştir (140). Yüksek doz ilaç 

kullanımı, yaş, demans varlığı ilaca bağlı parkinsonizmde risk faktörleridir. En sık anti-

psikotik ilaçlara bağlı görülür, atipik anti-psikotikler ile daha düşük oranda risk 

bulunmuştur. Metoklopramid gibi anti-emetikler, kanser ilaçları, anti-aritmikler, sinnerazin 

ve flunarazin gibi kalsiyum kanal blokerleri, anti-depresanlar, anti-epileptikler de ilaca 

bağlı parkinsonizme neden olarak kabul edilmektedir. Anti-psikotik ve anti-emetiklere 

bağlı kullanımdan sonra 0-6. ayda, kalsiyum kanal blokerlerine bağlı kullanımdan sonra 

9-12. ayda bu etkiler ortaya çıkmaktadır. İlaca bağlı parkinsonizm geri dönüşlüdür. 

Parkinson hastalığından farkları ise; subakut başlangıç, simetrik tutulum, akatizi ve 

orofasiyal diskinezilerin eşlik etmesi, dopaminerjik tedaviye yanıtın olmaması, yapılan 

PET taramada bulguların normal olarak tespit edilmesidir (141) 

Vasküler parkinsonizm, vasküler lezyonlar ve laküner enfarktların bazal gangliyayı 

etkilemesi sonucunda ortaya çıkmakta ve tüm parkinsonizm hastalarının %3-%12’sini 

oluşturmaktadır Genellikle İPH’dan farklı olarak öncelikle kendini denge bozukluğu ile 

göstermekte ve İPH’na göre alt ekstremite bradikinizesi daha belirgin olarak 

görülmektedir. Genelde hızlı başlangıçlı kliniği olan vasküler parkinsonizmde tremor çok 

nadir görülmektedir. Bilgisayarlı tomografi ve MRG’de birden çok subkortikal derin lezyon 
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tespit edilmektedir. Piramidal bulguların ve hemiparezinin tabloya eşlik etmesi ayırıcı 

tanıda yarar sağlamaktadır (142). 

Multisistem atrofi, genelde parkinsonizme ek olarak otonomik fonksiyon bozukluğu ile 

çeşitli derecelerde serebellar tutulum ve piramidal bulgular da tespit edilmektedir. 

Tremorun olmaması, parkinsonizm bulgularının simetrik olması ve L-dopa’ya yanıtın 

yetersiz olması, İPH’dan çok MSA’da görülmektedir (143).  

Lewy cisimcikli demansda klinik olarak görsel halüsinasyonlar, dalgalanan kognitif 

fonksiyonlar ve parkinsonizm görülür. Ayrıca, anti-psikotiklere duyarlılık, otonomik 

disfonksiyon, sık düşme, senkop, delüzyonlar ve depresyona da sık rastlanır. Lewy 

cisimcikli demansta, demans bulguları genelde parkinsonizmden önce veya parkinsonizm 

ile yakın zamanda ortaya çıkarken, İPH’da demans, parkinsonizm bulgularından birkaç 

yıl sonra görülmektedir (144).  

Progresif Supranükleer Palsinin, özellikle erken dönemlerinde İPH’na benzer klinik 

bulguları olmasına rağmen, vertikal supranükleer palsi (özellikle aşağı bakış bozukluğu), 

erken dönemde açıklanamayan düşmeler ve postural instabilite gibi karakteristik bulguları 

vardır. Rijidite ve bradikinezi başlangıçta simetriktir. Ayrıca apati, disinhibisyon, disfori ve 

anksiyete de sık olarak görülmektedir (145,146). Dizartri ve disfaji ile karakterize 

pseudobulbar palsi vakaların yaklaşık %80’inde görülmektedir. Levodopaya yanıt 

genellikle olmamakla beraber, hastalığın erken döneminde vakaların yaklaşık %20’sinde 

L-dopa ile bir miktar düzelme olabilmektedir (147).  

Kortikobazal dejenerasyonda asimetrik bradikinezi, rijidite ve sıklıkla postural instabilite 

görülür. Ayırt edici bulguları ise yabancı el fenomeni, afazi, ideomotor apraksi ve kortikal 

duyu kaybı olarak karşımıza çıkmaktadır (148). Tremorun olmaması ve L-dopa’ya 

yanıtsızlık kortikobazal dejenerasyonu İPH’dan ayıran tipik özellikleridir. 

Parkinson hastalığı ayırıcı tanısı tablo 4 ’te (149)  görülmektedir. 
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Tablo 4. Parkinson Hastalığı Ayırıcı Tanısı  

Parkinson artı sendromlar 

Multisitem atrofi 

Progressif supranükleer felç 

Kortikobazal dejenerasyon 

Lewy cisimcikli demans 

Diğer nörodejeneratif hastalıklar 

Fronto-temporal demans 

Huntington hastalığı (Westpal varyantı) 

X’e bağlı distoni-parkinsonizm (Lubag) 

Spinoserebellar ataksiler (SCA), SCA 2, SCA 3, SCA 6 

Guam’ın ALS-parkinsonizm-demans kompleksi 

Alzheimer hastalığı 

Progressif pallidal atrofi 

Bazal gangliyon kalsifikasyonu (Fahr hastalığı) 

Esansiyel tremor 

Metabolik hastalıklar 

Wilson hastalığı 

Beyinde demir depolanmasıyla giden nörodejenerasyon 

Aseruloplazminemi 

Nöroferritinopati 

Depo yanıtlı distoni 

Vasküler nedenler 

Vasküler parkinsonizm 

Amiloid anjiopati 
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İntraserebral kanamaya bağlı 

Enfeksiyonlar 

Postensefalitik parkinsonizm 

Creutzfeldt-Jacob hastalığı 

Subakut sklerozan panensefalit 

HIV ve ilgili fırsatçı enfeksiyonlara bağlı (toksoplazmoz, tüberküloz, progressif 

multifokal lökoensefalopati gibi) 

