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ABSTRACT

Safinamide is a new generation treatment agent (multimodal drug) with different effects than classical monoamine 
oxidase (MAO)-B inhibitors. It is used together with levodopa or dopamine agonists in the treatment of Parkinson’s 
disease. While 100 mg of safinamide corresponds to 150 mg of levodopa equivalent dose, 1 mg of rasagiline 
corresponds to 100 mg of levodopa. In addition to motor problems such as end-of-dose deterioration in Parkinson’s 
disease, it has positive effects on nonmotor symptoms and daily living activities. It has been used in the USA and 
many European countries for many years. It has been available to patients in Türkiye since 2024. In this review, 
the properties of safinamide and clinical study results are presented in light of current literature.
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ÖZ

Safinamid, klasik monoamin oksidaz (MAO)-B inhibitörlerinden farklı etkileri olan yeni nesil bir tedavi ajanıdır 
(multimodal ilaç). Parkinson hastalığı tedavisinde levodopa veya dopamin agonistleri ile birlikte kullanılır. 100 mg 
safinamid 150 mg levodopa eşdeğer dozuna karşılık gelirken, 1 mg rasajilin ise 100 mg levodopaya karşılık 
gelmektedir. Parkinson hastalığındaki doz sonu kötüleşmesi gibi motor problemlerin yanı sıra, non-motor 
semptomlar ve günlük yaşam aktivitelerinde olumlu etkisi vardır. Uzun yıllardan beri ABD ve birçok Avrupa 
ülkesinde kullanılmaktadır. Türkiye’de 2024 yılı itibariyle hastaların hizmetine sunulmuştur. Bu derlemede 
safinamidin özellikleri ve klinik çalışma sonuçları güncel literatür eşliğinde sunulmaktadır.
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Parkinson hastalığı tedavisinde yeni molekül: 
Safinamid (monoamin oksidaz-B plus inhibitörü)

New molecule in Parkinson’s disease treatment: 
Safinamide (monoamine oxidase-B plus inhibitor)
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Parkinson hastalığı (PH), istirahat 
tremoru, rijidite ve bradikinezi gibi motor 
semptomlarla ortaya çıkmaktadır. Klinik 
tanı için bradikinezi elzem olan bulgudur. 

Ancak motor bulgulardan uzun yıllar 
önce kabızlık, hiposmi, depresyon, ağrı ve 
REM uykusu davranış bozukluğu (RDB) 
gibi non-motor semptomlar (NMS’ler) ile 
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prezente olmaktadır.[1] Substantia nigra pars 
compactadaki dopaminerjik nöronların kaybı 
ve sitoplazmik inklüzyonlar içerisinde yer alan 
alfa sinüklein (α-sin) birikimlerinden oluşan 
Lewy cisimcikleri PH’nin patofizyolojisinde 
temel rol oynamaktadır.[2]

Levodopa (LD), PH tedavisi için en 
etkili altın standart semptomatik tedavi 
olarak kabul edilmektedir.[3] Bununla 
birlikte, uzun süreli LD tedavisinin yönetimi 
farmakodinamik sorunlar nedeniyle oldukça 
güçtür. Özellikle tedavinin 4. ve 6. yıllarında 
hastaların yaklaşık %50-75’inde motor ve 
non-motor dalgalanmalar ortaya çıkmaktadır. 
Bu dalgalanmalar (doz sonu kötüleşmesi), 
yaşam kalitesini olumsuz etkilemekte ve 
diskinezi gibi motor komplikasyonlara neden 
olmaktadır.[4]

Türkiye’de 10 yıldan uzun süredir 
yeni bir Parkinson ilacı piyasaya çıkmadı 
(Tablo 1). Ancak 2024 yılı itibariyle 
safinamid (Xadago®) yeni bir Parkinson 
ilacı olarak Türkiye’de hastaların hizmetine 
sunuldu. Bu derlemede MAO-B plus 
inhibitörü (multimodal ilaç) olarak sunulan 
safinamidin PH tedavisindeki yeri; klinik 
çalışmalar ve güncel literatür eşliğinde 
gözden geçirilmektedir.

