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Parkinson hastalığı paralizi ajitans olarak da bilinen sık gö-
rülen nörodejeneratif ve heterojen bir hastalıktır. Semptomlar 
arasında bradikinezi, rijidite ve tremor vardır. Hastalığın ka-
rakteristik patolojik özelliği, substansiya nigrada dopaminerjik 
nöronal kayıp olmasıdır. Tedavide hem farmakolojik hem de 
farmakolojik olmayan yöntemler bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Parkinson hastalığı, Parkinsonizm, 
		          tedavi, ayırıcı tanı

Summary

Parkinson’s disease (PD), or paralysis agitans is a common 
neurodegenerative and heterogeneous disorder. Parkinson’s 
symptoms  include bradykinesia, rigidity and tremor. PD is 
pathologically characterized by the loss of dopaminergic neu-
rons of the substantia nigra. Treatment involves pharmacologic 
and  nonpharmacologic  approaches.
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Giriş:

Parkinson hastalığı (PH) Alzheimer hastalığından 
sonra en sık görülen ikinci nörodejeneratif hastalık- 
tır.(1) İlk kez 1817 yılında James Parkinson tarafından 
‘An Essay on the Shaking Palsy’ makalesinde sadece 6 
vakalık küçük bir seri ile spesifik bir sendrom olarak ta-
nımlanmıştır.(2) Parkinson Hastalığı, motor ve nonmotor 
bulgularla ortaya çıkan progresif bir hastalıktır. Motor 
bulguları bradikinezi, rijidite, tremor ve postural insta-
bilitedir.(3) Tanı, bradikinezi, istirahat tremoru ve/veya 
rijidite varlığı ile birlikte anamnez veya muayenede di-
ğer Parkinsonizm nedenlerinin dışlanması ile konur.(4)

Kesin tanı için bradikinezi en önemli semptomdur.

Parkinson hastalığı prevelansının sanayileşmiş ül-
kelerde % 0.03 olduğu tahmin edilmektedir. Kırk yaş 
altında nadiren görülürken, 60 yaş üzerinde % 1, 80 yaş 
üzerinde ise % 4’e yükselmekte, insidans yaşlanma ile 
artmaktadır. Erkeklerde daha sık görülen (E/K oranı, 
1.4/1.0) bu hastalık, 50 yaşın altında sık görülmez ve 
prevalansı yaşla birlikte artar, 85 ile 89 yaşları arasın-
da pik yapar.(5) Dünya çapında özürlülük nedenlerinin 
başında gelen nörolojik hastalıktır ve yaşlanan dünya 
popülasyonunda PH insidansı artmaktadır. 

Küresel Hastalık Yükü Çalışması’nda PH olguları-
nın 2015’te yaklaşık 7 milyondan 2040’ta yaklaşık 13 
milyona çıkacağı ve potansiyel bir ‘PH Pandemisi’ ola-
cağı tahmin edilmektedir.(6,7) Çoğu Parkinson olgusun-
da hastalık idiyopatiktir, ancak genetik ve çevresel risk 
faktörlerinin de katkısı vardır.(6) Yaş PH için en önemli 
risk faktörüdür. Epidemiyolojik çalışmalarda, pestisit, 
ağır metal maruziyeti, kırsal yaşam, çiftçilik risk fak-

törleri arasında sıralanırken, sigara kullanımı ve kafein 
tüketimi koruyucu olarak bulunmuştur8. Bugüne kadar 
tanımlanan genetik faktörler arasında; otozomal domi-
nant (SCNA, LRRK2 ve VPS32) veya otozomal resesif 
(PRKN, PINK1 ve DJ-1) kalıtılan PARK genlerindeki 
mutasyonlar, alfa sinüklein geni olan SNCA mutasyo-
nu, LRRK2 mutasyonu, gluko serebrozidaz (GBA1) 
mutasyonları, HLA-DQB1 mutasyonu ve tau proteinini 
kodlayan MAPT geni mutasyonları sayılabilir9.

