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ABSTRACT

Risk Factors in Developing Hallucinations in Parkinson’s Disease

Scientific background: Hallucinations are frequent non-motor
symptoms of Parkinson’s disease (PD).

Objectives: In this study, it was aimed to investigate the possible risk
factors on the emergence of hallucinations in PD.

Patients and methods: Seventy hallucinating PD patients (Group 1)
and non-hallucinating 60 PD patients as control group (Group 2) were
enrolled in the study. The mean age at onset of hallucinations in Group
1 were matched with the mean age of patients at their last available visit
in Group 2. Between these two groups, the age at onset of first PD
symptom, duration of PD, Hoehn-Yahr (H&Y) staging, Unified PD Rating
Scale (UPDRS) scores, duration and mean dosage of levodopa and other
antiparkinsonian drugs, the presence of wearing-off phenomenon,
dyskinesia and rapid eye movement sleep behaviour disorder (RBD) were
evaluated.

Results: The mean age at onset of PD symptoms in hallucinators was
higher than those of non-hallucinators (p=0.02). Although the daily
activity and motor parts of UPDRS and H&Y scores did not differ
between two groups, the UPDRS part | scores were significantly higher
in patients with hallucinations, as expected (p=0.0001). The mean
duration of PD, duration and daily doses of dopaminergic drugs did not
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show any differences between the groups. Similarly, motor
complications developed in both groups with no statistical difference.
However, RBD was more frequently encountered among hallucinators
than non-hallucinators (p=0.007).

Conclusions: Hallucinations could develop during the course of PD, and
late onset of first PD symptom is associated with the emergence of
hallucinations, as well as RBD frequently found to accompany the
hallucinations in PD. However, the duration and severity of PD along
with the duration and dosage of antiparkinsonian drugs do not have a
role in the appearance of hallucinations. As data in the literature are
inconclusive, it has been suggested that the emergence of
hallucinations in PD, which has been thought to be multifactorial, may
be influenced by many factors, including especially the cognitive states.

OZET

Bilimsel zemin: HalUsinasyonlar Parkinson hastaliginin (PH) sik gordlen
nonmotor semptomlardan birisidir.

Amag: Bu calismada PH'da halUsinasyon gelisimi Gzerine etkili
olabilecek risk faktorlerinin arastiriimasi amaclanmistir.

Hastalar ve yontem: HalUsinasyonu olan 70 PH hastasi ile hic
halUsinasyon gelismemis olan 60 PH hastasi kontrol grubu olarak
incelemeye alinmistir. ilk gruptaki hastalarin haltsinasyonun ilk kez

Anahtar kelimeler: Parkinson hastaligi, halGsinasyon, REM davranis bozuklugu, motor
komplikasyon, dopaminerjik tedavi
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ortaya ciktigi yaslariyla, kontrol gruptakilerin son muayenelerindeki
yaslari eslestirilmistir. Bu iki grupta, ilk PH semptomunun baslangic yasi,
PH siiresi, Hoehn-Yahr (H&Y) skalasi, Birlesik PH Degerlendirme Olcegi
(BPHDO) puanlari, levodopa ve diger antiparkinson ilaclarin kullanim
stresi ve dozlari, doz sonu fenomeni, diskinezi ve REM uykusu davranis
bozuklugu (RDB) varlig arastiriimistir.

Sonuglar: HalUsinasyonlari olan grupta PH baslangi¢ yasinin anlamli
sekilde daha ileri oldugu izlenmistir (p=0.02). BPHDO'nin giinlik aktivite
ve motor bolima ile H&Y puanlari iki grup arasinda anlamli farklihk
gostermemekle birlikte, beklendigi tzere, BPHDO'nin ilk bolimi
halUsinasyonlu hastalarda anlamli derecede yuksek saptanmistir
(p=0.0001). Her iki grupta levodopa ve diger dopaminerjik ilaglarin
gunluk dozlari ve kulllanim sureleri arasinda anlamli farklilik
gorilmemistir. Motor komplikasyonlar da iki grupta benzer oranlarda
bulunmustur. Ancak RDB varligi halUsinasyonlu grupta anlamli sekilde
daha fazla saptanmistir (p=0.007).