Motor komplikasyonların yönetiminde, 
dopamin agonistleri (DA), katekol-O-
metil-transferaz (COMT) inhibitörleri ve 
monoamin oksidaz B (MAO-B) inhibitörleri 
gibi ajanlar da genellikle levodopaya 
adjuvan olarak kullanılmaktadır. MAO-B 
inhibitörleri kan-beyin bariyerini geçerek 
santral sinir sistemindeki MAO-B aktivitesini 
baskılayarak dopaminin yıkımını azaltır. 
MAO-B inhibitörlerinin, PH’nin hem erken 
evrelerinde hem de ileri dönemlerinde adjuvan 
tedavi olarak etkinlik ve güvenliğe sahip olduğu 
bildirilmiştir.[5] Günümüzde klinik pratikte 
kullanımı onaylanmış MAO-B inhibitörleri 
arasında; geri dönüşümsüz (irreversibl) 
inhibitörler olan selegilin ve rasagilin ile 
birlikte, geri dönüşümlü (reversibl) inhibitör 
olan safinamid yer almaktadır (Tablo 2).[6]

Parkinson hastalığında dopaminerjik 
nöronların kaybı, motor semptomların temel 
nedenidir ve tedavi stratejileri, dopamin 
düzeylerini artırmaya yöneliktir. Dopaminin 
sinaptik boşluktan temizlenmesinde temel 
rol, glial hücrelerde bulunan mitokondriyal 
MAO-B enzimine aittir. MAO-B’nin 
inhibisyonu, sinaptik dopamin düzeyini 
ve süresini artırarak motor semptomların 
iyileşmesini sağlar.

Tablo 1.	 Parkinson tedavisinde kullanılan oral ilaçlar (Sadece Türkiye’deki ilaçlar 
listelenmiştir) Haziran 2025

Sıra Molekül Preparat Adları
1 Levodopa içeren preparatlar Madopar, Domirpa
2 Levodopa-Entekapon Antipar, Dopalevo
3 Dopamin Agonistleri Pramipeksol, Pribedil, Ropinirol
4 MAO-B inhibitörleri Rasajilin, Selejilin
5 MAO-B Plus inhibitörü Safinamid
6 NMDA antagonistleri PK-Merz, Neomidantan
7 Antikolinejikler Biperiden, Bornaprin
MAO-B: Monoamin oksidaz B; NMDA: N‑Metil‑D‑Aspartat.

Tablo 2.	 MAO-B inhibitörlerinin sınıflaması
Klasik MAO-B inhibitörleri

(Geri dönüşümsüz)
MAO-B inhibitörleri plus

(Geri dönüşümlü)
1. Selejilin 1. Safinamid
2. Rasajilin 2. Zonisamid

MAO-B: Monoamin oksidaz B.
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ETKİ MEKANİZMASI VE 
FARMAKOLOJİK ÖZELLİKLER

Selegilin ve rasagilin geri dönüşümsüz 
MAO-B inhibitörleri olarak (klasik MAO-B 
inh.) yer almaktadır. Buna karşın, safinamid 
MAO-B’yi seçici ve geri dönüşümlü olarak 
inhibe eder. Bundan dolayı farklı MAO-B 
inhibitörleri için farklı sınıf lamalar 
yapılmıştır. Safinamid; Multimodal ilaç 
veya MAO-B inhibitörleri Plus olarak 
sın ı f landı r ı lmaktadı r.  Saf inamidin 
dopaminerjik etkisi geri dönüşümlü MAO-B 
inhibitörleri üzerinden ve dopaminerjik 
olmayan aktivitesi ise glutamat modülatörü 
üzerinden olmaktadır. Safinamid aynı 
zamanda sodyum ve kalsiyum kanallarını 
modüle ederek glutamat salınımını azaltan 
çift etkili bir ajandır.[7] Voltaj bağımlı sodyum 
kanallarının kullanım-bağımlı modülasyonu 
sayesinde bazal glutamat seviyeleri 
korunur, yalnızca aşırı (patolojik) glutamat 
salınımı baskılanır. Bu durum, sadece 
hastalıklı koşullarda etkili olması nedeni 
ile klinik açıdan önemlidir.[8] Zonisamid ise 
özelliklerinden dolayı klinik pratikte epilepsi 
alanında yer almıştır.