Klinik Bulgular:

Parkinson hastalığı motor ve nonmotor bulgularla 
ortaya çıkar. Klasik motor bulguları; istirahat tremoru, 
bradikinezi, rijidite, postural instabilitedir. Sıklıkla ilk 
semptom asimetrik başlangıçlı tek taraflı istirahat tre-
morudur. En sık ellerde, daha az yaygın olarak da baş, 
çene ve dilde görülebilmektedir. Esansiyel tremorda 
frekans 5-10 Hz iken PH’da tremor frekansı 4-6 Hz’dir. 
Parkinson hastalığında tremor, hareketle baskılanır.(3)

Bradikinezi hareketlerde yavaşlama, amplitüd ve- 
ya hızında azalma olarak tanımlanırken akinezi ise ha-
reketin hiç yapılamamasıdır. Bradikinezi belirtilerine 
örnek olarak bozulmuş yutma nedeniyle siyalore, mo-
notonik ve hipofonik dizartri, yüz ifadesi kaybı (hipo-
mimi), göz kırpmada azalma, yürürken kol salınımın-
da azalma sayılabilir.(3,4) Bradikinezi, parmak vurma, 
el hareketleri, pronasyon supinasyon hareketleri, ayak 
vurma ile değerlendirilebilir. 

Rijidite, ‘‘dişli çark’’ fenomeninin de eşlik edebile-
ceği, ekstremitelerin pasif hareketinde (fleksiyon, eks-
tansiyon, rotasyon) ortaya çıkan artmış direnç olarak 
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tanımlanabilir. Bununla birlikte PH’nın en sık görülen 
başlangıç bulgularından olan ‘‘ağrılı omuz’’a neden 
olabilir. Postural instabilite, PH ileri evrelerinde gö- 
rülür ve postural refleks kaybına bağlı oluşur. Denge 
bozukluğu nedeniyle düşmelere ve kalça fraktürüne  
neden olabilir.(3)

Non-motor bulgular çoğu hastada motor semptom-
lardan önce (premotor evre) görülebileceği gibi zaman-
la motor semptomlar kadar hastaların günlük yaşamını 
etkileyebilir. Premotor evrede hiposmi, aşırı gündüz  
uykululuğu, REM uykusu davranış bozukluğu, depres-
yon, kabızlık gibi non-motor bulgular görülebilir.(10) 

Hiposmi-Anosmi (koku duyusu kaybı) hastaların 
%90’ından fazlasında, motor semptomlar başlamadan 
görülebilir.(11) Hastalığın seyri sırasında, fizyolojik uy-
ku döngüsünde yer alan anatomik yapılar ve nörot-
ransmitterler etkilenmektedir.(12) Aşırı gündüz uykulu-
luğunun hastaların yaklaşık %50’sini etkilediği tahmin 
edilmektedir ve kısmen dopaminerjik ilaçlar tarafın-
dan indüklenebilir. REM uyku davranış bozukluğunun 
PH’de sıklığı %27-32 olarak bildirilmiştir.(13,14)

Parkinson hastalarının yaklaşık üçte birinde dep-

resyon ve anksiyete görülür.(15) Depresyon ilerleyen 

hastalık şiddeti, düşmelerin başlaması gibi çeşitli fak-

törlerle ilişkili olabilir.(16) Anksiyete, depresyon ile 

birlikte görülebileceği gibi, depresyondan bağımsız 

olarak da görülebilir.(17) Hastaların yaklaşık % 80’inde 

gastrointestinal sistemde yavaşlama ve rektal sfinkter 

disfonksiyonu ile ilişkili olarak kabızlık görülebil-

mektedir.(18) Bu hastalıkta ortostatik hipotansiyon yay-

gındır ve yaşam kalitesini düşürür, ciddi düşmelere 
neden olabilir.(19)

Patoloji

Parkinson hastalığının en önemli patolojik özelliği, 
Substantia Nigra pars kompakta içindeki dopaminerjik 
nöronların kaybıdır.(20) Lewy cisimciklerinin görülmesi 
ve reaktif mikrogliozisin varlığı hastalık progresyonu-
na katkıda bulunabilecek özelliklerdir.(21) Alfa sinnükle-
in içeren inklüzyon cisimcikleri patolojik olarak kabul 
edilir ve beyin yaşlanması ile açıklanamaz.(22) Patoloji-
sinde, nöronal kayba neden olabilecek teoriler arasında 
mitokondriyal disfonksiyon, inflamasyon, protein kul-
lanım anormallikleri ve oksidatif stres bulunmaktadır.(21)