Yorum: Parkinson hastaliginda hallsinasyon gelismesinde, hastaligin
ileri yaslarda baslamasi bir etken olabilmekte ve bu hastalarda REM
uykusu davranis bozuklugu sik eslik eden faktorler arasinda yer
almaktadir. Bunlara karsin hastaligin stresi, siddeti ile antiparkinson
ilaclarin doz ve sureleri halGsinasyon gelismesinde rol oynamamaktadir.
Bu konuda literattr bildirilerinin celiskili olmasi, multifaktoriyel bir
hastalik oldugu dustnulen PH’da hallsinasyon gelismesinde basta
kognitif durum olmak Gzere cok sayida olasi faktorln etkisi olabilecegini
dastndirmektedir.

GIRiS

Parkinson hastaliginda (PH) gorulen psikotik
semptomlar hastalarin =~ %15-40"in1  etkileyen
nonmotor belirtilerdendir.”” PH'daki psikozun
klinik spektrumu halUsinasyonlar ve paranoid
hezeyanlardan deliryuma kadar uzanabilir. Gorsel
halUsinasyonlar psikotik Parkinson hastalarinda en
sik karsilasilan semptomdur. Isitsel hallsinasyonlar
daha az sikhkta; taktil, tat veya viseral
hallsinasyonlar ise cok nadir olarak
bildiriimektedir.">*"*

Bir cok klinik calismada PH’da hallsinasyonlarin
gelisimindeki risk faktorleri olarak, ileri yas,* uzun
hastalik sdresi,"”*'" ileri hastalik evresi,>***'*"
kognitif yikim,"™**'*">™ depresyon'**"*" ve uyku

bozukluklarinin  varligi'”'*"  belirtilmistir. Baz
calhsmalar  vizGel  halUsinasyonlarin  ortaya
¢lkmasinda goérme bozukluklarinin - da  roll

1,3,12,13

oldugunu gostermistir. Bunlarin yani sira,
duyarli vakalarda tim antiparkinsonyen ilaclarin
psikozu tetikleyebilecegi ya da agirlastirabilecedi
bilinmektedir.>""™"

Calismamizda, PH'da halUsinasyonlarin gelisiminde

olasi risk faktorlerini belirlemek icin, halGsinasyonu
olan ve olmayan Parkinson hastalarinda klinik
degiskenleri incelemeyi amacladik.

HASTALAR ve YONTEM

istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakdltesi,
Noroloji Anabilim Dali, Hareket Bozukluklari Birimine
Ocak 2002 ile Mart 2005 tarihleri arasinda
basvurmus olan Parkinson hastalarinin tibbi kayitlari
incelendi. Butun hastalarda, PH tanisi UK Parkinson
Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi kriterlerine
uymaktaydi.’”® Bu hastalar arasinda hastaliklarinin bir
doneminde hallGsinasyon gelistirenler secilerek
calismaya dahil edildi (Grup 1). HalGsinasyonlarin
varligi hastadan ve/veya yakinlarindan alinan bilgiye
gore degerlendirildi. HalUsinasyonlarin tanimi DSM-
IV kriterleri ile uyumluydu.” Calisma grubundaki
hastalarda DSM-IV kriterlerine™ goére orta veya
siddetli derecede demans bulunanlar ve ayrica
premorbid ¢ykUsinde sizofreni ve tedavi gerektiren
bipolar affektif bozukluk olanlar, halGsinasyonlariyla
iliskili  veya iliskisiz hezeyanlari olanlar ve
halUsinasyonlarin ortaya cikisi hakkinda yeterli bilgi
alinamayan hastalar calismaya dahil edilmedi.