Diğer viruslara bağlı 

Toksik 

Mangan, MPTP, karbon monoksit, cıva, siyanid 

İlaçlar 

Nöroleptikler, metoklopramid gibi diğer dopamin reseptör antagonistleri, rezerpin, 

tetrabenezin, lityum, α- metil dopa, kalsiyum kanal blokerleri (sinnarazin, flunarazin), 

kemoterapötik ajanlar (sitozin arabinozid, siklofosfamid, metotreksat, doksorubisin, 5-

florourasil gibi), fluoksetin, amiodaron, amfoterisin B, betanekol, prokain, diazepam, 

pridostigmin 

Radyoterapi 

Yer kaplayıcı lezyonlar (bazal gangliyon, pineal bez yerleşimli) 

Demiyelizan hastalıklar 

Kafa travması 

Anoksi sonrası 

Normal basınçlı hidrosefali 

Mitokondrial sitopatiler 

HIV:Human immuno deficiency virus, MTPT:1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridin 
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2.7.Parkinson  Hastalığında  Tedavi 

Levodopa 

İPH’nda motor semptomlar çoğunlukla striatal dopamin eksikliğine bağlı olduğu için, 

tedavideki temel medikal yaklaşım azalan dopamini yerine koyma şeklindedir (150). 

Dopamin prekürsörü olan Levo-Dopa (LD), İPH’nin semptomatik tedavisinde altın 

standart tedavi olarak kabul edilir. LD preparatları, gastrointestinal sistemde dopa 

dekarboksilaz enzimi ile dopamine dönüşümünü engelleyen “dopa-dekarboksilaz 

enzim inhibitörleri’ (benserazid, karbidopa) ile birlikte kullanılmaktadır. Bulantı, kusma, 

ortostatik hipotansiyon gibi yan etkiler gelişebileceğinden, tedaviye düşük dozla 

başlanıp etkin doza haftalar veya aylar içinde çıkılması önerilmektedir. Uzun süre LD 

kullanımında kognitif bozukluk, konfüzyon, psikoz gibi nöropsikiyatrik yan etkiler ortaya 

çıkabileceği gibi, striyatal dopaminerjik nöronların fizyolojik olmayan pulsatil 

stimülasyonuna sekonder gelişen motor flüktüasyonlar ve diskinezi gibi motor 

komplikasyonlar da görülebilmektedir (151,152). Diskineziler, LD’nın plazmada pik 

yaptığı ve maksimal klinik yanıtın ortaya çıktığı dönemde görülürse tepe dozu 

diskinezisi, on ve off dönemlerinin başlangıcında ortaya çıkarsa difazik diskinezi olarak 

adlandırılır. Diskinezileri önlemek için LD dozu azaltılırsa parkinsonizm bulguları 

artabilir. Motor fluktuasyonları kontrol altına almak için LD dozu arttırılırsa da 

diskineziler kötüleşebilmektedir. 

 

Katekol-O-Metiltransferaz (KOMT) İnhibitörleri 

Bu grubta Tolkapon ve entekapon yer alır ve LD ile birlikte kullanılmaktadırlar. LD, 

dekarboksilaz inhibitörleriyle birlikte kullanıldığında KOMT enzimiyle 3-O-Metildopa (3-

OMD) metabolitine dönüştürülmektedir. KOMT inhibitörü kullanımı, 3- OMD’ye 

dönüşümü azaltır ve LD’nın yarılanma ömrününün (yaklaşık 90 dakikadan 3 saate 

kadar) süresini uzatır. Özellikle motor fluktuasyonlu hastalarda on süresini arttırdığı, off 

süresini azalttığı ve motor skorları düzelttiği tespit edilmiştir. KOMT inhibitörlerinin, 

bulantı, kusma, hipotansiyon, nöropsikiyatrik problemler ve diskinezi gibi yan etkileri 

görülebilmektedir. Özellikle diskinezi, tedaviye KOMT inhibitörünün eklenmesinden 

sonraki bir ya da iki gün içerisinde ortaya çıkar ve LD dozunun düşürülmesiyle azalır. 
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Dopamin Reseptör Agonistleri 

Bu grupta; Bromokriptin, Kabergolin, Pergolid, Lizurid gibi ergo türevleri; Ropinirol, 

Pramipeksol, Piribedil, Rotigotin gibi non-ergot dopamin agonistleri bulunmaktadır. 

Erken dönemde monoterapi olarak verilmesi özellikle genç hastalarda LD ihtiyacını 

geciktirerek motor fluktüasyon ve diskinezi gelişimini azaltmaktadır (153). Tüm 

agonistlerin, yan etkileri genel olarak birbirine benzemektedir. Bu yan etkiler; 

somnolans, bulantı, konstipasyon, ödem, dizziness ve halüsinasyon olarak 

sıralanabilir. Bunlara ek olarak bu ilaçlar bazı kişilerde, aşırı gündüz uykululuğu, dürtü 

kontrol bozukluğuna yol açabilmektedirler (154). Ergo türevi dopamin agonistleri 

kardiyak disfonksiyon ve valvüler, pulmoner ya da retroperitoneal fibrozise yol açması 

nedeniyle uzun süre kullanılmamaktadırlar. Apomorfin; D1, D2 agonisti olup dalgalı 

seyir gösteren hastalarda sürekli pompa sistemi ile uygulanabilir. Transdermal olarak 

kullanılan tek ajan olan Rotigotin ise yeni bir non-ergot dopamin agonistidir. 

 

Monoaminoksidaz B (MAO-B) İnhibitörleri 

Selejilin ve Rasajilin, LD’nın MAO-B enzimi ile yıkımını engelleyen MAO-B 

inhibitörleridir. Erken dönemde kullanımının dizabiliteyi, LD ihtiyacını ve motor 

flüktüasyonu; ileri dönemde kullanımının ise ‘donma’  fenomenini azalttığı gösterilmiştir 

(154). Amfetamin metaboliti olan Selejilin uykusuzluğa neden olur. Rasajilin amfetamin 

metaboliti oluşturmaz, ayrıca Selejilin’ e göre daha etkili ve selektiftir (151). Ayrıca 

Rasajilinin kullanımının nöroprotektif olduğu da öne sürülmektedir (151). 

 

Antikolinerjik ajanlar 

Sık kullanılan antikolinerjik ajanlar; triheksifenidil ve benztropin mesilattır. 