Tanı

Parkinsonizm (bradikinezinin varlığına ek olarak 
rijidite ve/veya tremor) saptandığında, Parkinson has-
talığı kesin tanısı için; kesin dışlama kriterlerinin olma-
ması, en az iki destekleyici kriterin varlığı ve kırmızı 
bayrakların olmaması gerekir(4) (Tablo-1). Yaşamları 
boyunca PH tanısı konan hastaların yaklaşık beşte bi-
rinin otopside alternatif bir tanıya sahip olduğu göste-
rilmiştir.(23) Bununla birlikte hastalığın erken evrele-
rinde veya daha yaşlı hastalarda tanı koymak zorlayıcı 
olabilir. En yaygın taklitçiler arasında nörodejeneratif 
hastalıklar, Parkinson artı sendromları bulunur. Bu 
sendromların genel özelliklerini ise şöyle sıralayabi-
liriz; PH ile bazı ortak özellikleri olmasına karşın PH 
ile genellikle görülmeyen klinik belirtilere sahip olma 
(kırmızı bayraklar), PH ile kıyaslandığında daha hızlı 
progresyon, genellikle on yıl içinde ölüm.

Görüntüleme ve Laboratuvar

Parkinson hastalığı tanısı, klinik verilere dayalı 
olsa da ayırıcı tanıda görüntüleme yöntemleri yardımcı  
olabilir. Magnetik rezonans görüntüleme (MRG) et-
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     Tablo 1:  Hareket Bozuklukları Cemiyeti Parkinson Hastalığı Klinik Tanı Kriterleri

Parkinsonizm  
Varlığı

Bradikinezi + istirahat tremoru / rijidite /  
istirahat tremoru + rijidite

Kesin  
Dışlama  
Kriterleri

  1. Serebellar yürüyüş, ekstremite ataksisi veya serebellar okülomotor bozukluklar

  2. Supranükleer vertikal bakış paralizisi

  3. Hastalığın ilk beş senesi içinde olası davranışsal varyant frontotemporal demans ya da primer  
      progresif afazi tanısının olması

  4. Alt ekstremitelere sınırlı Parkinsoniyen bulguların 3 seneden uzun sürmesi

  5. İlaçla ilişkili Parkinsonizmle uyumlu zaman süreci içerisinde dopamin reseptör blokörü ya da  
      dopamin tüketen ilaç kullanılmış olunması

  6. Ilımlı hastalığa rağmen yüksek doz levodopaya gözle görülür bir cevap olmaması

  7. Belirgin kortikal duyu kusuru, ekstremitede ideomotor apraksi veya progresif afazi olması

  8. Presinaptik dopaminerjik sistemin normal fonksiyonel nörogörüntülemesi

  9. Dökümante edilmiş, hastanın bulguları ile uyumlu, parkinsonizm yapan başka alternatif  
      durum olması veya uzman doktor tarafından yapılan muayenede Parkinson hastalığından  
      daha başka bir hastalık olduğunu düşünme

Destekleyici  
Kriterler

   1. Dopaminerjik tedaviye dramatik cevap olması

   2. Levodopa ilişkili diskinezinin olması

   3. Klinik muayenede ekstremitede istirahat tremoru olması (geçmişte ya da anlık muayenede)

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

Kırmızı  
Bayraklar

   1. Hızlı progresyon (Başlangıçtan sonraki ilk 5 senede tekerlekli sandalye ihtiyacı)

   2. Tedavi altında stabil seyretmenin haricinde hastalığın motor bulgularının 5 yıl ya da  
       daha fazla süre boyunca ilerleme göstermemesi

   3. Hastalığın ilk 5 yılı içerisinde bulber disfonksiyon

   4. İnspiratuar solunum disfonksiyonu

   5. Hastalığın ilk 5 yılında ileri otonomik bozukluk olması

   6. Hastalık başlangıcının ilk 3 yılında yılda birden fazla tekrarlayan düşmelerin olması

   7. Hastalık başlangıcının ilk 10 yılında orantısız anterokollis (distonik) ya da ellerde-  
       ayaklarda kontraktür olması

   8. Beş yıllık hastalık sürecine rağmen sık görülen non-motor bulguların (uyku bozukluğu,  
       otonom bozukluk, hiposmi, psikiyatrik bozukluklar) olmaması.

