
doi: 10.5606/phhb.dergisi.2012.08 37Parkinson Hastalığı ve Hareket Bozuklukları Dergisi 2012;15(2):37-41

Çalışma - Araştırma / Original Article

Düzce İlinde Yaşayan İdiyopatik Parkinson Hastalarının 
Demografik Özellikleri ve Eşlik Eden 
Nörogörüntüleme Bulguları

The Demographic Features and Accompanying Neuroimaging Findings of 
Idiopathic Parkinson’s Disease Patients Living in Düzce

Ayhan ÖZTÜRK, Yıldız DEĞİRMENCİ, Mehmet ALTAN

Objectives: This study aims to evaluate the sociodemographic features and accompanying neuroimaging findings in idiopathic 
Parkinson’s disease (IPD) patients.

Patients and Methods: Socio-demographic features and neuroimaging findings of 31 patients (19 males, 12 females; mean age 
61.2±11.7 years; range 44 to 88 years) with IPD were evaluated in this retrospective study. The mean disease duration and lateralization 
at the onset were recorded. The mean unified Parkinson’s disease rating scale (UPDRS) scores and modified Hoehn-Yahr (H-Y) stages 
of the patients were evaluated.

Results: Of the patients, 54.9% were retired, 38.7% were housewives, 3.2% were officers, and 3.2% were self-employed. Accompanying 
diseases were hypertension (HT) in 25.8% of the patients, diabetes mellitus (DM) in 9.7%, HT+DM in 6.4%, and coronary artery disease 
in 3.2%. There was no trauma or family history. Initial symptoms of the disease were resting tremor (51.6%), bradykinesia (25.8%), and 
rigidity (22.6%), respectively. The mean duration of disease was 5.6±3.9 years. The mean UPDRS score was 37.6±24.2. Of the patients, 
35.5% were stage 1.5 according to the modified H-Y staging. Neuroimaging findings were normal in 67.8% of the patients. Generalized 
atrophy (13%), periventricular ischemic microangiopathic changes (6.4%), lacunar infarcts of basal ganglia (6.4%), widened Virchow-
Robin spaces localized in basal ganglia (6.4%) were among the findings detected.

Conclusion: Diagnosis of IPD is based on clinical finding. There are no laboratory or imaging methods specific to the disease. However, 
the importance of neuroimaging techniques in differential diagnosis should be kept in mind.
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Amaç: Bu çalışmada idiyopatik Parkinson hastalarının (İPH) sosyodemografik özellikleri ve eşlik eden nörolojik görüntüleme bulguları 
incelendi.

Hastalar ve Yöntemler: Bu retrospektif çalışmada 31 İPH’nin (19 erkek, 12 kadın; ort. yaş 61.2±11.7 yıl; dağılım 44-88 yıl) sosyode-
mografik özellikleri ve nörogörüntüleme bulguları değerlendirildi. Ortalama hastalık süreleri ve hastalığın başladığı taraf kaydedildi. 
Hastaların birleşik Parkinson hastalığı değerlendirme ölçeği (BPHDÖ) puanları ve modifiye Hoehn-Yahr (H-Y) evreleri değerlendirildi.

Bulgular: Hastaların %54.9’u emekli, %38.7’si ev hanımı, %3.2’si memur ve %3.2’si serbest meslek sahibiydi. Eşlik eden hastalıklar, 
hastaların %25.8’inde hipertansiyon (HT), %9.7’sinde diabetes mellitus (DM), %6.4’ünde HT+DM ve %3.2’sinde koroner arter hastalı-
ğıydı. Travma veya aile öyküsü yoktu. Hastalığın başlangıç semptomu sırasıyla istirahat tremoru (%51.6), bradikinezi (%25.8) ve rijidite 
(%22.6) idi. Ortalama hastalık süresi 5.6±3.9 yıl idi. Ortalama BPHDÖ puanı 37.6±24.2 idi. Hastaların %35.5’i modifiye H-Y evrelemesine 
göre evre 1.5 idi. Hastaların %67.8’inde nörogörüntüleme bulguları normaldi. Saptanan bulgular yaygın atrofi (%13), periventriküler iske-
mik mikroanjiyopatik değişiklikler (%6.4), bazal gangliyon laküner enfarktı (%6.4), bazal gangliyonda lokalize genişlemiş Virchow-Robin 
boşluklarıydı (%6.4).

