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PARKİNSON YÖNETİMİ

GIRIŞ
Kas gücünde veya hareketi engelleyecek duyu ve 
bilinç sisteminde bozukluk olmaksızın, bireyin 
hareket etmekte zorlandığı hastalık gruplarına 
ekstrapiramidal sistem hastalıkları veya hareket 
bozukluğu hastalıkları adı verilir. Hareket bo-
zuklukları hipokinetik ve hiperkinetik hareket 
bozuklukları olarak iki ana başlıkta toplanabilir. 
Hipokinetik hareket bozuklukları içerisinde en 
sık görüleni Parkinson hastalığıdır. Parkinson 
hastalığı ilk kez 1817 yılında İngiliz hekim James 
Parkinson tarafından tanımlanmış ve titrek felç 
(shaking palsy) olarak adlandırılmış olup Alzhe-
imer hastalığından sonra en sık görülen nörode-
jeneratif hastalıktır. Parkinson hastalığı prevelansı 
% 0.2 olmakla birlikte ileri yaşta prevelans art-
maktadır. Yapılan çalışmalarda erkeklerde daha 
sık görüldüğü tespit edilmiş ve bu oran erkekler 
lehine 3:2 olarak gösterilmiştir. Parkinson hasta-
lığına motor ve non motor semptomlar eşlik ede-
bilir. Parkinson hastalığında motor zafiyet ile ilgili 
temel patoloji substansiya nigra pars kompakta-
daki dopaminerjik nöronlarda kayıp ve etkilenen 
bölgede Lewy nöritleri ve intrasitoplazmik Lewy 
cisimcilerinin görülmesine dayanır. Parkinson 
hastalığı etyolojisi genetik ve çevresel faktörlerle 
ilişkili bulunmuştur. Kesin tanı otopsi ile konul-
makla birlikte, klinik tanı; öykü, bulgu ve belirti-
lerle konmaktadır (1,2,3,4).

KLINIK ÖZELLIKLERI
Parkinson hastalığı tanısı için en sık kullanılan 
ölçüt Birleşik Krallık Parkinson Hastalığı Derneği 
Beyin Bankası ölçütleridir (5).

Bradikinezi
Hareketin hızında, amplitüdünde ve frekan-

sında azalma olup, bireyde bedenen yavaşlamaya 
ve ince beceri hareketlerde bozulmaya sebep olur. 
Ardısıra veya tekrarlayıcı el, ayak hareketlerini 
başlatmada güçlük, yavaşlama, beceriksizlik göz-
lemlenir. Ekstremite bulguları sıklıkla asimetrik-
tir. Hasta özellikle alçak sandalyelerden güç kalkar, 
yürümeyi başlatmada güçlük çekebilir, yürümesi 
küçük adımlarla, yavaş, gövde öne doğru eğiktir, 
ayaklarını sürüyebilir ve bir ya da her iki kolunu 
sallamaz. Kas gücü normal sınırlardadır ve pira-
midal bulgulara rastlanmaz. Tükrüğün yutula-
mamasına bağlı olarak salya akması, monoton ve 
hipofonik konuşma, mimik kaslarının bradikine-
zisine nedeniyle hipomimi, mikrografi ve düşünce 
akışında yavaşlama nedeni ile bradifreni muayene 
esnasında gözlemlenebilir. Nadiren de konuşma 
esnasında hecelerin tekrarlanması görülür. Buna 
palilali denir (6).

Tremor
Parkinson hastalığında ilk semptom istirahat 

tremorudur, 4-6 Hz frekansında ve asimetrik baş-
langıç gösterir. Eldeki tremor pronasyon-supinas-
yon (para sayar) şeklindendir. Mental aktivite ve 
strese bağlı şiddet ve amplitüdünde artış olur. Baş-
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çıkana kadar artırılabilir. Eğer hasta MAO-B veya 
KOMT inhibitörleri kullanıyorsa bunlar kesile-
bilir. Tedaviye antidiskinetik bir ajan olan aman-
tadin eklenebilir. Bu tedavilere hiç yanıt yoksa 
bilateral subtalamik derin beyin stimülasyonu 
veya tek taraflı diskinezi varsa kontralateral pal-
lidotomi uygulanabilir. Difazik diskinezi sıklıkla 
alt ekstremitede ortaya çıkan distonik kasılmalar-
dır. Levodopa dozu artırılabilir veya uzun etkili 
bir dopamin agonisti tedaviye eklenebilir, genelde 
bu tedavilerden fayda görmezler. Cerrahi tedavi 
uygulanabilir. Ağrılı sabah distonileri de ortaya 
çıkabilir. Bu durum sabah levodopa plazma kon-
santrasyonundaki düşüklükle alakalıdır. Tedavi-
sinde gece yatmadan önce uzun etkili levodopa 
preperatı veya dopamin agonisti verilebileceği gibi 
uyanmadan bir saat önce levodopa verilebilir (21). 
Ek olarak kanıt düzeyi en etkin yöntem cilt altı 
apomorfin uygulaması (22) ve subtalamik derin 
beyin stimülasyonudur (23).

Parkinson hastalığında ortaya çıkan 
non-motor semptomların tedavisi
Parkinson demansında rivastigmin, donepezil, 

galantamin ve memantin kullanılabilir. Kanıt dü-
zeyi en yüksek olan tedavi rivastigmin tedavisidir. 
Psikoz varlığında öncelikle dopaminerjik tedavi 
dozu gözden geçirilmeli ve parkinson hastaların-
da kullanılabilecek en güvenilir antipsikotik olan 
klozapin ve ketiapin tedavide tercih edilmelidir. 
Sıkça karşılaşılan depresyon varlığında ise benzo-
diyazepin grubu ve SSRI’lar tedavide önerilirken, 
REM uyku davranış bozukluğu tedavisinde ise 
klonazepam ve melatonin kullanılabilir. Parkin-
son hastalarında otonomik yetmezlik de ortaya 
çıkabilir. İmpotans varlığında sildenafil, ortostatik 
hipotansiyon varlığında fludrokortizon ve midod-
rin akılda tutulması gereken ilaç gruplarıdır (24).

SONUÇ
Parkinson hastalığı nörodejeneratif ve tedavisi 
küratif olamayan bir hastalıktır. İyi bir klinik de-
ğerlendirme ile tanısı konularak hastanın yaşam 
kalitesinin uzun süre daha iyi olması sağlanabilir. 
Parkinson hastalığında medikal tedaviye ek olarak 
uygun hastalarda cerrahi tedavi de uygulanabilir. 
Parkinson hastalığı etyopatogenezi aydınlatıldıkça 
yeni tedaviler de gündeme gelecektir. Kök hücre 

araştırmaları,hücre nakil yöntemleri, gen tedavile-
ri ve büyüme faktör yöntemleri ve aşı araştırmları 
araştırma aşamasında olan yeni tedaviler olarak 
özetlenebilir. Bu çalışmaların herhangi biri olum-
lu sonuçlandığı takdirde parkinson hastalığı teda-
visinde önemli gelişmeler söz konusu olacaktır.
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