Antikolinerjikler; bulantı, kuru ağız ve göz, üriner retansiyon, konstipasyon, terleme 

bozuklukları ile taşikardi gibi yan etkiler gösterebilirler. Kognitif ve nöropsikiyatrik yan 

etkilere yol açması nedeniyle tremoru baskın, kognitif fonksiyonları korunmuş genç 

(<60 yaş) hastalarda tercih edilmelidirler (151). 
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Amantadin 

Amantadin, dopamin salınımını arttıran, dopamin reseptörlerini uyaran ve dopaminin 

geri alınımını engelleyen antiparkinsoniyen, antikolinerjik ve antiviral bir ilaçtır. Aynı 

zamanda NMDA reseptör antagonisti olarak da etki etmektedir. Erken evre İPH’nda 

tüm semptomların (özellikle tremor), geç evrede ise LD’ya bağlı ortaya çıkan 

diskinezilerin tedavisinde kullanılır. Konfüzyon, halüsinasyon, insomnia ve kabuslar gibi 

yan etkileri ortaya çıkabilmektedir (151). 
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2.8.Parkinson Hastalığı ve Ürik Asit 

 

İPH patogenezinde, oksidatif stresin önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Ürik asit 

(UA), pürin metabolizması ürünü olan doğal ve potent bir antioksidandır (155). Sağlıklı bir 

erişkinde günde yaklaşık 600-900 mg ürik asit oluşur. Bunun büyük bir kısmı endojen 

nükleik asit yıkımından kaynaklanır. Normalde diyetle alınan pürinlerin, bu yapıma 

katkıları azdır. Vücuttan eliminasyonu başlıca böbrekler yoluyla olur. Ayrıca, az bir kısmı 

bakteriyel ürikoliz yoluyla barsaklardan atılır (156). Ürik asitin oksidatif hasarı azalttığı 

düşünülmektedir (157,158). İnsan vücudu, ürik asidi daha çözünebilir ve kolaylıkla 

atılabilir bir bileşik olan allantoine çeviren ürat oksidaz enzimini eksprese edememektedir. 

Bu nedenle, ürik asit insanlarda pürin metabolizmasının son ürünüdür. UA, serum ve 

BOS’u da içeren tüm ekstrasellüler vücut sıvılarında bulunmaktadır. BOS ve serumdaki 

UA konsantrasyonu arasında güçlü bir korelasyon vardır. BOS’taki UA konsantrasyonu 

serumdakinin yaklaşık %7’si civarında tespit edilmiştir (159).  

Ürik asitin potansiyel bir antioksidan olduğunun düşünülmesi nedeniyle yapılan 

birkaç longitüdinal çalışmada, yüksek serum UA seviyesi olan bireylerde, İPH riski düşük 

olarak saptanmıştır (160,161). Benzer şekilde, son zamanlarda diyet ve yüksek serum 

UA düzeyi genetik belirleyicilerinin, İPH riskinin düşük veya daha ileri yaş başlangıçlı 

olmasıyla ilişkili olduğu kabul edilmiştir (162,163). Serum UA düzeyleri üzerine yapılan 

çalışmalar, İPH tedavisi için umut vaat etmektedir (164,165). Serum UA seviyelerinin, İPH 

patofizyolojisinin altında yatan önemli bir biyomarker olabileceğini gösteren artan sayıda 

çalışmalar; yüksek serum UA düzeyleri ile hastalık progresyonunun yavaşlayacağı ve 

İPH gelişme riskinini azalacağını düşündürmektedir (166,167). 
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                      Şekil 6. Ürik asit olusumu yolları (168) 
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Tablo 5. Hiperürisemi Nedenleri (168). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

ARTMIŞ OLUŞUM 

PRİMER 

 Artmış pürin sentezi 

 Kalıtılmış metabolik bozukluk 

 

SEKONDER 

 Diyet ile aşırı pürin alımı 

 Artmış nükleik asit dönüşümü 

 Malignite 

 Psoriyazis 

 İlaçlara bağlı artma (sitotoksik ilaçlar, pirazinamid gibi ilaçlar) 

 Değişikliğe uğramış adenozin trifosfat (ATP) metabolizması 

 Doku hipoksisi 

 Alkol 

AZALMIŞ ATILIM  

PRİMER (İdiyopatik) 

 

SEKONDER  

 Kronik Renal Yetmezlik 

 Renal reabsorpsiyon artışı 

 Azalmış salınma 

 Kurşun zehirlenmesi 

 Organik asitler (örneğin, laktat, asetoasetat) 

 Salisilat, 

 Tiyazitli diüretikler 
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3-GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.Araştırmanın Tipi : 

Çalışmamız tanımlayıcı ve kesitsel bir araştırmadır. 

3.2.Çalışma akışı 

Bu çalışmaya Haziran 2014-Ocak 2015 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı, Hareket Bozuklukları Polikliniğine başvuran İdiopatik Parkinson 

olguları ile yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş sağlıklı kontrol grubu dahil edildi. 

Çalışmaya alınan hastalar çalışma hakkında bilgilendirilerek ‘Bilgilendirilmiş Gönüllü 

Onam Formu’ imzalatıldı  

Hasta grubu 31 erkek, 33 kadın olmak üzere 64 kişiden oluşuyordu. Kontrol grubu ise 

yaş ve cinsiyet olarak uyumlu, nörolojik hastalığı olmayan 27 erkek, 27 kadın olmak 

üzere toplam 54 kişiden oluşmaktaydı Bütün katılımcıların öyküleri alındı, PH hastalık 

süresi, başlangıç yaşı, diğer antiparkinson ilaçları ve dozları, günlük levodopa dozu, ek 

hastalık varlığı ve diğer ilaç kullanımı, ailede PH öyküsü sorgulandı, Yaş, cinsiyet, tanı ve 

semptom süreleri, ilaç kullanımı, ilaç yan etkileri, kardiyovasküler hastalık, boy, kilo, 

sigara ve alkol kullanımı öyküsü not edildi ve nörolojik muayeneleri tamamlandı. Klinik 

evresini değerlendirmek için Hoehn-Yahr ölçeği kullanıldı. Günlük yaşam aktivitesinin, 

kognitif fonksiyonlarının, diskinezi, wearing-off ve on-off varlığının değerlendirilmesi için 