   9. Açıklanamayan piramidal güçsüzlük veya patolojik refleks artışı (hafif refleks asimetrisi ve  
       izole ekstansör plantar cevap haricinde) gibi piramidal bulguların olması

   10. Bilateral, simetrik Parkinsonizm
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yolojide görülebilecek iskemik, inflamatuar, infeksi-
yöz ve neoplastik nedenlerin dışlanmasında faydalıdır.  
Bilgisayarlı tomografi (BT) ve MRG gibi görüntüleme 
yöntemleri Parkinson tanısı için ek bilgi sağlamaz Par-
kinsonizmde kullanılan moleküler görüntüleme çalış-
maları, dopaminerjik değişikliklere, serebral kan akışı 
ve serebral metabolizmaya dayalı yöntemlerdir. 

Pozitron emisyon tomografi (PET) ve tek foton 
emisyonlu bilgisayar tomografi (SPECT) presinaptik 
sinir uçlarında dopamin taşıyıcılarını (DAT) görüntüle-
me imkanı ile nigrostriatal yolakta nörodejenerasyonu 
tespit eder. DAT SPECT erken dönemde nörodejeneras-
yonu saptayarak nörodejeneratif Parkinsonizmi diğer 
Parkinsonizm türlerinden ayırmak için kullanılabilir fa-
kat PH, multisistem atrofi (MSA), progresif supranük-
leer palsi (PSP) ve kortikobazal dejenerasyon (KBD) 
ayrımı için kullanılamaz. Diğer bir yöntem olarak floro-
deoksiglukoz-PET (FDG-PET), Parkinson semptomları 
ile başvuran hastalarda PH, MSA, PSP ve KBD tanıları 
arasında ayırıcı tanıda yardımcı olabilir.(24)

Parkinson hastalığı laboratuar verileri tanı için ge-
rekli olmasa da hastalık prognozu ve erken tanıda kul-
lanılmak amacıyla beyin omurilik sıvısı (BOS) ve kan 
örneklerinden çalışılmaktadır. Parkinson vakalarında, 
BOS toplam alfa sinnüklein seviyesi, sağlıklı kontrol-
lere kıyasla daha düşüktür, fakat kan ile kontaminas-
yon riski olduğundan tek başına yararlı bir parametre 
değildir. BOS lizozomal enzim aktivitesinde azalma 
diğer biyobelirteçlerle birlikte tanısal doğruluğu artıra-
bilir. BOS ve kan nöroflament hafif zinciri, PH ile atipik 
Parkinsonizmlerden PSP, MSA, KBD vakalarını ayırt 
etmede faydalı biyobelirteçlerdir. PH olgularındaki pa-

tojenik mekanizmaları yansıtan çoklu biyobelirteçlerin 
kombinasyonu erken tanı sağlayabilir.(25)

Tedavi

Parkinson hastalığında tedavi başlama kararı, has-
ta ile iş birliği içerisinde değerlendirilmelidir ve teda-
vi stratejisi her hasta için bireysel düzenlenir. Tedavisi 
semptomatiktir ve henüz hastalık modifiye edici teda-
visi yoktur. Tedavi yaklaşımları arasında nonfarmako-
lojik, farmakolojik, cihaz destekli tedaviler mevcuttur, 
hastalığın evresi, bireysel ihtiyaçlar ve uygunluğa göre 
seçimler yapılır (Şekil-1). Nonfarmakolojik yaklaşım 
olarak rehabilitasyon tedavileri, başlangıç dahil hasta-
lığın tüm evrelerinde tedaviye eklenmelidir. Rehabili-
tasyon tedavileri, denge ve yürüyüşün hem korunmasını 
sağlar hem de  iyileştirilmesine yardımcı olabilir, hipo-
foni ve disfajiyi iyileştirmek için de yararlıdır.(26,27)

LEAP çalışmasında Levodopa tedavisine erken  
başlama veya 9 aylık plasebo sonrası başlama karşılaş-
tırılmış, sonuç olarak levodopa erken başlanan grupta 
motor bulguların daha az görüldüğü ve yaşam kalite-
sinin daha iyi olduğu gösterilmiştir. Hayat kalitesini 
bozan motor semptom varlığında levodopa tedavisi- 
nin başlatılmasını ertelememek gerekir.(28,29) 

Gözlemsel gerçek yaşam verilerini değerlendiren 
bir diğer çalışmada ise başlangıç tedavisinde levodopa, 
dopamin reseptör agonisti ve monoamin oksidaz tip B 
(MAO-B) inhibitörlerinin faydalı olduğu, motor bul- 
gular için levodopanın daha etkili olduğu fakat dapa- 
min agonistlerine göre daha fazla diskineziye neden  
olduğu gösterilmiştir.(30)

Levodopanın santral sinir sisteminde yararlanımını 
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artırmak, periferik metabolizma ve yan etkilerini azalt-
mak amacıyla karbidopa/benserazid ile birlikte kullanı-
lır. Bunun dışında periferik metabolizmada rol oynayan 
entakapone/tolkapone gibi katekol-o-metil transferaz 
(KOMT) inhibitörü ilaçlar da levodopa biyoyararlanı-
mını artırarak motor dalgalanmalarda etkilidir. 