S6z konusu kriterler cercevesinde toplam 327
Parkinson hastasinin tibbi kayitlari degerlendirildi.
HalUsinasyon gelistiren 70 PH hastasi (45 erkek ve
25 kadin) saptandi. Randomize olarak son
kontrollerinde yaslari Grup 1'dekilerin halUsinasyon
gelistigi esnadaki yaslariyla uyumlu olmak Gzere,
halUsinasyon gelismemis 60 hasta (44 erkek ve 16
kadin) secilerek kontrol grubu olusturuldu (Grup 2).
Ek olarak, Grup 2'deki hastalarin cinsiyet dagilimi
Grup 1'dekilerle uyumlu olmasi éngéruldd.

Grup 1 i¢in haltsinasyonlarin ilk kez gelistigi tarih,
Grup 2 icin ise son muayenelerindeki tarih esas
alinarak elde edilen klinik veriler kiyaslandi.
HalUsinasyonlu grup, hallsinasyon  cesidine
bakilmaksizin halUsinasyonu olmayan grupla, egitim
derecesi, PH ilk semptomunun baslangic yasi, PH
siresi, Hoehn-Yahr (H&Y) evrelendirmesi,” Birlesik
PH Degerlendirme Olcegi (BPHDO) (Unified
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Parkison’s Disease Rating Scale; UPDRS)*' toplam
puanlari ile 1. bélim (mental, davranis ve ruhsal
durum), II. bolum (gunltk yasam aktiviteleri) ve Il
bélim (motor muayene) puanlari, doz sonu
fenomeni ve diskinezi gibi motor komplikasyonlarin
varligi, REM davranis bozuklugu (RDB), levodopa
(LD) doz ve silresi, dopamin agonistleri ve diger
antiparkinson ilaclar acisindan karsilastirildi. Doz
sonu fenomeni, verilen her levodopa dozuyla ortaya
¢tkan, levodopa tedavisiyle gozlenen iyilik halinin
sUresinin 4 saatten az olmasi ve hastalarda
ongorulebilir  “acik” ve “kapali” ddnemlerin
olmasiyla karakterizeydi. Bazi hastalarda “acik”
doénemlerde koreatetoid istemsiz hareketlerle
karakterize  tepe-doz  diskinezileri  ortaya
clkmaktaydi. Doz sonu fenomeni izlenen hastalarin
BPHDO puanlari "agik” dénemlerinde
degerlendirilmeye alind.

Bltln hastalar antiparkinsonyen tedavi altinda
bulunmaktaydi. Grup 1 icin psikotik semptom
baslangicinda ve Grup 2'deki hastalarin son
kontrollerinde kullandiklari dopamin agonistlerinin
esdeger dozlari karsilastirildi. Dopamin
agonistlerinin  esdeger dozlari daha ©nceden
yayinlanmis bir déntsim tablosuna goére su sekilde
hesaplandi: 1 mg pergolid = 10 mg bromokriptin =
1.33 mg kabergolin = 100 mg piribedil = 1 mg
pramipeksol = 4 mg ropinirol.***

Hastalar ve yakinlariyla RDB’nin klinik olarak
varhgiyla ilgili olarak gorasildid. RDB'nin temel
yakinmalart  Uluslararasi  Uyku  Bozukluklari
Siniflamasina goére sorgulandi.** RDB'nin  tanimi
rUyalarin kol ve bacak hareketleriyle sahnelenmesi ve
hastalar veya yakinlari icin potansiyel zarar verici
uyku davranislarin sergilenmesiyle uyumluydu.

istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen veriler &nce Kolmogorov-Smirnov testine
gore normal dagilimin varligina gére degerlendirildi.
HalUsinasyonu olan ve olmayan iki grup hastanin
klinik degiskenlerinin karsilastirmasi bagimsiz érnek
t-testi, ki-kare testi ve Mann-Whitney U testine gore

yapildi. Istatistiksel olarak anlamhlik icin esik
degerinin p<0.05 olmasi kabul edildi.