Sonuç: İdiyopatik Parkinson hastalarında tanı klinik bulgulara dayalıdır. Hastalığa özel laboratuvar veya görüntüleme yöntemi yoktur. 
Ancak nörogörüntüleme tekniklerinin ayırıcı tanıdaki önemi akılda tutulmalıdır.
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İdiyopatik Parkinson hastalığı (İPH) klinik 
olarak istirahat tremoru, dişli çark rijiditesi, 
bradikinezi ve postural reflekslerde bozulma 
ile karakterize ilerleyici, dejeneratif bir bozuk-
luktur. Patofizyolojisinde substansiya nigradaki 
pigmentli nöronlarda kayıp ve buna eşlik eden 
eozinofilik inklüzyon cisimlerinin (Lewy cisim-
leri) varlığı ile karakterizedir.[1,2]

Yaş, genetik, çevresel faktörler gibi multi-
faktöriyel etyolojiye sahip olan bu hastalığın 
henüz kesin olarak ispatlanmış bir nedeni bulu-
namamıştır. Yapılan epidemiyoloji çalışmalar-
da tüm nüfusun %0.3’ünü etkilediği gösterilen 
İPH prevalansı, 60 yaş üstü nüfusta %1 olarak 
bildirilmiştir.[3] İdiyopatik Parkinson hastalığı-
nın tanısı başlıca öykü ve kliniğe dayalıdır.[3] 
Klasik bilgilere göre, İPH’de nörogörüntüleme 
yöntemleri parkinsonizm tablosu yapabilecek 
sekonder nedenleri dışlama amacıyla kullanılır. 
Fakat konvansiyonel manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) ile hastalarda subkortikal atro-
fi ve periventriküler iskemik mikroanjiyopatik 
değişikliklerin gösterilmesi ile bu bilgi kesin 
kural olmaktan çıkmıştır.[4] Zira son yıllarda, 
özelleşmiş MRG yöntemleriyle yapılan volümet-
rik çalışmalarda, İPH’de subtalamik çekirdek ve 
subkortikal striatal bölge hacimlerinde azalma 
olduğu gösterilmiştir.[5,6]

Çalışmamızda İPH’ye eşlik eden olası nöro-
görüntüleme anormalliklerinin araştırılarak lite-
ratür eşliğinde tartışılması amaçlandı.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çalışmamızda Düzce Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hareket Bozuklukları Polikliniği’nde 
İPH tanısıyla takipli olan 31 hasta (19 erkek, 
12 kadın; ort. yaş 61.2±11.7 yıl; dağılım 44-88 
yıl) retrospektif olarak değerlendirildi. Vasküler 
parkinsonizm ve Parkinson artı sendrom tanısı 
konulmuş ve nöroleptik kullanım öyküsü sap-
tanmış hastalar çalışmaya alınmadı. Hastaların 
sosyodemografik özellikleri (yaş, cinsiyet, 
medeni durum, meslek, travma öyküsü, aile 
öyküsü), hastalık süreleri, hastalığın başlan-
gıç semptomu ve tarafı kaydedildi. Hastalık 
Hoehn-Yahr (H-Y) evrelemesine göre hafif, orta 
ve ileri evre olarak evrelendirildi.[2] Hastaların 
klinik özürlülük değerlendirmesinde kullanılan 

birleşik Parkinson hastalığı değerlendirme ölçe-
ği (BPHDÖ) skorları kaydedildi.[7] Ayırıcı tanı 
amaçlı 1.5 Tesla MRG cihazı (Hitachi, Echelon, 
Tokyo, Japonya) ile çekilen T1, T2 ve flair sekans 
aksiyel, sagital ve koronal kesit sonuçları kay-
dedildi. Elde edilen veriler Windows için SPSS 
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) 15.0 ver-
siyon paket programına aktarıldı. Tanımlayıcı 
istatistikler, sürekli değişkenler için ortalama ± 
standart sapma, kategorik yapıdaki değişkenler 
için tanımlayıcı değerler gözlem sayısı ve (%) 
şeklinde gösterildi.