UPDRS (Unified Parkinsons Disease Rating Scale) skalası, non-motor semptomları tespit 

etmek için PH MOB anketi yapıldı. İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya 

laboratuvarında tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri, 

biyokimya tetkikleri, serum UA düzeyleri çalışıldı  

 

3.2.1.Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

 > 40 ve <85 yaşında olmak  

 İPH tanısı almış olmak 

3.2.2. Araştırmadan çıkartılma kriterleri: 

 <40 ve >85 yaşında olmak 

 İPH dışı tanı düşündüren bulgular (Parkinsonizm) 

 Gut hastalığı 

 Kardiyovasküler hastalık varlığı   
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 Serum UA düzeyini etkileyen diüretik vb. ilaç kullanımı 

 Malignite 

 Kronik böbrek hastalığı 

 Alkol kullanımı 

 Kalp yetmezligi (NYHA Fonksiyonel sınıf III ve IV), 

 Hipotiroidi veya hipertiroidi 

 Gebelik 

 Diabetes mellitus 

 Kronik karaciğer hastalığı 

 

                                  3.3. DEĞERLENDİRME ÖLÇEKLERİ:  

3.3.1. UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale / Birleşik Parkinson 

Hastalığı Değerlendirme ölçeği)  

UPDRS; İPH' nın klinik ağırlığını belirlemede en fazla kullanılan ölçektir (169). Fahn, 

Elton ve UPDRS Geliştirme Komite üyeleri tarafından 1987 yılında geliştirilmiştir (170). 

UPDRS'in Türkiye'de geçerlilik ve güvenirlik çalışması Akbostancı ve arkadaşları (171) 

tarafından yapılmıştır.  

UPDRS; 5 bölüm ve 42 maddeden oluşmaktadır. Her bir madde 0 (semptom ya da bulgu 

yok) ile 4 (semptom veya bulgu olabilecek en şiddetli halinde) arasında değerlendirilir. 

1.Bölüm; Düşünce, Davranış, Duygulanım: Demans, düşünce bozukluğu (psikoz), 

depresyon ve motivasyonun değerlendirildiği parametrelerdir. Bellek bozukluğu, sanrılar, 

depresif düşünce ve motivasyon kaybının olup olmadığının değerlendirildiği bu bölüm, 

hastalığın demansiyel ya da psikiyatrik uzanımını belirlemektedir. 

2.Bölüm; Günlük Yaşam Aktiviteleri: Değerlendirilen günlük yaşam aktiviteleri 13 

maddeden oluşmaktadır. Her bir madde, hastanın on ve off dönemleri için ayrı ayrı 

yapılmalıdır.  

3.Bölüm; Motor muayene: Bu bölümde konuşma, yüz ifadesi, tremor, rijidite, 

bradikinezi, yürüyüş ve postüral dengesizlikle ilişkili 14 madde yer almaktadır. 

Değerlendirme, testin ilk 2 bölümünde subjektif iken bu bölümde objektif muayene 

bulgularına göre yapılır.  
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4.Bölüm; Tedavinin Komplikasyonları: UPDRS’nin son bölümünde tedavinin 

komplikasyonları ele alınır. PH’de ilaç tedavisine bağlı komplikasyonlar, hastalığın ileri 

yıllarında artan oranlarda görülmektedir.  

 

                                                   3.3.2.HOEHN-YAHR SKALASI  

Hoehn ve Yahr tarafından 1967 yılında kullanıma sunulmuştur (172). İPH’nin evresini 

belirlemede en sık kullanılan ölçektir. Hastalık, parkinsonizm bulgularının dağılım ve 

şiddetine göre 5 ayrı evrede değerlendirilir:  

Evre 1: PH’nin başlıca özellikleri olan tremor, rijidite ya da bradikinezinin unilateral olması  

Evre 2: Yukarıda adı geçen özelliklerin bilateral olması ve muhtemelen konuşma 

anormallikleri, postürde bozulma ve yürüme anormalliğinin olması, ancak dengenin 

korunmuş olması  

Evre 3: PH’nin bilateral özelliklerinin kötüleşmesi yanı sıra denge bozukluğu vardır. 

Ancak hasta hala tek başına işlevlerini yerine getirebilir.  

Evre 4: Hastalık ciddi şekilde ilerlemiştir. Hasta ayakta durabilir ancak işlevleri için 

yardıma muhtaçtır  

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalye veya yatağa bağımlıdır. 

 

3.3.3.NMSQuest (Nonmotor Symptoms Questionnaire-Nonmotor Semptomları 

Değerlendirme Anketi):  

Bir grup uzman hekim ve hasta temsilcilerinden oluşan multidisipliner bir ekip ilk olarak 

2006 yılında Parkinson hastalarında MOS’ları daha detaylı değerlendirmek ve daha iyi 

tespit etmek amacıyla NMS izlem anketi ile NMSS’ yi geliştirdiler (173) .  

NMSQuest, İdiopatik Parkinson hastalarında tespit edilen non-motor semptomlar 

konusunda önemli bir takip aracı olarak kabul edilmektedir  (174). 

Anketteki sorular, hastanın anlayabileceği şekilde ve tıp dilinden mümkün olduğunca 

uzak olacak şekilde sadeleştirilmiştir. Anketin uygulandığı diğer ülkelerde sorular, doktor, 

yardımcı sağlık personeli veya hasta bakıcıları tarafından hastaya sorulmaktadır, 

çalışmamızda ise formlar okuma-yazma bilen hastalar tarafından bireysel olarak, okuma-

yazması olmayan olgulara doktor yardımı ile doldurulmuştur. 
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NMSQuest 30 maddelik ve konuyla ilgili sorulan her soru için “evet” veya “hayır” 

biçiminde yanıtlar içeren bir anket çalışmasıdır. 

Ankette; otonomik disfonksiyon (14 madde), uyku bozukluğu (5 madde), nöropsikiyatrik 

belirtiler (7 madde), duyusal bozukluklar (2 madde) ve diğer sistemler ile (kilo değişikliği, 

çift görme, aşırı terleme, bacaklarda şişme) ilgili sorular sorulmuştur.  