SONUCLAR

Grup 1'de yer alan 70 hastanin halUsinasyon
baslangi¢ yasl ortalama 66.69 + 8.87 yas (39-80
arasinda), ve ilk PH sikayetinin ortaya ¢ikma yasi ile
halUsinasyon gelisme yasi arasinda gecen sire
ortalama 6.89 + 4.62 yil olarak bulundu. Bu 70
hastanin 33’'Unde (%47.1) icgori korunurken, 37
hastada (%52.8) icgérinin kayboldugu izlendi.
Hastalarin 66'sinda (%94.3) gorsel, 12'sinde
(%17.1) isitsel ve 5'inde (%7.1) taktil
halUsinasyonlar mevcuttu. Gorulebilecegi Uzere,
bazi hastalarda birden fazla farkli modalitede
halUsinasyon mevcuttu. Hasta, hasta yakinlari veya
bakicilari tarafindan verilen bilgiye goére, gorsel
halUsinasyonlar ¢cok kisa sureli yanindan bir gélge ya
da karanlik bir nesnenin gecmesi, tanidik veya
tanidik olmayan insan ya da hayvan gérme seklinde
idi. Bazi hastalar bir nesnenin insana ya da hayvana
doéndsmesi (6r., bir cicegin bir iki saniye bir insan gibi
gorilmesi) seklinde goérsel halUsinasyon tarif
etmekteydi. Isitsel halUsinasyonlar, tanimlanamayan
sesler, tanimadigi kimselerin ya da &6lmus
akrabalarinin seslerini duyma seklinde tarif edildi.
Taktil tipte olanlar gordlmeyen bir insanin
vUcutlarina dokunmasi, ya da ciltleri Uzerinde
yUrUyen boceklerin varligi seklinde idi.

lki hasta grubunun klinik o©zellikleri Tablo 1'de
Ozetlenmistir. HallUsinasyonlari olan hastalarin
ortalama baslangic yasi ile hallsinasyonu olmayan
hasta grubunun ortalama semptom baslangic yasi ve
cinsiyetleri eslestirilmisti, ancak PH baslangic yas
ortalamalarina bakildiginda haltsinasyonlari gelisen
hasta grubunda PH semptomlarinin (59.8 + 9.65)
halUsinasyonlari olmayan hasta grubuna goére (55.9
+ 9.25) anlaml bir sekilde daha ge¢ basladigi
gozlendi (p=0.021). Her iki grubun egitim seviyeleri
arasinda anlamli farkliik saptanmadi. Beklenildigi
tizere, BPHDO Bolim | haltsinasyon gelisen grupta
diger gruba kiyasla anlamli olarak daha ytksek
bulundu (p=0.0001). Buna karsin, ginlik yasam
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aktivitesi puanlari ve BPHDO motor bélimi ile H&Y
evreleri arasinda anlaml farklilik izlenmedi. Hoehn
and Yahr siniflandirmasina gore, Grup 1'de 5 hasta
(%7.1) evre 1, 51 hasta (%72.8) evre 2, 13 hasta
(%18.6) evre 3, ve sadece 1 hasta (%1.4) evre 4 de
yer aldi. Grup 2'de ise, 2 hasta (%3.3) evre 1, 44
hasta (%73.3) evre 2, 13 hasta (%21.7) evre 3 ve 1
hasta (%1.6) evre 4'de bulunuyordu.

Bu iki grupta, doz-sonu fenomeni sirasi ile 31
(%44.3) ve 27 (%45) hastada gozlendi. Diskinezi ise
Grup 1 ve 2'de 31 (%44.3) ve 20 (%33.3) hastada
saptandi. Bu sonuclarin her ikisi arasinda da anlamli
farkhlik goérdlmedi. Diger yandan, hallsinasyon
gelisen grupta (n=25; %35.7) hallsinasyon
gelismeyen gruba goére (n=9; % 15) RDB'nin anlamli
olarak daha sik bulundugu dikkati cekti (p=0.007).