BULGULAR

Hastaların 17’si emekli (%54.9), 12’si 
ev hanımı (%38.7), biri memur (%3.2) ve biri 
serbest meslek sahibi (%3.2) idi. Medeni durum 
değerlendirmesinde 26 kişinin evli (%83.9), üç 
kişinin dul (%16.1) olduğu görüldü. Hastaların 
sadece %29’u (n=9) sigara kullanıyordu ve 
%54.9’unda (n=17) eşlik eden herhangi bir has-
talık yoktu. Buna karşın %25.8’inde (n=8) hiper-
tansiyon, %9.7’sinde (n=3) diyabet, %6.4’ünde 
hipertansiyon ve diyabet (n=2), %3.2’sinde 
koroner arter hastalığı (n=1) vardı. Hastaların 
hiçbirinde Parkinson hastalığına ilişkin aile 
öyküsü ve kafa travması öyküsü yoktu. Ortalama 
hastalık süresi 5.6±3.9 yıl (dağılım; 2-18 yıl) 
olarak bulundu. Hastaların %83.9’unda İPH 
tek taraflı başlamıştı. Başlangıç semptomu 
çoğunlukla (%51.6, n=16) istirahat tremoruy-
du. Hastaların %25.8’inde (n=8) ilk sempto-
mun bradikinezi, %22.6’sında (n=7) ise rijidite 
olduğu görüldü. Hastaların %35.5’i modifiye 
H-Y evrelemesine göre evre 1.5 olarak evrelen-
dirildi. Hastaların modifiye H-Y evrelemesine 
göre dağılımları Tablo 1’de verilmiştir. Birleşik 
Parkinson hastalığı değerlendirme ölçeği puan 
ortalaması 37.6±24.2 bulunan hastaların tümü 
tedavi altındaydı. Tedavi protokolleri incelen-
diğinde hastaların %38.7’sinin (n=12) levodopa 
ve dopamin agonisti kombine tedavisi gördüğü, 
%32.3’ünün (n=10) sadece dopamin agonisti 
aldığı ve %29’unun ise sadece levodopa ile tedavi 
edildiği görüldü. Hastaların beyin MRG bulgu-
ları incelendiğinde, hastaların %67.8’inin (n=21) 
nörogörüntülemesinin normal olduğu görüldü. 
Dört hastada (%13) yaygın atrofi ve iki hastada 
(%6.4) periventriküler iskemik mikroanjiyopatik 
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değişiklikler saptandı. Geri kalan dört hastanın 
ikisinde (%6.4) bazal gangliyon laküner enfarktı 
olduğu ve iki hastada (%6.4) bazal gangliyonda 
lokalize genişlemiş Virchow-Robin boşukları 
olduğu görüldü.

TARTIŞMA

İdiyopatik Parkinson hastalığı, bazal gangli-
yonlardan, başta substansia nigra olmak üzere, 
diğer beyin sapı pigmentli nöronlarını da etkile-
yen dejeneratif bir süreç olup, tüm parkinsonizm 
olgularının %80’ini oluşturur. Başlıca klinik 
belirtileri istirahat tremoru, bradikinezi, rijidite 
ve postüral refleks bozukluğudur.[8] Eskişehir’de 
yapılan bir çalışmada İPH için bildirilen Türkiye 
prevalansı 111/100.000’dir.[9] Yakın zamanda 
Bursa’da yapılan bir prevalans çalışmasında ise 
Parkinson hastalığı sıklığı %2.23 olarak bildi-
rilmiştir.[10]

Tüm etnik gruplarda görülebilen bu nörode-
jeneratif hastalık, az da olsa erkek cinsiyette bas-
kınlık gösterir.[11] Bizim çalışmamızda da has-
taların %61.3’ü erkekti. Net olmamakla birlikte 
İPH’deki erkek baskınlığından X’e bağlı genetik 
faktörler, östrojenin nöroprotektif özelliği, kafa 
travması ve toksin maruziyeti gibi nedenler 
sorumlu tutulmaktadır.[12] İdiyopatik Parkinson 
hastalığı, prevalansı özellikle 60 ile 90 yaşları 
arasında artan bir hastalıktır.[3] Literatür bilgi-
lerini destekler şekilde, bizim çalışmamızda da 
hastaların yaş ortalaması 61.2±11.7 yaş (dağılım; 
44-88 yıl) olarak bulundu.

Başlangıç şekli sıklıkla asimetrik olan hasta-
lığın en sık görülen kardinal bulguları istirahat 
tremoru ve bradikinezidir.[2,13] Çalışmamızda da 
benzer şekilde hastaların %83.9’unda hastalığın 
tek taraflı başladığı ve en sık başlangıç sempto-
munun istirahat tremoru olduğu (%51.61), bunu 
ikinci sıklıkla (%25.8) bradikinezinin izlediği 

görüldü. Her ne kadar İPH etyolojisinde aile 
öyküsünün %10-15 pozitif olabildiği öne sürülse 
de,[14] bizim hastalarımızın hiçbirinde aile öykü-
sü bulunmamaktaydı.