Anketteki sorular aşağıdaki şekilde gruplandırılabilir.  

Gastrointestinal sistem disfonksiyonununu irdeleyen sorular (soru 1, 3-7);  

 Gün içinde salya akıtma  

 Yiyecek veya içecekleri yutmada güçlük veya boğulma problemi  

 Kusma veya bulantı hissi  

 Kabızlık (haftada 3 dışkılamadan az) veya dışkılamada zorlanma  

 Dışkı kaçırma 

 Tuvalete çıktıktan sonra barsak boşalmasının tam olmadığı hissi 

 Üriner sistem disfonksiyonununu irdeleyen sorular (soru 8, 9): 

 Tuvalete koşmaya zorlayacak kadar acil işeme hissi  

 Geceleri düzenli olarak idrar yapmak için kalkmak.  

Duysal sistemin bozukluklarını irdeleyen sorular (soru 2, 10) : 

 Tad veya koku alma becerilerinde değişme veya kayıp  

 Açıklanamayan ağrılar (artrit gibi bilinen nedenlere bağlı olmayan). 

Nöropsikiyatrik ve bellekle ilgili bulguları irdeleyen sorular (soru 12-17, 30): 

 Son zamanlarda olan olayları hatırlamakta problemler veya yapılacak işleri 

unutmak 

 Çevrenizde olanlara veya bir şeyler yapmaya karşı ilgi kaybı 

 Olmadığını bildiğiniz veya olmadığı size söylenen şeyleri görme veya işitme 

 Konsantre olmak veya odaklanmakta zorluk 

 Üzgün, karamsar veya hüzünlü hissetme 

 Endişeli, korkmuş veya paniklemiş hissetme 

 Diğer insanların gerçek olmadığını söylediği şeylerin size olduğuna inanma  

 

Cinsel disfonksiyonu irdeleyen sorular (soru 18-19) :  
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 Seks ile daha az veya daha fazla ilgilenme  

 Denediğinizde seks yapmayı zor bulma  

 Kardiyovasküler sistem disfonksiyonunu irdeleyen sorular (soru 20-21): 

 Oturur veya yatarken ayağa kalktığınızda sersemlik, baş dönmesi veya güçsüzlük 

hissi  

 Düşme  

 Uyku bozukluklarını irdeleyen sorular (soru 22-26):  

 Çalışma, araba sürme veya yemek yeme gibi aktiviteler sırasında uyanık kalmakta 

zorlanmak 

 Gece uykuya dalma veya uykuyu sürdürme zorluğu  

 Yoğun, canlı rüyalar veya korkutucu rüyalar 

 Uykuda bir rüyayı “canlandırırmışçasına” konuşmak veya hareket etmek 

 Gece veya dinlenirken bacaklarda sıkıntı verici hisler ve hareket ettirme ihtiyacı 

duyma  

Diğer sistemlerle ilgili bozuklukları irdeleyen sorular ( soru 11, 27-29):  

 Açıklanamayan kilo değişimi (diyet değişimine bağlı olmayan) 

 Bacaklarınızda şişme 

 Aşırı terleme  

 Çift görme 

 

3.4.İstatistiksel değerlendirme:  

Elde edilen verilerin tümü Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 

22.0 programı ile analiz edildi. Kontrol ve hasta grubunun birbiriyle kıyaslanmasında 

One-Way ANOVA, Mann-Whitney U ve Ki kare testinden yararlanıldı. Korelasyonlar için 

ise Spearman’s Rho testi kullanıldı. İstatistiksel olarak p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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                                                  4. BULGULAR 

 

4.1.Katılımcıların Özellikleri 

Çalışmaya alınan toplam 64 PH hastasının ortalama yaşı 61.9±10,3 idi. 31 kadın (%48,4) 

ve 33 erkekten (%51,6) oluşuyordu. Toplam 54 kişi olan kontrol grubunun yaş ortalaması 

ise 60,1±9,3 idi, 27 kadın (% 50) ve 27 erkekten (% 50) oluşuyordu  (Tablo 6). Kontrol ve 

hasta grubu arasında yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 6. Katılımcıların özellikleri 

 HASTA GRUBU 

(n:64) 

KONTROL GRUBU             

(n:54) 

p 

 

CİNSİYET(K/E) 

 

31/33 

 

27/27 

 

0,5 

  

YAŞ (X ± SD ) 

 

61,9 ±10,3 

 

60,1 ±9,3 

 

0,3 

 

 

Hasta ve kontrol grubunda tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon 

testleri, tiroid fonksiyon testleri normal sınırlarda tespit edildi. Her iki gruptaki bireyler alkol 

kullanmıyordu ve herhangi bir kardiyovasküler hastalığa sahip değillerdi. 

Olgularımızın çoğunluğu, H&Y’na göre Evre I (% 29,7) ve Evre II’de (% 37,5)idi, % 21,7 

olgu Evre III, % 10,9 olgu da Evre IV’ te idi (Tablo 7). 
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Tablo 7. İdiyopatik Parkinson hastalarının Hoehn-Yahr Skalası’na (H&Y) göre 

evreleri 

HOEHN-YAHR SKALASI 

(H&Y) 

n (%) 

 

Evre 1  

 

19 (29,7) 

Evre 2  

 

24 (37,5) 

Evre 3  

 

14 ( 21,9) 

Evre 4  

 

7 (10,9) 

 

PH grubunda hastalık başlangıç yaşı; ortalama 58,4 ± 10,5 yıl, ortalama hastalık süresi 

50,2 ± 41,8 ay idi. Evre 1’den 2 ye geçiş süresi ortalama 22,7 ± 13,9, Evre 2’den 3 e 

geçiş süresi ortalama 20,4 ± 15,9, Evre 3’ ten 4 e geçiş süresi ortalama 9,4 ± 5,3 ay 

olarak hesaplandı (Tablo 8). 
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Tablo 8. İdiyopatik Parkinson hastalarında hastalığın başlangıç yaşı ve süresi 

 

 

 

ORTALAMA  ±  SD (MİN-MAX) 

 

HASTALIK BAŞLANGIÇ YAŞI (YIL) 

 

58,4 ± 10,5 (40-77) 

 

HASTALIK SÜRESİ  (AY) 

 

50,2 ± 41,8 (3-240) 

 

EVRE 1-2 GEÇİŞ SÜRESİ (AY) 

 

22,7 ± 13,9 (6-70) 

 

EVRE 2-3 GEÇİŞ SÜRESİ (AY) 

 

20,4 ± 15,9 (4-74) 

 

EVRE 3-4 GEÇİŞ SÜRESİ (AY) 

 

9,4 ± 5,3 (5-20) 

 

Olgularımız UPDRS’ ye göre total 124 puan üzerinden ortalama 42,1 ± 15,9 puan aldılar. 