Safinamid, oral yoldan alındığında 
gastrointestinal sistem tarafından hızla emilir 
ve maksimum plazma konsantrasyonuna 
2-4 saat içerisinde ulaşır. Biyoyararlanımı 
oldukça (%95) yüksektir. Ortalama 
terminal yarı ömrü 22 saattir. Eliminasyonu 
başlıca böbrek yoluyla gerçekleşir ve tüm 
metabolitleri (safinamid asit, debenzile 
safinamid, dealkile safinamid) farmakolojik 
olarak inaktiftir. Renal fonksiyon bozukluğu, 
ilacın farmakokinetiğini anlamlı düzeyde 
etkilememektedir. Karaciğer yetmezliği 
durumunda ise plazma safinamid düzeyleri 
%30 ila %80 oranında artış gösterebilir. 
Hafif karaciğer yetmezliğinde doz ayarlaması 
gerekmezken, orta derecede yetmezlikte 
günlük doz 50 mg ile sınırlandırılmalıdır. 
Şiddetli karaciğer yetmezliği ise 
kontrendikasyon oluşturmaktadır. Safinamid, 
beyinde MAO-B enzimine karşı yüksek 
seçicilik göstermektedir. Sitokrom P450 
(CYP) enzim sistemiyle anlamlı bir etkileşimi 

yoktur. Parkinson hastalarında yaygın 
olarak kullanılan levodopa veya dopamin 
agonistleriyle birlikte uygulandığında 
safinamidin klirensinde anlamlı bir 
değişiklik gözlenmemiştir. Bununla birlikte, 
diğer MAO inhibitörleri ile kullanımı 
hipertansif kriz riskini artırabileceğinden 
kontrendikedir. Serotonin geri alım 
inhibitörleri (SSRI), serotonin-norepinefrin 
geri alım inhibitörleri (SNRI), trisiklik 
ve tetrasiklik antidepresanlarla birlikte 
kullanımda dikkatli olunmalıdır. Parkinson 
hastalarında önerilen günlük doz, günde tek 
doz olarak 50 veya 100 mg’dır.[9]

KLİNİK ÇALIŞMALAR
Safinamid 2015 yılında birçok Avrupa-

Asya ülkesinde ve 2017 yılından beri ABD’de 
Parkinson tedavisi için ruhsat almıştır. 
Levodopa ile tedavi edilen orta ila ileri evre 
Parkinson hastalarında motor komplikasyonları 
iyileştirme potansiyeli açısından kapsamlı 
klinik çalışmalarda değerlendirilmiştir 
(Tablo 3). 016 çalışmasında, en az üç yıldır 
PH olan, stabil levodopa rejimi kullanan ve 
en az 1.5 saatlik günlük OFF süresi bulunan 
669 hasta randomize, çift kör ve plasebo 
kontrollü bir tasarımla incelenmiştir. Dört 
haftalık bir doz optimizasyon dönemini 
takiben, hastalar ek olarak 50 mg, 100 mg 
safinamid veya plasebo almak üzere üç kola 
ayrılmıştır.

Çalışmanın birincil sonlanım noktası, 
diskinezi olmadan geçen ortalama günlük 
ON süresindeki değişimdi. Her iki safinamid 
dozu da plaseboya kıyasla ON süresini 

