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ABSTRACT

Risk Factors in Developing Hallucinations in Parkinson’s Disease
S c i e n t i f i c ba c k g r o u n d : 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 I 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

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.

ÖZET
Bilimsel zemin: Halüsinasyonlar Parkinson hastal›¤›n›n (PH) s›k görülen
nonmotor semptomlardan birisidir. 
A m a ç : Bu çal›flmada PH’da halüsinasyon geliflimi üzerine etkili
olabilecek risk faktörlerinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 
Hastalar ve yöntem: Halüsinasyonu olan 70 PH hastas› ile hiç
halüsinasyon geliflmemifl olan 60 PH hastas› kontrol grubu olarak
incelemeye al›nm›flt›r. ‹lk gruptaki hastalar›n halüsinasyonun ilk kez
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ortaya ç›kt›¤› yafllar›yla, kontrol gruptakilerin son muayenelerindeki
yafllar› efllefltirilmifltir. Bu iki grupta, ilk PH semptomunun bafllang›ç yafl›,
PH süresi, Hoehn-Yahr (H&Y) skalas›, Birleflik PH De¤erlendirme Ölçe¤i
(BPHDÖ) puanlar›, levodopa ve di¤er antiparkinson ilaçlar›n kullan›m
süresi ve dozlar›, doz sonu fenomeni, diskinezi ve REM uykusu davran›fl
bozuklu¤u (RDB) varl›¤› araflt›r›lm›flt›r. 
Sonuçlar: Halüsinasyonlar› olan grupta PH baslang›ç yafl›n›n anlaml›
flekilde daha ileri oldu¤u izlenmifltir (p=0.02). BPHDÖ’nin günlük aktivite
ve motor bölümü ile H&Y puanlar› iki grup arasinda anlaml› farkl›l›k
göstermemekle birlikte, beklendi¤i üzere, BPHDÖ’nin ilk bölümü
halüsinasyonlu hastalarda anlaml› derecede yüksek saptanm›flt›r
(p=0.0001). Her iki grupta levodopa ve di¤er dopaminerjik ilaçlar›n
günlük dozlar› ve kulllan›m süreleri aras›nda anlaml› farkl›l›k
görülmemifltir. Motor komplikasyonlar da iki grupta benzer oranlarda
bulunmufltur. Ancak RDB varl›¤› halüsinasyonlu grupta anlaml› flekilde
daha fazla saptanm›flt›r (p=0.007). 
Yorum: Parkinson hastal›¤›nda halüsinasyon geliflmesinde, hastal›¤›n
ileri yafllarda bafllamas› bir etken olabilmekte ve bu hastalarda REM
uykusu davran›fl bozuklu¤u s›k efllik eden faktörler aras›nda yer
almaktad›r. Bunlara karfl›n hastal›¤›n süresi, fliddeti ile antiparkinson
ilaçlar›n doz ve süreleri halüsinasyon geliflmesinde rol oynamamaktad›r.
Bu konuda literatür bildirilerinin çeliflkili olmas›, multifaktoriyel bir
hastal›k oldu¤u düflünülen PH’da halüsinasyon geliflmesinde baflta
kognitif durum olmak üzere çok say›da olas› faktörün etkisi olabilece¤ini
düflündürmektedir. 

G‹R‹fi

Parkinson hastal›¤›nda (PH) görülen psikotik
semptomlar hastalar›n %15-40’›n› etkileyen
nonmotor belirtilerdendir.1 - 7 PH’daki psikozun
klinik spektrumu halüsinasyonlar ve paranoid
hezeyanlardan deliryuma kadar uzanabilir. Görsel
halüsinasyonlar psikotik Parkinson hastalar›nda en
s›k karfl›lafl›lan semptomdur. ‹flitsel halüsinasyonlar
daha az s›kl›kta; taktil, tat veya viseral
halüsinasyonlar ise çok nadir olarak
bildirilmektedir.1,3,4,7,8

Bir çok klinik çal›flmada PH’da halüsinasyonlar›n
geliflimindeki risk faktörleri olarak, ileri yafl,2,5 uzun
hastal›k süresi,1 , 7 , 9 - 1 1 ileri hastal›k evresi,2 - 4 , 6 , 9 , 1 0 , 1 2

kognitif y›k›m,1 - 4 , 9 , 1 0 , 1 3 , 1 4 d e p r e s y o n1 - 3 , 6 , 7 , 9 , 1 4 ve uyku
bozukluklar›n›n varl›¤›1 , 7 , 1 2 , 1 3 belirtilmifltir. Baz›
çal›flmalar vizüel halüsinasyonlar›n ortaya
ç›kmas›nda görme bozukluklar›n›n da rolü
oldu¤unu göstermifltir.1 , 3 , 1 2 , 1 3 Bunlar›n yan› s›ra,
duyarl› vakalarda tüm antiparkinsonyen ilaçlar›n
psikozu tetikleyebilece¤i ya da  a¤›rlaflt›rabilece¤i
bilinmektedir.5,13,15-17

Çal›flmam›zda, PH’da halüsinasyonlar›n gelifliminde

olas› risk faktörlerini belirlemek için, halüsinasyonu
olan ve olmayan Parkinson hastalar›nda klinik
de¤iflkenleri incelemeyi amaçlad›k.