Ölçeğin alt kademe başlıklarına göre bu puanın büyük kısmını (ortalama 26,8 ± 9,8) 

motor hareketle ilgili muayene bölümü, en küçük kısmını ise ortalama 3,6 ± 1,8 ile duygu 

durumla ilgili bölüm aldı (Tablo 9). 
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Tablo 9. İdiyopatik Parkinson hastalarında UPDRS puanı 

 ORTALAMA  ±  SD 

(MİN-MAX) 

 

UPDRS SKORU TOTAL 

42,1 ± 15,9 

(17-93) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MOTOR 

 

26,8 ±  9,8 

(11-52) 

 

GÜNLÜK YAŞAM 

 

 

11,7 ± 5,7 

(4-33) 

 

DUYGU DURUM 

 

3,6  ±  1,8 

(1-9) 

 

 

Ortalama Body Mass İndex (BMI), hasta grubunda 24,2±3,5, kontrol grubunda ise 

24,1±3,4 olarak tespit edildi. İki grubun BMI değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu (p>0,05).   

 

Hastalar NMSQuest anketine göre 30 puan üzerinden değerlendirilmiş olup, ortalama 

değer 13,0 ±4,2 olarak tespit edildi (Tablo 10). 
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Tablo 10. Hasta grubunda NMSQuest sonuçları 

 ORTALAMA± SD 

(MİN-MAX) 

 

TOPLAM NMSQuest PUANI                  

 

13,0 ± 4,2 

(5-27) 

 

Hasta grubunun ortalama UA seviyesi 4,47±0,95, kontrol grubunun ortalama UA seviyesi 

ise 4,58 ± 0,84 olarak tespit edildi. Hasta grubunda daha düşük ölçülen UA seviyesi 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05), (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunda ürik asit seviyesi 

 

 

 

 

HASTA GRUBU 

 

KONTROL GRUBU 

 

      p 

ÜRİK ASİT  

SEVİYESİ      

 (X ± SD ) 

 

4,47 ± 0,95 

 

 

4,58 ± 0,84 

 

 

0,5 

 

 

Hasta grubu ve kontrol grubu arasında UA açısından cinsiyete bağlı fark olup olmadığını 

araştırmak için, hasta ve sağlıklı kadınları kendi aralarında ve hasta ve sağlıklı erkekleri 

kendi aralarında karşılaştırdık. Hasta grubundaki kadınlarda 4,43±0,82, kontrol 

grubundaki kadınlarda 4,82±0,67, hasta grubundaki erkeklerde 4,50±1,07, kontrol 

grubundaki erkeklerde 4,33±0,94 olarak tespit edildi. Her iki grup arasında cinsiyet 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 12. Hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyete bağlı ürik asit değerleri 

 

 

 

HASTA GRUBU 

  (ORTALAMA) 

KONTROL GRUBU 

    (ORTALAMA) 

 

 

          p 

 

KADIN     

 

4,43 ± 0,82 

 

4,82 ± 0,67 

 

0,05 

 

ERKEK  

 

4,50 ± 1,07 

 

4,33 ± 0,94 

 

0,052 

                                

Hasta grubu, H&Y Evreleme Ölçeğine göre iki gruba ayrıldı. Grup I (erken evre); Evre I 

ve II’ deki olguları; Grup II (geç evre) ise Evre III ve IV’deki olguları temsil etti. Grup I; 43 

kişiden, Grup II; 21 kişiden oluşmaktaydı. Grup I’in ortalama ürik asit değeri 4,53 ± 0,89 

Grup II’nin ortalama UA değeri 4,33 ± 1,07 olarak hesaplandı. Grup I ve Grup II’nin 

ortalama UA değerleri arasında anlamlı farklılık tespit edilmedi (p>0,05).    

 

Tablo 13. Grup I ve Grup II’nin ürik asit değerlerinin karşılaştırılması 

  

GRUP I (n:43) 

 

GRUP II (n:21 ) 

 

p 

ÜRİK ASİT SEVİYESİ       

           (X ± SD ) 

 

4,53 ± 0,89 

 

4,33 ± 1,07 

 

0,452 

         

Grup I ve Grup II hastalarının ortalama UA değerleri ile kontrol grubunun ortalama UA 

değerleri ayrı ayrı karşılaştırıldı ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

(p>0,05).    
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Tablo 14. Grup I ve Kontrol Grubunun UA değerlerinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

GRUP I (n:43) 

 

 

KONTROL 

GRUBU(n:54) 

 

p 

 

ÜRİK ASİT  

SEVİYESİ       

 (X ± SD ) 

 

4,53 ± 0,89 

 

4,57 ± 0,84 

 

 

 

0,793 

        

 

Tablo 15.  Grup II ve Kontrol Grubunun UA değerlerinin karşılaştırılması 

 

  

GRUP II (n:21) 

 

KONTROL 

GRUBU(n:54) 

 

p 

 

ÜRİK  ASİT  

SEVİYESİ       

           (X ± SD ) 

 

4,33 ± 1,07 

 

4,57 ± 0,84 

 

0,541 

  

 

Çalışmamıza katılan Parkinson hastalarının 30’ unda tremor,  34’ ünde bradikinezi baskın 

bulgu olarak saptandı. Tremor baskın olanların UA ortalaması 4,55 ±0,84, bradikinezi 

baskın olanların ortalaması ise 4,39 ±1,04 idi. Her iki hasta grubu arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05).    
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Tablo 16. Tremor baskın ve bradikinezi baskın hastaların UA seviyelerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 