Tablo 3.	 Parkinson hastalığında safinamidin klinik 
etkileri

1 Levodopa ile tedavi edilen Parkinson hastalarında 
motor davranışı düzeltir.

2 Levodopa eşdeğer dozu 150 mg.
3 Günlük OFF sürelerinin şiddetini ve süresini 

kısaltır.
4 Günlük ON sürelerinin uzatır.
5 Bazı non-motor semptomlarda (ağrı, uyku, 

anksiyete vs.) olumlu etkileri bildirilmiştir.
6 Günlük yaşam aktivite ölçeklerinde (PDQ39) 

pozitif etkileri vardır.
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ortalama 1.3 saat artırmıştır. Ayrıca, Birleşik 
Parkinson Hastalığı Derecelendirme Ölçeği 
(UPDRS) Bölüm IV skorlarında, özellikle 
100 mg dozunda, terapötik komplikasyonlar 
açısından anlamlı iyileşme gözlenmiştir. 
Safinamid grubunda tedaviye devam oranı 
yüksekti; hastaların %89’u çalışmayı 
tamamlarken, %90’dan fazlası ilk altı ayı 
sorunsuz geçirmiştir.

Bu çalışmayı takiben 78 hafta süren çift 
kör, plasebo kontrollü uzatma çalışması 
olan 018 çalışması gerçekleştirilmiştir. 
Bu çalışmanın birincil sonlanım noktası 
Diskinezi Derecelendirme Ölçeği ile 
diskinezide azalma olup, genel popülasyonda 
anlamlı bir etki saptanmamıştır. Ancak 
post-hoc analizler, daha ciddi motor 
komplikasyonları olan alt grupta safinamidin 
L-dopa’ya bağlı diskineziyi azaltabileceğini 
göstermiştir. Bu uzatma çalışmasına 
549 hasta dahil edilmiş, 484’ü çalışmayı 
tamamlamıştır. Birleştirilmiş analizlerde 
safinamid, plaseboya kıyasla günlük 
OFF süresini anlamlı şekilde azaltmış, 
ON süresini artırmış ve UPDRS toplam 
skorlarını iyileştirmiştir.[10]

Yakın geçmişte yapılan çok merkezli 
çalışmada, safinamidin Levodopa Eşdeğer 
Dozu (LED) karşılığı değerlendirilmiştir. Bu 
çalışmanın birincil amacı, safinamid 100 mg 
dozunun LED karşılığını belirlemek olup, 
ikincil amaçlar arasında safinamid 50 mg ve 
rasagilin 1 mg’ın LED karşılığını saptamaktır. 
Sonuç olarak bu çalışmada, safinamid 
100 mg’ın 150 mg LED'ye, safinamid 50 mg ve 
rasagilin 1 mg’ın ise eşdeğer şekilde 100 mg 
LED'ye karşılık geldiği hesaplanmıştır.[11]

Yapılan bir meta-analiz kapsamında 
incelenen 31 randomize kontrollü çalışmada 
toplam 7142 Parkinson hastası yer almıştır. 
Bu analizde, safinamid 100 mg’ın motor 
fonksiyonları değerlendiren UPDRS-III 
skorunu iyileştirmede; rasagilin 1 mg’ın ise 
günlük yaşam aktivitelerini ölçen UPDRS-II 
skorunu azaltmada en etkili ajanlar olduğu 
belirlenmiştir. Güvenlik verileri açısından 
değerlendirildiğinde, rasagilinin plasebo ve 
safinamide kıyasla daha yüksek oranda advers 

olaylarla ilişkili olduğu görülmüştür. Bu 
bulgular, safinamid gibi yeni nesil “MAO-B 
inhibitör plus” ajanların, klasik MAO-B 
inhibitörleri olan selegilin ve rasagiline 
kıyasla daha iyi bir güvenlik profiline sahip 
olabileceğini desteklemektedir. Özellikle 
safinamid, hem etkinlik hem de tolere 
edilebilirlik açısından olumlu bir sonuç 
vermiştir.[8]