Sinaptik aralıkta dopamin metabolizmasında rol oy-
nayan monoamin oksidaz tip B (MAO-B) enzimini ra-
sajilin ve selejilin geri dönüşümsüz olarak, safinamid 

ise geri dönüşümlü olarak inhibe eder. Bu ilaçlar levo-
dopa etki süresini uzatarak motor dalgalanmaları olan 
hastalarda etkilidir ve levodopa yan etkilerini (bulantı, 
halüsinasyon, diskinezi) artırabilir. Diskinezi ise doz 
kısıtlayıcı bulgudur ve bu nedenle başka tedaviler, cer-
rahi tedavi seçenekleri düşünülebilir.

Dopamin agonistleri (pramipeksol, ropinirol, rotigo-
tin) santral sinir sisteminde dopaminerjik reseptörleri 
uyararak PH semptomlarını azaltır. Levodopa ile kı-
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     Şekil 1:  Parkinson Hastalığı Tedavi Yaklaşımı
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yaslandığında daha az potenttirler, yarı ömürleri daha 
uzundur. Halüsinasyon, hipotansiyon, somnolans, dürtü 
kontrol bozukluğu yan etkileri açısından dikkatli olmak 
gerekir. Subkutan olarak kullanılan dopamin agonisti 
olan apomorfin ise levodopa kullanımına bağlı ortaya 
çıkan motor dalgalanmalar ve diskinezilerde etkilidir. 
Antikolinerjikler, daha genç hastalar için motor bulgu-
lardan özellikle tremora etkili olduğundan kullanılabi-
lirler. Nöropsikiyatrik yan etkileri nedeniyle öncelikle 
genç hastalarda tercih edilmeli ve özellikle yaşlılarda 
dikkatli kullanılmalıdır.(10,27) 

Optimal oral tedaviye rağmen motor fluktuasyonla-
rın devam etmesi, levodopaya bağlı diskinezi gelişme-
si, hastanın hayat kalitesinde düşme olması durumunda 
sürekli dopaminerjik stimulasyon sağlamak için cihaz 
destekli tedavileri düşünmek gerekir.

Bu yöntemler bazal ganglionları hedef alan beyin 
cerrahisi uygulaması olan derin beyin stimulasyonu 
(DBS), levodopa-karbidopa intestinal jel infüzyonu 
ve sürekli subkutan apomorfin infüzyonu tedavileridir. 
Cihaz destekli tedaviler aksiyal motor semptomlara et-
kisizdir fakat nonmotor bulgularda faydalı olabilirler. 
DBS bilişsel fonksiyonları normal olan hastalarda uy-
gulanabilirken, levodopa-karbidopa intestinal jel infüz-
yonu kognitif bozukluk ve daha az diskinezi olan ol-
gularda tercih edilebilir. DBS hastaların gün içerisinde 
diskinezisiz ‘on’ dönemlerini artırır.(31) 

Levodopa-karbidopa intestinal jel infüzyonu uygu-
lanan hastalarda uzun dönem etkileri araştıran bir ça-
lışmada ‘off’ zamanında azalma ve diskinezisiz ‘on’ 
zamanında artış olduğu gösterilmiştir.(32) DBS ve levo-

dopa-karbidopa intestinal jel infüzyonu en iyi medikal 
tedaviye göre daha etkili olsa da yüksek maliyetli teda-
vilerdir.(33) Apomorfin infüzyonu tedavisi ise ‘off’ dö-
nemlerini azaltmada etkilidir.(34)