TREMOR BASKIN    

(n:30) 

 

BRADİKİNEZİ 

BASKIN (n:34) 

 

p 

ÜRİK ASİT   

SEVİYESİ 

(X ± SD ) 

 

4,55 ± 0,84 

 

4,39 ± 1,04 

 

0,497 
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                                                        5. TARTIŞMA 

   

Dopaminerjik nöronlar; mitokondrial disfonksiyon, spontan hücre ölümleri veya pestisit 

maruziyeti, demir iyonu gibi çeşitli oksidasyon mekanizmaları sonucunda dejenerasyona 

uğramaktadır. Ürik Asit, pürin metabolizması ürünü olan doğal ve potent bir 

antioksidandır ve İPH’deki nörodejeneratif sürece katkıda bulunduğundan şüphelenilen 

oksidatif hasarı azaltabileceği düşünülmektedir (177-179).   

Ürik asitin antioksidan özelliği ile dopamin oksidasyonunu azaltarak nörodejenerasyonu 

önlemesi ve iPH’ nın sustantia nigrasında daha düşük düzeyde tespit edilmesi,  bu 

molekülün patofizyolojiisiyle olan bağlantısını ortaya koymuştur. Ayrıca, UA apoptotik 

hücre ölümünü ve nörotoksisiteyi önlemektedir.(175,176) 

Ürik asit, insanda antioksidan kapasitenin yarısından fazlasını sağlamaktadır. Örneğin 

İPH patogenezinde önemli bir rol oynayan peroksinitriti uzaklaştırmaktadır. Ürik asit 

singlet O2, peroksil radikalleri, ozon ve HOCl için güçlü bir temizleyicidir ve endojen bir 

antioksidan olarak kabul edilir. Demir ve bakırı bağlayarak radikal reaksiyonlarını 

önlemektedir. Örneğin, bakıra bağlı olarak gelişen hidrojen peroksitten peroksi radikali 

oluşumunu engeller. UA; vucutta, myeloperoksidaz enzimince üretilen hipokloroz asit ve 

ozonu yok eder (182) . 

Ürik asitin antioksidan özelliğinin dışında da İPH ile başka mekanizmalarla da bağlantılı 

olabileceği düşünülmektedir. Örneğin, insanlar üzerinde yapılan epidemiyolojik 

çalışmalarda, UA’nın nörotransmitter etkisinin olabileceği ve yüksek ürik asit seviyesine 

sahip olan insanlarda İPH riskinin daha düşük olabileceğini göstermiştir.Bu durum, ürikaz 

gen mutasyonlarının, insanlarda ürik asit seviyelerinin artmasındaki önemini evrimsel 

açıdan desteklemektedir. 

Bu bilgilerle tutarlı olarak, birkaç longitüdinal çalışmada yüksek serum UA seviyesi olan 

bireylerde PH riski düşük olarak tespit edilmiştir (180,181 ). 

İPH ve kontrol grubu arasında yapılan ilk çalışmada anlamlı bir fark ortaya çıkmamıştır. 

Ancak, bu vaka kontrol çalışmasında; kontrol grubunda yeterli denek alınmamış, ayrıca 

kullanılan ilaçlar, BMI, cinsiyet ve beslenme gibi faktörler dikkate alınmamıştır. (183). 

2010 yılında O’reilly ve arkadaşlarının yaptığı epidemiyolojik bir çalışmada ise kadınlarda 

plasma UA seviyesinin PH riski ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir (184). 



44 
 

Ürik Asit seviyesi ile İPH arasındaki ilişkiyi araştıran ilk prospektif çalışma 8000 Japon-

Amerikalı erkek üzerinde yapıldı. Bu çalışmada (ortalama hasta yaşı 54), ürik asit 

seviyesi bazal değerin üstünde olan kişilerde, takip eden 30 yıl içinde İPH gelişme riski % 

40 oranında düşük tespit edildi (185).  

Daha sonra Zhang ve arkadaşlarının Çinli popülasyonda, 534 İPH ve 614 kontrol 

hastasıyla yapmış olduğu bir çalışmada serum UA düzeyleri hasta grubunda kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşük tespit edildi ve bu durumun  hastalık süresi ve 

progresyonu ile ilişkili olduğu bildirildi (186). 2013 yılında, Shen ve arkadaşlarının 1217 

PH ve 1276 kontrol hastasıyla yaptıkları metaanalizde serum UA seviyesi, kontrol 

grubuna göre anlamlı oranda düşük bulundu (187). Çin’de yapılan başka bir çalışmaya 

411 Parkinson hastası ve 396 sağlıklı denek alındı. UA seviyesi hasta grubunda yine 

düşük bulundu. Bu çalışmada, UA düzeyi Hoehn-Yahr evresi ve hastalık süresi ile ters 

orantılı tespit edildi (188). İspanya’da yapılan bir çalışmada da yine Hoehn-Yahr evresi 

yüksek olanlarda UA değerleri daha düşük bulundu (189). Bizim çalışmamızda serum UA 

seviyeleri açısından hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). 

Literatürde yapılan çalışmaların büyük bir kısmında UA düzeyi ile İPH arasında negatif bir 

korelasyon saptanmıştır. Ancak yukarıda da bahsedildiği gibi aksi yönde sonuçlanan 

çalışmalar da mevcuttur. Çalışmamızın sonucunun farklı çıkmasında hasta sayısının 

yetersizliği, hastaların beslenme şekli, egzersiz alışkanlıkları, sosyo-ekonomik düzeyleri, 

genetik özellikleri gibi UA düzeyini etkileyebilecek özellikler etkili olmuş olabilir.  

Çalışmamızda, hasta grubunda kadın ve erkekler arasında UA düzeyleri açısından da 

istatiksel olarak anlamlı bir fark  tespit edilmedi (p>0,05). Kadın hastalar ile kadın kontrol 

grubunu ve erkek hastalar ile erkek kontrol grubunu karşılaştırdığımızda da fark yoktu 

(Tablo 7).     