2018-2021 yılları arasında yürütülen 
retrospektif bir analizde, daha önce 
rasagilin tedavisi almakta olan 47 Parkinson 
hastasında safinamid 50 mg tedavisine 
geçişin altı aylık etkileri değerlendirildi. 
Çalışmada sabah ve gece akinezisi, doz 
sonu kötüleşmesi ve öngörülemeyen OFF 
dönemleri gibi motor dalgalanmalar dahil 
olmak üzere çeşitli klinik parametrelerde 
anlamlı iyileşmeler gözlemlendi. UPDRS-III 
skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir 
düşüş sağlanırken, diskinezilerde anlamlı 
bir değişiklik saptanmadı. Alt grup 
analizinde, rasagilinden safinamide geçiş 
yapan hastalarda: sabah akinezisi %59.2’den 
%29.8’e, gece akinezisi %18.4’ten %6.5’e, 
doz sonu kötüleşme %69.4’ten %40.4’e 
ve öngörülemeyen OFF durumu %8.2’den 
%4.3’e gerilediği gösterilmiştir. Bu 
sonuçlar, rasagilinden safinamide geçişin 
hem motor hem de non-motor semptomlar 
açısından fayda sağlayabileceğini ortaya 
koymuştur. Safinamidin benzersiz çift 
etkili mekanizması, MAO-B inhibisyonuna 
ek olarak glutamat salınımını düzenleme 
özelliği, özellikle dalgalanan (fluktuasyon 
gösteren) Parkinson hastalarında daha fazla 
terapötik kazanç sağlayabilir. Çalışma, 
safinamidin 100 mg’a kadar titrasyonunun 
bu etkileri daha da artırabileceğini ve uzun 
vadeli tedavide güvenli, tolere edilebilir bir 
seçenek sunduğunu göstermektedir.[12]

Klinik çalışmalar, safinamidin özellikle 
rasagilinden geçiş yapılan hastalarda, 
levodopanın doz sonu kötüleşmesi 
(wearing-off ) fenomenini azalttığını 
ve dalgalanan Parkinson hastalarında 
motor ve non-motor belirtilerde iyileşme 
sağladığını göstermiştir. Safinamid, günlük 
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levodopa dozunun azaltılmasına yardımcı 
olabilirken, KAPALI (OFF) ve AÇIK (ON) 
sürelerinin iyileştirilmesinde, klasik MAO-B 
inhibitörlerine kıyasla daha etkili bir seçenek 
olarak öne çıkmaktadır. Ayrıca yorgunluk, 
ağrı, uyku bozuklukları ve duygu durum 
(anksiyete) değişiklikleri gibi non-motor 
semptomların kontrolünde de olumlu etkiler 
bildirilmiştir (Tablo 4).

Tan ve ark.[13] Mart 2025’de yayınladıkları 
güncel makalede safinamid indirekt olarak 
rasajilin ile karşılaştırıldı. Safinamid 
grubunda UPDRS III skorlarında, günlük 
OFF sürelerinde, ON süresindeki artışta ve 
PDQ-39 ölçeğinde daha fazla olumlu sonuçlar 
saptandı.

Parkinson hastalığında yaşam kalitesini 
olumsuz etkileyen başlıca non-motor 
semptom olan ağrının incelendiği sistematik 
güncel bir derlemede 100 mg safinamidin 
ağrı kontrolünde daha etkili olduğu 
gösterildi.[14] Dalgalanmayla ilişkili ağrı ve 
ödemden kaynaklanan ağrıdaki azalma, diğer 
ağrı tiplerine kıyasla safinamid ile tedavi 
edildiğinde daha tutarlı saptandı.

Rasagilinden safinamide geçişin güvenli 
olduğu bildirilmiş olsa da serotonin 
sendromu ve hipertansif kriz riskini 
azaltmak amacıyla MAO-B inhibitörleri 
arasında geçiş yapılırken en az 15 günlük 
bir arınma süresi (wash-out) uygulanması 
önerilmektedir.[15] Ayrıca, genellikle reçete 
edilen dozların üzerinde uygulandığında 
safinamidin diskinezi semptomlarında da 
iyileşme sağlayabileceği öne sürülmektedir. 
Klinik gözlemler, safinamidin genel 
olarak iyi tolere edildiğini ve plaseboyla 
karşılaştırıldığında yan etki insidansının 
düşük olduğunu ortaya koymaktadır.[16]