Parkinsonizm

Parkinsonizm ifadesi, bradikinezi, tremor, rijidite ve 
postural insitabilite gibi motor semptomların oluştur-
duğu sendroma verilen genel bir isimdir. Dolayısı ile 
Parkinsonizm vakalarının % 80’ini gerçek Parkinson h 
astaları oluştururken, geri kalanları, Parkinson hasta-
lığı ile kolayca karıştırılabilecek benzer semptomlara 
yol açan başka nedenler oluşturur. Bunlar; normal ba-
sınçlı hidrosefali, Parkinson plus sendromları olarak 
da bilinen nörodejeneratif hastalıklar, spesifik beyin 
lezyonları, kafa travmaları, ilaç yan etkileri, metabo-
lik nedenler ve toksinlerdir. Yukarda bahsedildiği gibi 
Parkinsonism etiyolojisindeki en büyük grup, asimet-
rik başlangıçlı olan ve tipik olarak levodopa tedavisine 
olumlu yanıt veren Parkinson hastalığıdır. Diğer ne-
denlere bağlı gelişen Parkinsonizm tablosunda levo-
dopa tedavisine yanıt alınamaz.

A. Normal Basınçlı Hidrosefali

Normal basınçlı hidrosefalinin klasik triadı, denge-
sizlik, unutkanlık ve idrar inkontinansıdır. Ancak bazı 
vakalarda Parkinsonizm tablosu da eklenmektedir.

B. Nörodejeneratif Hastalıklar:

Multisistem Atrofi (MSA)

Multisistem atrofi (MSA) nadir görülen, sporadik, 
progresif nörodejenatif bir hastalıktır. Ekstrapiramidal 
sistem, serebellum ve otonomik sinir sistemi etkilenir. 
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MSA alt tipleri ise klinik olarak baskın semptomla-
ra göre; ekstrapiramidal semptomların baskın olduğu 
MSA-P (MSA-Parkinsonizm) ve serebellar bulguların 
baskın olduğu MSA-C (MSA-Serebellar) olarak sınıf-
landırılır.(35) Ekstrapiramidal semptomların baskın ol- 
duğu MSA-P, striatonigral dejenerasyon, klinik olarak 
rijidite, bradikinezi, erken dönemde postural instabili-
te ve yürüme bozukluğu, düşmeye eğilim, levodopaya 
kötü yanıt bulguları ile karakterizedir. 

Serebellar bulguların baskın olduğu MSA-C, olivo-
ponto serebellar atrofi, kliniğinde ise ataksik yürüyüş, 
ekstremitelerde ataksi, patlayıcı tarzda konuşma, ba-
kışla uyarılan nistagmus ve hipometrik sakkadlar gibi 
serebellar okulomotor bozukluklar görülebilir.(36)

Karakteristik nöropatoloji bulgusu oligodendro- 
sitlerde yanlış katlanmış alfa-sinüklein inklüzyonla- 
rıdır.(37) Kranial MRG bulguları tanıda yardımcı ola- 
bilir. Pontoserebelar liflerin atrofisi sonucunda ponsta 
‘haç şeklinde çörek-hot cross bun’ belirtisi, putamen 
atrofisine bağlı dorsolateralinde ‘putaminal yarık-pu-
taminal slit’ şeklinde adlandırılan görüntü oluşur fakat  
bu görüntüler MSA’da görülebilmesine rağmen patog-
nomonik değildir.(38) 

Progresif Supranükleer Palsi (PSP)

Progresif supranükleer palsi (PSP) progresif nöro-
dejeneratif bir hastalıktır. PH alfa sinükleinopati iken 
PSP beyinde patolojik tau bikimi ile karakterizedir39. 
PSP’de karakteristik klinik bulgular supranükleer bakış 
felci, bradikinezi, rijidite, yürüyüş bozukluğu, postural 
instabilite, subkortikal demanstır. 

Klasik PSP fenotipi olan Richardson sendromu ge-
nellikle hastalığın ilk yılında ortaya çıkan düşmeler ve 
supranükleer bakış felci ile birlikte, levodopa’ya yanıt-
sız, aksiyal rijiditenin eşlik ettiği simetrik bir Parkin-
sonizm ile karakterizedir. PSP-Parkinsonizm (PSP-P) 
alt tipi ise geç başlangıçlı düşmeler, levodopaya kısmi 
yanıtlı istirahat tremorunun olduğu asimetrik Parkinso-
nizm ile karakterizedir. Bu nedenle hastalığın ilk yılla-
rında yanlışlıkla PH tanısı alabilir.(40) 