HASTALAR ve YÖNTEM

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi,
Nöroloji Anabilim Dal›, Hareket Bozukluklar› Birimine
Ocak 2002 ile Mart 2005 tarihleri aras›nda
baflvurmufl olan Parkinson hastalar›n›n t›bbi kay›tlar›
incelendi. Bütün hastalarda, PH tan›s› UK Parkinson
Hastal›¤› Derne¤i Beyin Bankas› kriterlerine
uymaktayd›.18 Bu hastalar aras›nda hastal›klar›n›n bir
döneminde halüsinasyon gelifltirenler seçilerek
çal›flmaya dahil edildi (Grup 1). Halüsinasyonlar›n
varl›¤› hastadan ve/veya yak›nlar›ndan al›nan bilgiye
göre de¤erlendirildi. Halüsinasyonlar›n tan›m› DSM-
IV kriterleri ile uyumluydu.18 Çal›flma grubundaki
hastalarda DSM-IV kriterlerine1 9 göre orta veya
fliddetli derecede demans bulunanlar ve ayr›ca
premorbid öyküsünde flizofreni ve tedavi gerektiren
bipolar affektif bozukluk olanlar, halüsinasyonlar›yla
iliflkili veya iliflkisiz hezeyanlar› olanlar ve
halüsinasyonlar›n ortaya ç›k›fl› hakk›nda yeterli bilgi
al›namayan hastalar çal›flmaya dahil edilmedi.

Söz konusu kriterler çerçevesinde toplam 327
Parkinson hastas›n›n t›bbi kay›tlar› de¤erlendirildi.
Halüsinasyon gelifltiren 70 PH hastas› (45 erkek ve
25 kad›n) saptand›. Randomize olarak son
kontrollerinde yafllar› Grup 1’dekilerin halüsinasyon
geliflti¤i esnadaki yafllar›yla uyumlu olmak üzere,
halüsinasyon geliflmemifl 60 hasta (44 erkek ve 16
kad›n) seçilerek kontrol grubu oluflturuldu (Grup 2).
Ek olarak, Grup 2’deki hastalar›n cinsiyet da¤›l›m›
Grup 1’dekilerle uyumlu olmas› öngörüldü.  

Grup 1 için halüsinasyonlar›n ilk kez geliflti¤i tarih,
Grup 2 için ise son muayenelerindeki tarih esas
al›narak elde edilen klinik veriler k›yasland›.
Halüsinasyonlu grup, halüsinasyon çeflidine
bak›lmaks›z›n halüsinasyonu olmayan grupla, e¤itim
derecesi, PH ilk semptomunun bafllang›ç yafl›, PH
süresi, Hoehn-Yahr (H&Y) evrelendirmesi,20 Birleflik
PH De¤erlendirme Ölçe¤i (BPHDÖ) (Unified
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Parkison’s Disease Rating Scale; UPDRS)21 toplam
puanlar› ile I. bölüm (mental, davran›fl ve ruhsal
durum), II. bölüm (günlük yaflam aktiviteleri) ve III.
bölüm (motor muayene) puanlar›, doz sonu
fenomeni ve diskinezi gibi motor komplikasyonlar›n
varl›¤›, REM davran›fl bozuklu¤u (RDB), levodopa
(LD) doz ve süresi, dopamin agonistleri ve di¤er
antiparkinson ilaçlar aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›. Doz
sonu fenomeni, verilen her levodopa dozuyla ortaya
ç›kan, levodopa tedavisiyle gözlenen iyilik halinin
süresinin 4 saatten az olmas› ve hastalarda
öngörülebilir “aç›k” ve “kapal›” dönemlerin
olmas›yla karakterizeydi. Baz› hastalarda “aç›k”
dönemlerde koreatetoid istemsiz hareketlerle
karakterize tepe-doz diskinezileri ortaya
ç›kmaktayd›. Doz sonu fenomeni izlenen hastalar›n
BPHDÖ puanlar› “aç›k” dönemlerinde
de¤erlendirilmeye al›nd›.