SAFİNAMİD TEDAVİSİ İÇİN UYGUN 
HASTA PROFİLİ

Safinamid, LD monoterapisi kullanan 
ya da dopamin agonisti ile kombine tedavi 
alan ve doz sonu kötüleşmesi (wearing-off) 
yaşayan Parkinson hastaları için ideal bir 
tedavi seçeneği olarak öne çıkmaktadır. Bu 
hasta grubunda, mevcut levodopa doz ve Ta

bl
o 

4.
	S

af
in

am
id

 k
lin

ik
 ç

al
ış

m
a 

ve
ril

er
i

Ç
al

ış
m

a 
ad

ı
H

as
ta

 s
ay

ıs
ı

Ta
sa

rı
m

D
oz

la
r

A
na

 b
ul

gu
la

r
Re

fe
ra

ns
01

6 
ça

lış
m

as
ı

66
9

R
D

B,
 p

la
se

bo
 k

on
tro

llü
50

/1
00

 m
g

O
N

 sü
re

si 
↑,

 O
FF

 sü
re

si 
↓,

 U
PD

R
S-

IV
 s

ko
ru

 ↓
Jo

st
 v

e 
ar

k.
[1

1]

01
8 

ça
lış

m
as

ı
54

9
U

za
tm

a 
ça

lış
m

as
ı

10
0 

m
g

Ci
dd

i d
is

ki
ne

zi
 g

ru
bu

nd
a 

fa
yd

a;
 g

en
el

 
po

pü
la

sy
on

da
 sı

nı
rlı

 e
tk

i
Jo

st
 v

e 
ar

k.
[1

1]

LE
D

 ç
al

ış
m

as
ı

30
0+

G
öz

le
m

se
l

50
/1

00
 m

g/
ra

sa
gi

lin
 1

 m
g 

Sa
fin

am
id

 1
00

 m
g 

≈ 
12

5 
m

g 
LE

D
; U

PD
R

S-
II

I 
ve

 IV
 s

ko
rla

rı
nd

a 
iy

ile
şm

e
M

or
al

es
-C

as
ad

o 
ve

 a
rk

.[1
2]

M
et

a-
an

al
iz

71
42

31
 R

C
T’

ni
n 

an
al

iz
i

50
/1

00
 m

g
Sa

fin
am

id
: U

PD
R

S-
II

I s
ko

ru
nd

a 
en

 y
ük

se
k 

iy
ile

şm
e;

 d
ah

a 
iy

i t
ol

er
e 

ed
ili

r
Ya

n 
ve

 a
rk

.[8
]

Re
tro

sp
ek

tif
 g

eç
iş

 ç
al

ış
m

as
ı

47
G

öz
le

m
se

l, 
6 

ay
50

 m
g

Sa
ba

h/
ge

ce
 a

ki
ne

zi
si,

 O
FF

 d
ön

em
le

ri 
an

la
m

lı 
şe

ki
ld

e 
az

al
dı

Sa
nc

he
z 

A
lo

ns
o 

 v
e 

ar
k.

[1
5]

SY
N

A
PS

ES
 

16
10

Av
ru

pa
 ç

ok
 m

er
ke

zl
i

50
/1

00
 m

g
H

af
if/

or
ta

 a
dv

er
s 

ol
ay

la
r; 

%
2 

kl
in

ik
 ö

ne
m

e 
sa

hi
p

K
ul

is
ev

sk
y 

ve
 a

rk
.[2

1]

X
IN

D
I v

e 
ST

U
D

Y
 1

30
5 

ve
 3

01
 

R
as

aj
ili

n 
ve

 s
af

in
am

id
 in

di
re

kt
 

ka
rş

ıla
şt

ır
m

as
ı

10
0 

m
g

O
FF

 sü
re

si 
ra

sa
jil

in
e 

gö
re

 0
.7

 s
aa

t d
ah

a 
fa

zl
a 

az
al

dı
Ta

n 
ve

 a
rk

.[1
3]

R
D

B:
 R

EM
 u

yk
us

u 
da

vr
an

ış
 b

oz
uk

lu
ğu

; R
C

T:
 R

an
do

m
iz

e 
çi

ft 
kö

r ç
al

ış
m

a;
 L

ED
: L

ev
od

op
a 

Eş
de

ğe
r D

oz
u 

(L
ED

); 
U

PD
R

S:
Bi

rle
şi

k 
Pa

rk
in

so
n 

H
as

ta
lığ

ı D
er

ec
el

en
di

rm
e 

Ö
lç

eğ
i.