Levodopa ve diger dopamin agonist tedavilerinin
ortalama sure ve dozlan iki grup arasinda anlamli

farklilik géstermedi. Grup 1'deki hastalarin %84.3'0
halGsinasyon gelistigi dénemde LD kullanmakta
iken, grup 2'deki hastalarin %81.7'si LD almakta idi
(p>0.05). sirasi ile grup 1 ve 2'de yer alan hastalarin;
% 0 ve %13.3'U antikolinerjik tedavi (p=0.001),
%5.7 ve %16.7'si amantadin (p=0.023); %30 ve
%26.7'si entakapon; ve %12.9 ile %5’ selejilin
almakta idi (Tablo 1).

TARTISMA

Hastane-temelli calismamizda, halUsinasyonlari olan
ve olmayan PH hastalarinin klinik 6zelliklerinin
karsilastinlmasi ve hallsinasyon gelisimi Uzerinde
etkili olabilecek risk faktorlerinin = varliginin
arastinlmasi amaclanmistir. Toplam 327 PH hastasi
icinde 70 hastada (%21.4) halUsinasyon gelistigi
saptanmistir. Hareket bozukluklari kliniklerinde
halUsinasyonlarin prevalansi kullanilan kriterlere

Tablo 1. HalUsinasyonu olan (Grup 1) ve olmayan (Grup 2) Parkinson hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler Grup 1 Grup 2 p degeri*
(n=70) (n=60)

Cinsiyet (E/K) 45/25 44/16 0.268**
Hastanin yasi (yil)}# 66.69 + 8.87 64.31 + 8.59 0.125
Egitim suresi (yil) 7.05+4.73 6.65 + 5.36 0.647
PH baslangic yasi (yil) 59.8 + 9.65 55.9 + 9.25 0.021
PH suresi (yil) 8.47 +4.83 8.38+4.14 0.912
Hoehn-Yahr evresi 2.15+£0.54 2.21+£0.52 0.437***
BPHDO toplam 36.94 + 14.86 35.5 + 18.56 0.624
BPHDO bélim | 4.61+2.49 2.43 +2.06 0.0001
BPHDO bélim I 13.74 + 7.18 12.53 +8.36 0.377
BPHDO bolim Il 18.35+7.21 20.71 £ 10.11 0.124
Doz-sonu fenomeni 31 (%44.3) 27 (%45.0) 0.935
Diskinezi 31 (%44.3) 20 (%33.3) 0.202
RDB 25 (%35.7) 9 (%15.0) 0.007
Levodopa 59 (%84.3) 49 (%81.7) 0.546
LD tedavi suresi (yil) 6.09 + 4.65 6.71+4.13 0.473
Son LD dozu (mg/giin) 470.63 £ 225.0 436.9 + 218.67 0.439
Dopamin agonist kullanimi 52 (%74.3) 43 (%71.7) 0.362
DA tedavi suresi (yil) 2.63+242 3.07 + 2.43 0.364
Son DA dozu (mg/gin) 293 +2.41 3.59 +2.58 0.197
Antikolinerjik ilag kullanimi 0 8(13.3%) 0.001***
Amantadin kullanimi 4 (%5.7) 10 (%16.7) 0.023***
Entakapon kullanimi 21 (%30) 16 (%26.7) 0.178***
Selejilin kullanimi 9(%12.9) 3 (%5) 0.193***

PH: Parkinson hastaligi ; BPHDO: Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olcegi; LD: Levodopa; DA: Dopamin agonisti; RDB: REM davranis
bozuklugu. * Bagimsiz t-testi. ** Ki-kare testi. *** Mann-Whitney U testi. Veriler oratama + SD veya n/ % olarak verilmistir.
# HalUsinasyonlar olanlar icin ilk halUsinasyon baslangic tarihi bilgileri, haltsinasyonlari olmayanlar icin ise son muayene tarihindeki bilgiler

kullaniimistir.
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gére 21-46/100000 arasinda degismektedir.**”1*
Genel olarak, calismamizin yéntemi diger bazi
calismalar ile benzer sekilde duzenlenmistir.>®™
Bizim hasta populasyonumuzda hallsinasyon
gelisen ve gelismeyen hasta gruplari arasinda egitim
dizeyleri arasinda anlamli farkhlik saptanmamistir.