Bütün hastalar antiparkinsonyen tedavi alt›nda
bulunmaktayd›. Grup 1 için psikotik semptom
bafllang›c›nda ve Grup 2’deki hastalar›n son
kontrollerinde kulland›klar› dopamin agonistlerinin
eflde¤er dozlar› karfl›laflt›r›ld›. Dopamin
agonistlerinin eflde¤er dozlar› daha önceden
yay›nlanm›fl bir dönüflüm tablosuna göre flu  flekilde
hesapland›: 1 mg pergolid = 10 mg bromokriptin =
1.33 mg kabergolin = 100 mg piribedil = 1 mg
pramipeksol = 4 mg ropinirol.22,23

Hastalar ve yak›nlar›yla RDB’nin klinik olarak
varl›¤›yla ilgili olarak görüflüldü. RDB’nin temel
yak›nmalar› Uluslararas› Uyku Bozukluklar›
S›n›flamas›na göre sorguland›.2 4 RDB’nin tan›m›
rüyalar›n kol ve bacak hareketleriyle sahnelenmesi ve
hastalar veya yak›nlar› için potansiyel zarar verici
uyku davran›fllar›n sergilenmesiyle uyumluydu.

‹statistiksel De¤erlendirme

Elde edilen veriler önce Kolmogorov-Smirnov testine
göre normal da¤›l›m›n varl›¤›na göre de¤erlendirildi.
Halüsinasyonu olan ve olmayan iki grup hastan›n
klinik de¤iflkenlerinin karfl›laflt›rmas› ba¤›ms›z örnek
t-testi, ki-kare testi ve Mann-Whitney U testine göre

yap›ld›. ‹statistiksel olarak anlaml›l›k için eflik
de¤erinin p<0.05 olmas› kabul edildi.

SONUÇLAR

Grup 1’de yer alan 70 hastan›n halüsinasyon
bafllang›ç yafl› ortalama 66.69 ± 8.87 yafl (39-80
aras›nda), ve ilk PH flikayetinin ortaya ç›kma yafl› ile
halüsinasyon geliflme yafl› aras›nda geçen süre
ortalama 6.89 ± 4.62 y›l olarak bulundu. Bu 70
hastan›n 33’ünde (%47.1) içgörü korunurken, 37
hastada (%52.8) içgörünün kayboldu¤u izlendi.
Hastalar›n 66’s›nda (%94.3) görsel, 12’sinde
(%17.1) iflitsel ve 5’inde (%7.1) taktil
halüsinasyonlar mevcuttu. Görülebilece¤i üzere,
baz› hastalarda birden fazla farkl› modalitede
halüsinasyon mevcuttu. Hasta, hasta yak›nlar› veya
bak›c›lar› taraf›ndan verilen bilgiye göre, görsel
halüsinasyonlar çok k›sa süreli yan›ndan bir gölge ya
da karanl›k bir nesnenin geçmesi, tan›d›k veya
tan›d›k olmayan insan ya da hayvan görme fleklinde
idi. Baz› hastalar bir nesnenin insana ya da hayvana
dönüflmesi (ör., bir çiçe¤in bir iki saniye bir insan gibi
görülmesi) fleklinde görsel halüsinasyon tarif
etmekteydi. ‹flitsel halüsinasyonlar, tan›mlanamayan
sesler, tan›mad›¤› kimselerin ya da ölmüfl
akrabalar›n›n seslerini duyma fleklinde tarif edildi.
Taktil tipte olanlar görülmeyen bir insan›n
vücutlar›na dokunmas›, ya da ciltleri üzerinde
yürüyen böceklerin varl›¤› fleklinde idi. 