İdiyopatik Parkinson hastalığı tipik olarak 
orta ve ileri yaş hastalığıdır ve ortalama 50-60 
yaşlarında başlayıp, yaklaşık 10-20 yıllık bir 
süreçte progresif olarak ilerler. Bu denli sinsi 
ilerleyen bir süreç olması nedeniyle İPH tanısı 
koymak güçtür. Ayrıntılı öykü ve nörolojik mua-
yene ile tanısı klinik olarak konulan bu dejenera-
tif hastalıkta, özel bir laboratuvar veya görüntü-
leme incelemesinin yeri yoktur.[14,15] Bilgisayarlı 
tomografi (BT) veya MRG gibi nörogörüntüleme 
yöntemleri, özellikle parkinsonizm kliniğine yol 
açabilecek diğer nedenleri dışlayarak ayırıcı tanı 
yapmak açısından önemlidir. Zira İPH’de BT 
ve MRG yöntemleri normal sonuç verir. Benzer 
şekilde, beyindeki dopamini görüntüleyebilen 
pozitron emisyon tomografisi (PET) ve tek foton 
emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT) beyin 
taraması türleri İPH tanısını desteklemek için 
kullanılabilir ve diğer nedenlerin elenmesine 
yardımcı olabilir.[16,17]

Parkinson hastalığı kliniğine yol açabilecek 
nedenlerden en sık karşılaşılanları, nörogörün-
tüleme ile ortaya çıkarılabilen bazal gangliyonda 
yerleşik vasküler değişiklikler ve genişlemiş 
Virchow-Robin boşluklarıdır.[18,19] Bu bilgiler 
ışığında İPH tanısıyla takipli olan hastalarımızın 
nörgörüntüleme bulgularını gözden geçirdiği-
mizde, hastalarımızın dördünün MRG inceleme-
lerinde vasküler parkinsonizm nedeni olabile-
cek vasküler değişiklikler olduğunu gördük. Bu 
hastalardan ikisinde bazal gangliyonda yerleşik 
laküner enfarkt (%6.4), ikisinde ise bazal gang-
liyonda yerleşik genişlemiş Virchow-Robin boş-
luklar vardı. Bu hastaları ayrıntılı değerlendirdi-
ğimizde, MRG incelemelerinde bazal gangliyon 
enfarktı saptadığımız iki hastanın yaşlarının 
çalışma grubumuzun yaş ortalamasının üzerinde 
olduğunu gördük (76 ve 71 yaş). Bazal gang-
liyonda enfarkt saptadığımız hastaların ikisi 
de H-Y evrelemesine göre evre 4 hastalardı. 
Bir hastada sigara kullanımı ve diğerinde ise 
hipertansiyon (HT) vasküler risk faktörü olarak 
bulunmaktaydı. Bazal gangliyonda genişlemiş 
Virchow-Robin boşlukları saptanan iki hastanın 

Tablo 1. Hastaların modifiye Hoehn-Yahr evrelemesine 

göre dağılımları

Evre Sayı Yüzde

Evre 1.5 11 35.5
Evre 2 3 9.7
Evre 2.5 7 22.6
Evre 3 8 25.8
Evre 4 2 6.4
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ise birinde HT var iken, diğerinde eşlik eden 
herhangi bir hastalık yoktu.

Literatür bilgilerini destekler şekilde hasta-
larımızın çoğunluğunda (%67.8) MRG sonuç-
ları normal sınırlardaydı. Dört hastada yaygın 
atrofi (%13), iki hastada da (%6.4) periventri-
küler iskemik mikroanjiyopatik değişiklikler 
vardı. Bu bulgular, İPH’de yaşla uyumlu olarak 
kortikal-subkortikal atrofi ve periventriküler 
iskemik mikroanjiyopatik değişikliklerin de 
görülebileceğini ifade eden yayınlarla uyum-
luydu.[4,20]

Retrospektif değerlendirmemizde elde etti-
ğimiz nörogörüntüleme bulgularının hastaların 
büyük çoğunluğunda normal bulunması, İPH 
tanısının doğru konulabilmesi için ayrıntılı 
öykü ve nörolojik muayenenin önemini bir kez 
daha doğrulamaktadır. Öte yandan, İPH’de 
birtakım mikroanjiyopatik vasküler ve atrofik 
değişikliklerin görülebileceği de unutulma-
malıdır. Her ne kadar İPH tanısında klinik 
bulguların varlığı esas alınsa da şüpheli ve ati-
pik bulguların varlığında nörogörüntülemenin 
ayırıcı tanıda önemli yardımcı yöntem olduğu 
da akılda tutulmalıdır.
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