18 Parkinson Hast Harek Boz Derg

sıklığı değiştirilmeden motor dalgalanmalarda 
anlamlı iyileşme sağlanabileceği 
gösterilmiştir.[17]

GÜVENLİK VE TOLERE 
EDİLEBİLİRLİK

Safinamid, farklı randomize kontrollü 
çalışmalar ve gözlemsel araştırmalarda 
plaseboya benzer tedaviye bağlı advers 
etki insidansları ile iyi tolere edilmiştir; 
bu advers etkilerin çoğu hafif ile orta 
şiddette seyretmiştir.[18] En sık bildirilen yan 
etkiler diskinezi, hazımsızlık, uyuşukluk, 
hipertansiyon olarak bildirilmiştir.[19] 
2021 yılında yapılan bir Avrupa kökenli 
gerçek yaşam çalışmasında ise, safinamid 
alan Parkinson hastalarında gözlenen advers 
olayların çoğu hafif (%62.0) veya orta (%28.0) 
şiddette bulunmuştur; sadece %2’sinin 
safinamid ile ilişkili olduğu bildirilmiş ve 
bu advers olayların büyük çoğunluğunun 
herhangi bir tedavi gerektirmediği 
belirtilmiştir.[20] Orta derecede karaciğer 
yetmezliği olan hastalarda, safinamid 
için düşük doz kullanımı diğer MAO-B 
inhibitörlerinden farklı olarak mümkündür, 
ilaç kesimi gerekmez.[21] Safinamid, diğer tüm 
antiparkinson ilaçlarla birlikte kullanılabilir. 
En iyi ilaç kombinasyonu levodopa ve/veya 
DA ile birlikte kullanımıdır.[22]

ÖNERİLEN TEDAVİ DOZU
Tedavi başlangıcında en uygun 

safinamid dozu konusunda fikir birliği 
bulunmamaktadır. Ortak uzman görüşü 
tedaviye 50 mg/gün dozuyla başlamayı 
ve istenilen etki için dozu 100 mg/gün’e 
çıkarmayı önermektedir.[21] Buna karşın bazı 
araştırmacılar, doğrudan 100 mg dozuyla 
başlamayı tercih ettiklerini bildirmiştir. 
Klinik etki 100 mg’lık dozlarda daha belirgin 
olarak ortaya çıkmaktadır.[23] Safinamid 
günde tek doz kullanılır. Parkinson 
hastalığının erken ve orta-ileri evrelerinde 
uygun klinik endikasyonda kullanılabilir.

Sonuç olark, safinamid, PH’de levodopa 
tedavisine bağlı motor dalgalanmaların 
yönetiminde etkili ve iyi tolere edilen yeni bir 
tedavi seçeneğidir. MAO-B plus inhibisyonuna 

ek olarak glutamat modülasyonu ile benzersiz 
bir çift etki mekanizmasına sahiptir. Klinik 
çalışmalar, safinamidin hem ON süresini 
uzattığını hem de OFF dönemlerini ve motor 
komplikasyonları azalttığını göstermektedir. 
Rasajilin 1 mg 100 mg levodopa eşdeğerken, 
safinamid 100 mg ise 150 mg levodopa 
dozuna karşılık gelmektedir. Ayrıca 
rasagilin gibi diğer MAO-B inhibitörlerinden 
safinamide geçiş yapılan hastalarda daha iyi 
motor ve non-motor iyileşmeler bildirilmiştir. 
Bu yönleriyle safinamid ülkemizde yeni 
piyasaya çıkan MAO-B plus inhibitörü olarak 
Parkinson hastalarının tedavisinde yerini 
almaktadır.

Veri Paylaşım Beyanı: Bu çalışmanın bulgularını 
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edilebilir.
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