‹ki hasta grubunun klinik özellikleri Tablo 1’de
özetlenmifltir. Halüsinasyonlar› olan hastalar›n
ortalama bafllang›ç yafl› ile halüsinasyonu olmayan
hasta grubunun ortalama semptom bafllang›ç yafl› ve
cinsiyetleri efllefltirilmiflti, ancak PH bafllang›ç yafl
ortalamalar›na bak›ld›¤›nda halüsinasyonlar› geliflen
hasta grubunda PH semptomlar›n›n (59.8 ± 9.65)
halüsinasyonlar› olmayan hasta grubuna göre (55.9
± 9.25) anlaml› bir flekilde daha geç bafllad›¤›
gözlendi (p=0.021). Her iki grubun e¤itim seviyeleri
aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Beklenildi¤i
üzere, BPHDÖ Bölüm I halüsinasyon geliflen grupta
di¤er gruba k›yasla anlaml› olarak daha yüksek
bulundu (p=0.0001). Buna karfl›n, günlük yaflam
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aktivitesi puanlar› ve BPHDÖ motor bölümü ile H&Y
evreleri aras›nda anlaml› farkl›l›k izlenmedi. Hoehn
and Yahr s›n›fland›rmas›na göre, 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 ald›. 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 s›ras› ile 31
(%44.3) ve 27 (%45) hastada gözlendi. Diskinezi ise
Grup 1 ve 2’de 31 (%44.3) ve 20 (%33.3) hastada
saptand›. Bu sonuçlar›n her ikisi aras›nda da anlaml›
farkl›l›k görülmedi. Di¤er yandan, halüsinasyon
geliflen grupta (n=25; %35.7) halüsinasyon
geliflmeyen gruba göre (n=9; %15) RDB’nin anlaml›
olarak daha s›k bulundu¤u dikkati çekti (p=0.007).  
Levodopa ve di¤er dopamin agonist tedavilerinin
ortalama süre ve dozlar› iki grup aras›nda anlaml›

farkl›l›k göstermedi. Grup 1’deki hastalar›n %84.3’ü
halüsinasyon geliflti¤i dönemde LD kullanmakta
iken, grup 2’deki hastalar›n %81.7’si LD almakta idi
(p>0.05). s›ras› ile grup 1 ve 2’de yer alan hastalar›n;
% 0 ve %13.3’ü 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’i selejilin
almakta idi (Tablo 1).

TARTIfiMA

Hastane-temelli çal›flmam›zda, halüsinasyonlar› olan
ve olmayan PH hastalar›n›n klinik özelliklerinin
karfl›laflt›r›lmas› ve halüsinasyon geliflimi üzerinde
etkili olabilecek risk faktörlerinin varl›¤›n›n
araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. Toplam 327 PH hastas›
içinde 70 hastada (%21.4) halüsinasyon geliflti¤i
saptanm›flt›r. Hareket bozukluklar› kliniklerinde
halüsinasyonlar›n prevalans› kullan›lan kriterlere

Tablo 1. Halüsinasyonu olan (Grup 1) ve olmayan (Grup 2) Parkinson hastalar›n›n demografik ve klinik özellikleri

De¤iflkenler Grup 1 Grup 2 p de¤eri*
(n=70) (n=60)

Cinsiyet (E/K) 45/25 44/16 0.268**

Hastan›n yafl› (y›l)# 66.69 ± 8.87 64.31 ± 8.59 0.125

E¤itim süresi (y›l) 7.05 ± 4.73 6.65 ± 5.36 0.647

PH bafllang›ç yafl› (y›l) 59.8 ± 9.65 55.9 ± 9.25 0.021

PH süresi (y›l) 8.47 ± 4.83 8.38 ± 4.14 0.912

Hoehn-Yahr evresi 2.15 ± 0.54 2.21 ± 0.52 0.437***

BPHDÖ toplam 36.94 ± 14.86 35.5 ± 18.56 0.624

BPHDÖ bölüm I 4.61 ± 2.49 2.43 ± 2.06 0.0001

BPHDÖ bölüm II 13.74 ± 7.18 12.53 ± 8.36 0.377

BPHDÖ bölüm III 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 süresi (y›l) 6.09 ± 4.65 6.71 ± 4.13 0.473

Son LD dozu (mg/gün) 470.63 ± 225.0 436.9 ± 218.67 0.439

Dopamin agonist kullan›m› 52 (%74.3) 43 (%71.7) 0.362

DA tedavi süresi (y›l) 2.63 ± 2.42 3.07 ± 2.43 0.364

Son DA dozu (mg/gün) 2.93 ± 2.41 3.59 ± 2.58 0.197

Antikolinerjik ilaç kullan›m› 0 8 (13.3%) 0.001***

Amantadin kullan›m› 4 (%5.7) 10 (%16.7) 0.023***

Entakapon kullan›m› 21 (%30) 16 (%26.7) 0.178***

Selejilin kullan›m› 9 (%12.9) 3 (%5) 0.193***

PH: Parkinson hastal›¤› ; BPHDÖ: Birleflik Parkinson Hastal›¤› De¤erlendirme Ölçe¤i; LD: Levodopa; DA: Dopamin agonisti; RDB: REM davran›fl
bozuklu¤u. * Ba¤›ms›z t-testi. ** Ki-kare testi. *** Mann-Whitney U testi. Veriler oratama ± SD veya n / % olarak verilmifltir. 
# Halüsinasyonlar› olanlar için ilk halüsinasyon bafllang›ç tarihi bilgileri, halüsinasyonlar› olmayanlar için ise son muayene tarihindeki bilgiler
kullan›lm›flt›r.



göre 21-46/100000 aras›nda de¤iflmektedir.1,3,5,7,9,14)

Genel olarak, çal›flmam›z›n yöntemi di¤er baz›
çal›flmalar ile benzer flekilde düzenlenmifltir.5 , 9 , 1 4

Bizim hasta popülasyonumuzda halüsinasyon
geliflen ve geliflmeyen hasta gruplar› aras›nda e¤itim
düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmam›flt›r.   