Hemen tim calismalarda, PH seyri esnasinda ortaya
¢tkan halUsinasyonlarin buydk bir kisminin gorsel
oldugu bildiriimektedir."**”* HalUsinasyonlari olan
70 hastamizin 66'sinda (%94.3) gorsel, 12'sinde
(%17.1) isitsel ve 5'inde (%7.1) taktil
halUsinasyonlarin varligi izlenmistir.

Son yillarda, PH’da gordlen halUsinasyonlar tzerinde
etkili olabilecek risk faktorleri ile ilgili calismalar
giderek artmaktadir. Hastaligin  siddeti ile
halUsinasyonlar arasinda anlamli bir iliski oldugu ileri
sUrdlen bir cok arastirmada, halUsinasyon gézlenen
hastalarin halUsinasyon gelismeyen hastalara kiyasla
daha 6zirlG olduklari bildirilmistir.>*¢7*%%7 Byna
karsin, bir diger calismada oldugu gibi,” bizim
calismamizda hastalik derecesi ile hallUsinasyon
gelisimiarasinda bir iliski saptanmamistir.
Beklenildigi Gzere, serimizde ortalama BPHDO
Bolum 1 skorlari, halGsinasyonlari olmayanlar ile
kiyaslandiginda, hallsinasyon gelisen hastalarda
anlamli olarak ylUksek saptanmistir. Bunun yani sira,
PH baslangi¢ yas ortalamasinin halUsinasyon gelisen
grupta anlamli olarak daha gec¢ oldugu dikkatimizi
cekmistir. Benzer sekilde, daha énceki calismalarda
da PH’da halUsinasyon gelismesi ve ileri yas arasinda
baglanti kurulmustur.*® Ote yandan, haliisinasyon
gelisen PH hastalarinin daha uzun hastalik stresine
sahip olduklari da bildiriimistir."”*"" Bununla birlikte,
bizim calismamizin sonuclarina benzer sekilde bazi
yazarlar, hastalik stresi ve halUsinasyon arasinda
anlamli bir iliski bulunmadigini belirtmislerdir.>®

Calismamizda, doz sonu fenomeni veya diskinezi
gibi levodopaya bagli motor komplikasyonlarin
halUsinasyonu olan ve olmayan hasta gruplarinda
esit oranda gorialdigi saptanmistir. Buna karsin,
bazi yazarlar motor dalgalanmalarinin  ve
diskinezilerin halUsinasyonu olan hastalarda daha sik

goruldtgiana bildirmislerdir.™

PH'da gorulebilen bir cok uyku sorunu arasinda
RDB'nin varlg, yas, cinsiyet, ve hastalik stresinden
bagimsiz olarak, dopaminerjik tedavinin yani sira,
halGsinasyonlarin ~ varli§gi  ve  siddeti ile
iliskilendirilmistir.***” Bizim calismamizda, hastalarin
hicbirisinde polisomnografi tetkiki yapilamamistir.
Ancak klinik tani kriterlere gére degerlendirilen
RDB’nin halUsinasyonu olan grupta anlamli
derecede daha sik oldugu saptanmustir.