PSP-pür akinezi varyantı ise yürümede donma, festi-
nasyon, mikrografi, hipofoni, konuşma bozukluğu bul-
guları ile karakterizedir.(39) PSP-kortikobazal sendromu 
varyantındaki bulgular levodopaya yanıtsız asimetrik 
parkinsonizm, apraksi, distoni, miyoklonus ve korti-
kal duyu kaybıdır. PSP-frontotemporal demansın dav-
ranışsal varyantı (bvFTD), PSP-primer lateral skleoz, 
PSP-serebellar ataksi, PSP-progresif tutuk afazi veya 
konuşma apraksisi gibi alt tipler de mevcuttur.(39,41)

Tanıya yardımcı olarak kranial MRG kullanılabilir. 
Orta-üst beyin sapı atrofisi nedeniyle sagital kesitte ‘si-
nek kuşu-hummingbird’ bulgusu görülebilir.(42)

Kortikobazal Dejenerasyon 

Kortiko bazal dejenerasyon nadir görülen, progresif 
nörodejeneratif bir hastalıktır. Atipik Parkinsonizm tab-
lolarından biri olan kortikobazal dejenerasyon PH ile 
benzer şekilde asimetrik başlangıçlıdır. PSP ile benzer 
şekilde beyinde patolojik tau bikiminin olduğu tau pa-
tilerdendir.(43) Kortikobazal dejenerasyon, levodopa’ya 
kötü yanıtlı akinetik-rijit parkinsonizm, akinezi, disto-
ni,  miyoklonus gibi asimetrik motor bulgular ve aprak-
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si, agnozi, kortikal duyu kaybı, yabancı uzuv fenomeni 
gibi non-motor bulguların varlığı ile karakterizedir.(44)

Nöro görüntüleme bulgularında ise kranial MRG’de 
asimetrik fronto paryetal atrofi, SPECT incelemesinde 
ise fronto paryetal bölgede asimetrik hipometabolizma 
bulunur.(45)

C. Vasküler Parkinsonizm

Önceden aterosklerotik Parkinsonizm olarak da i- 
simlendirilen bu tabloda çoğunlukla altta yatan vaskü-
ler bozukluklar bulunmaktadır. Hipertansiyona bağlı 
gelişen subkortikal iskemik değişiklikler, beyaz cev-
her hasarı, bazal gangliada multipl küçük damar has-
talığına yol açmaktadır. Yaygın iki taraflı beyaz cevher 
hasarı talamokortikal yollarda hasara yol açarak motor 
koordinasyon üzerinde olumsuz etkiye yol açmaktadır. 
Görüntüleme yöntemleri ile özellikle bazal ganglia böl-
gesindeki iskemik hasarın yaygınlığı kolayca ayırt edi-
lebilmektedir. 

D. İlaçlara ve toksinlere bağlı Parkinsonizm

İlaçlara bağlı gelişen Parkinsonizm prevalansı % 
2.7’dir.(46) Dopamin reseptör blokörleri kullanımı ile 

özellikle de D2 reseptör blokajı üzerinden ekstrapira-
midal sistem üzerinde, ilaçlara bağlı gelişen istenme-
yen etkiler, sekonder Parkinsonizm tablosunu oluştu-
rabilir. Çoğunlukla klasik nöroleptiklerin (haloperidol, 
klorpromazin, tioridazin) önemli bir yan etkisidir. 

Yeni çıkan atipik nöroleptiklerde (risperidon, zip-
rasidon, olanzapin) bu yan etki daha az görülmektedir. 
Bu yan etkinin en az görüldüğü atipik nöroleptikler ise 
ketiapin ve klozapindir. Antiemetik ajanlar da enterik 
D2 reseptör blokajına neden olarak esktrapiramidal 
bulgulara yani sekonder Parkinsonizme neden olabi-
lirler. Bu ilaçlar metaklopramid, domperidon, levosul-
pirid ve proklorperazindir. Endüstriel toksinler ve ağır 
metallere maruz kalınması da sekonder parkinsonizme 
yol açabilir.

E. Beyin Tümörleri

Bir çok beyin tümörü (meningioma, astrositoma ve 
metastazlar) Parkinsonizm tablosu gelişimine neden 
olabilirler. Özellikle bazal ganglia ve supratentoryal 
yerleşimli tümörler, sifenoid kanat meningiomaları Par-
kinsonizme neden olabilirler.
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