Yukarıda bahsedilen Shen ve arkadaşlarının ayrıca Sun ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda da kadın-erkek UA değerleri açısından fark saptanmamıştır, ancak bu 

çalışmalarda UA düzeyleri PH riski ile ilişkili bulunmuştur.  

Andreadou ve arkadaşlarının 43 PH ve 47 kontrol olgusu ile yaptıkları çalışmada, hasta 

grubunda UA seviyesini, kontrol grubuna oranla düşük tespit ettiler. Bu çalışmada, yaş, 

BMI ve UPDRS ile serum UA seviyesi arasında anlamlı bir fark bulunmazken, cinsiyet ile 

serum UA seviyesi arasında anlamlı bir fark tespit edilmiştir. Erkek hastalarda, hastalık 

süresi ve günlük levodopa dozu ile serum UA düzeyi arasında anlamlı ve güçlü ters bir 

korelasyon saptanmış fakat bayan hastalarda anlamlı bir fark bulunamamıştır (190) .  
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Lolekha ve arkadaşlarının 100 PH ve 100 kontrol olgusu ile yaptıkları çalışmada UA ve 

UA/kreatinin oranı hasta grubunda, kontrol grubuna oranla istatiksel olarak anlamlı 

olacak şekilde  düşük tespit edildi. PH tremor dominant ve non-tremor dominant olarak 

ikiye ayrıldıktan sonra; non-tremor dominant olanlarda UA ve UA/kreatinin oranı, tremor 

dominant olanlardan anlamlı olarak düşük bulundu. Ayrıca bu çalışmada hastalığı hafif 

olan grubun, hastalığı ilerlemiş olanlara göre UA seviyesinin daha yüksek olduğu tespit 

edildi. Bu çalışmada, UA ve UA/kreatinin oranı PH riski, şiddeti ve motor alt tiplerinin 

belirlenmesinde yararlı bir biyo belirteç olarak kabul edilmiştir (191). Bizim çalışmamızda 

ise tremor dominant ve non–tremor dominant hastalar arasında UA seviyesi arasında 

anlamlı bir farklılık sağtanmadı.  

Bu güne kadar, İPH tedavisinin gelişimi sınırlı kalmıştır. Bunda tanı ve/veya hastalık 

progresyonunun izlenmesiyle desteklenen iyi doğrulanmış biyobelirteçlerin az olması 

önemi bir faktör olmuştur. Serum UA düzeyinın İPH riski ve progresyonu üzerine etkileri 

daha iyi anlaşılabilirse, İPH tedavisinde yeni gelişmeler kaydedilebilir. Bu nedenle bu 

konunun daha ayrıntılı incelenmesine ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

1- Çalışmaya alınan toplam 64 İPH hastasının ortalama yaşı 61.9±10,3 idi ve 31’i  

kadın (%48,4) ve 33’ü erkekti (%51,6). Toplam 54 kişi olan kontrol grubunun yaş 

ortalaması ise 60,1±9,3 idi ve 27’si kadın (% 50) ve 27’si erkekti (%50) . 

2- Kontrol ve hasta grubu arasında yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

3- İPH grubunda hastalık başlangıç yaşı; ortalama 58,4 ± 10,5 yıl, ortalama hastalık 

süresi 50,2 ± 41,8 idi. 

4- Hoehn-Yahr evrelemesine göre olgularımızın % 29,7’ si evre 1, % 37,5 ‘u evre 2, 

% 21,9 ‘u evre 3 ve % 10,4’ü evre 4 idi. 

5- Evre 1’den 2 ye geçiş süresi ortalama 22,7 ± 13,9, Evre 2’den 3 e geçiş süresi 

ortalama 20,4± 15,9, Evre 3’ ten 4 e geçiş süresi ortalama 9,4± 5,3 olarak 

hesaplandı. 

6- Olgularımız hastalığın klinik ciddiyet derecesini değerlendiren UPDRS ye göre 

total 124 puan üzerinden ortalama 42,1 ± 15,9 puan aldılar.  

7-  UPDRS alt kademe başlıklarına göre bu puanın büyük kısmını (ortalama 

26,8±9,8) motor hareketle ilgili muayene bölümü, en küçük kısmını ise (ortalama 

3,6 ±1,8) ile duygudurumla ilgili bölüm aldı. 

8- Hastalar NMSQuest anketine göre 30 puan üzerinden değerlendirilmiş olup 

ortalama değer 13,0 ±4,2 olarak tespit edildi. 

9- Hasta grubunda ortalama Body Mass İndex (BMI), 24,2±3,5 olarak hesaplanmış 

olup, kontrol grubunda bu değer 24,1±3,4 olarak tespit edildi. İki grubun BMI 

değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05).   

10- Hasta grubunun ortalama UA seviyesi 4,47±0,95,kontrol grubunun ortalama UA 

seviyesi ise 4,58 ± 0,84 olarak tespit edildi. İki grubun UA seviyesi arasındaki fark 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

11- Hasta grubundaki bayanlarda UA seviyesi 4,43±0,82, kontrol grubundaki              

bayanlarda 4,82±0,67, hasta grubundaki erkeklerde 4,50±1,07, kontrol 

grubundaki erkeklerde 4,33±0,94 olarak tespit edildi. 

12-  Her iki grup arasında cinsiyet açısından ürik asit değerleri açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05).  

13-  Çalışmamıza katılan İPH’ın 30’ unda tremor,  34’ ünde bradikinezi baskın bulgu 

olarak saptandı. 
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14-  Tremor baskın olanların UA ortalaması 4,55 ±0,84, bradikinezi baskın olanların 

ortalaması ise 4,39 ±1,04 idi. Her iki hasta grubu arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05).    

15-  Çalışmamızın sonuçları, literatürdeki çalışmaların büyük bir kısmıyla farklı 

çıkmıştır. Bu farka hasta sayısının yetersizliği, hastaların beslenme şekli, egzersiz 

alışkanlıkları, sosyo-ekonomik düzeyleri, genetik özellikleri gibi UA düzeyini 

etkileyebilecek özellikler etkili olmuş olabilir.  

16- Bu konunun aydınlatılması amacıyla daha fazla sayıda, randomize kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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