PH seyrinde gorulen halUsinasyonlarin daha ziyade
dopaminerjik tedavinin bir yan etkisi oldugu
dustnulmektedir.>"""*** Dopamin agonistleri basta
olmak Uzere levodopa kullaniminin haltsinasyonlara
yol acmasi®® ve dopaminerjik ajanlarin doz azaltimi
ile psikotik semptomlarda gerileme gorulebilmesi™
halUsinasyonlarin ortaya cikmasinda bu ilaglarin
rolini ortaya koymaktadir. Gercekte, hallsinasyon
gelismesine neden olabilen ila¢ gruplar arasinda
en sik dopaminerjikler,”*** antikolinerjikler” ve
amantadin® vyer almaktadir. Tanner ve ark.,
halUsinasyonlari olan hastalarda amantadin ve
antikolinerjik ajan kullaniminin haltsinasyonlar
olmayanlara gdére daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Yazarlar, bu ilaclarin kullanim
sUrelerinin daha uzun olmasinin, ve 06zellikle
antikolinerjikler dahil olmak Gzere, coklu ilag
kullaniminin daha sik olmasinin halUsinasyonlarin
patojenezinde énemli oldugunu ileri stirmuslerdir.”

Yukarida s6zU gecen sonuclarin aksine, diger
calismalarda hallsinasyonlarin levodopa veya diger
antiparkinsoniyen ilaglarin kullanim doz ve streleri
ile iliskili olmadiklarini bildiren calismalar da
bulunmaktadir.”?>”#*™*  Amantadin,  selejilin,
dopamin agonistleri, entakapon ve antikolinerjikler
gibi ek tedavilerin halUsinasyon gelisimi icin risk
faktori olmadiklari 6ne stralmasttr.' Sunulan
calismamizda, levodopa ve dopamin agonist
tedavisinin ortalama kullanim sire ve dozlari
halUsinasyonlari olan ve olmayan hastalarda
farlihk gostermemistir. Ek olarak, beraberinde
kullanilan diger antiparkinsoniyen ilaclar da ya iki
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grup arasina farklhk géstermemis (entakapon ve
selejilin), ya da aksine halUsinasyonlari olmayan
grupta daha fazla kullanildi§r izlenmistir
(antikolinerjikler ve amantadin). Dopaminerjik
ilaclarin PH'da halUsinasyon gelisimi Gzerinde etkili
olmadigi hipotezi kabul edilirse, bazi “endojen”
faktorlerin olasi rolt giindeme gelmektedir.” PH'da
halUsinasyonlarin sadece basit bir ilac etkilesimi
sonucunda gelismedigi, buna karsilik, ileri hastalik
evresinin ve yaygin beyin hasarinin psikotik
sorunlarin gelisme riskini arttirdigr ve bu durumun
olasilikla kullanilan ilaclarla daha da kolaylastigi
gorusi paylasilmaktadir."**

Bu konudaki  bircok calismada, kognitif
etkilenmenin"**'**" ve depresyonun'**"*" da
PH’da halUsinasyon gelisiminde énemli risk faktorleri
olabildigi gozlenmistir. Calismamizin retrospektif
Ozellik  tasimasi  nedeni ile halUsinasyonlu
hastalarimizda bu tir bir degerlendirme
yapillamamakla birlikte, hasta secim kriterlerine gore,
hic birinde orta veya agir derecede demans
bulunmamasi 6ngoérulmustir. Daha énce Goetz ve
ark. tarafindan bahsedildigi Gzere,” PH'da
hallsinasyon gelisimi ile ilgili prospektif calismalarin
duzenlenmesi, bu sorunun olusmasindaki risk
faktdrlerinin daha iyi bir sekilde degerlendirilmesini
saglayacaktir.

Ozet olarak, Parkinson hastaliginda halisinasyon
gelismesinde, hastaligin ileri yaslarda baslamasi bir
etken olabilmekte ve bu hastalarda REM uykusu
davranis bozuklugu sik eslik eden faktorler arasinda
yer almaktadir. Bunlara karsin hastaligin suresi,
siddeti ile antiparkinson ilaclarin doz ve sureleri
halUsinasyon gelismesinde rol oynamamaktadir. Bu
konuda literattr bildirilerinin  celiskili olmasi,
multifaktoriyel bir hastalik oldugu distndlen PH'da
halGsinasyon gelismesinde basta kognitif durum
olmak Uzere cok sayida olasi faktdrin etkisi
olabilecegini distindirmektedir.
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