Hemen tüm çal›flmalarda, PH seyri esnas›nda ortaya
ç›kan halüsinasyonlar›n büyük bir k›sm›n›n görsel
oldu¤u bildirilmektedir.1,2,4,7,25 Halüsinasyonlar› olan
70 hastam›z›n 66’s›nda (%94.3) görsel, 12’sinde
(%17.1) iflitsel ve 5’inde (%7.1) taktil
halüsinasyonlar›n varl›¤› izlenmifltir. 

Son y›llarda, PH’da görülen halüsinasyonlar üzerinde
etkili olabilecek risk faktörleri ile ilgili çal›flmalar
giderek artmaktad›r. Hastal›¤›n fliddeti ile
halüsinasyonlar aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤u ileri
sürülen bir çok araflt›rmada, halüsinasyon gözlenen
hastalar›n halüsinasyon geliflmeyen hastalara k›yasla
daha özürlü olduklar› bildirilmifltir.2-4,6,7,9,10,12,13,17 Buna
karfl›n, bir di¤er çal›flmada oldu¤u gibi,5 b i z i m
çal›flmam›zda hastal›k derecesi ile halüsinasyon
geliflimi aras›nda bir iliflki saptanmam›flt›r.
Beklenildi¤i üzere, serimizde ortalama BPHDÖ
Bölüm 1 skorlar›, halüsinasyonlar› olmayanlar ile
k›yasland›¤›nda, halüsinasyon geliflen hastalarda
anlaml› olarak yüksek saptanm›flt›r. Bunun yan› s›ra,
PH bafllang›ç yafl ortalamas›n›n halüsinasyon geliflen
grupta anlaml› olarak daha geç oldu¤u dikkatimizi
çekmifltir. Benzer flekilde, daha önceki çal›flmalarda
da PH’da halüsinasyon geliflmesi ve ileri yafl aras›nda
ba¤lant› kurulmufltur.2,5 Öte yandan, halüsinasyon
geliflen PH hastalar›n›n daha uzun hastal›k süresine
sahip olduklar› da bildirilmifltir.1,7,9-11 Bununla birlikte,
bizim çal›flmam›z›n sonuçlar›na benzer flekilde baz›
yazarlar, hastal›k süresi ve halüsinasyon aras›nda
anlaml› bir iliflki bulunmad›¤›n› belirtmifllerdir.3,5

Çal›flmam›zda, doz sonu fenomeni veya diskinezi
gibi levodopaya ba¤l› motor komplikasyonlar›n
halüsinasyonu olan ve olmayan hasta gruplar›nda
eflit oranda görüldü¤ü saptanm›flt›r. Buna karfl›n,
baz› yazarlar motor dalgalanmalar›n›n ve
diskinezilerin halüsinasyonu olan hastalarda daha s›k

görüldü¤ünü bildirmifllerdir.12

PH’da görülebilen bir çok uyku sorunu aras›nda
RDB’nin varl›¤›, yafl, cinsiyet, ve hastal›k süresinden
ba¤›ms›z olarak, dopaminerjik tedavinin yan› s›ra,
halüsinasyonlar›n varl›¤› ve fliddeti ile
iliflkilendirilmifltir.26,27 Bizim çal›flmam›zda, hastalar›n
hiçbirisinde polisomnografi tetkiki yap›lamam›flt›r.
Ancak klinik tan› kriterlere göre de¤erlendirilen
RDB’nin halüsinasyonu olan grupta anlaml›
derecede daha s›k oldu¤u saptanm›flt›r. 

PH seyrinde görülen halüsinasyonlar›n daha ziyade
dopaminerjik tedavinin bir yan etkisi oldu¤u
düflünülmektedir.5,15-17,28,29 Dopamin agonistleri baflta
olmak üzere levodopa kullan›m›n›n halüsinasyonlara
yol açmas›30 ve dopaminerjik ajanlar›n doz azalt›m›
ile psikotik semptomlarda gerileme görülebilmesi31

halüsinasyonlar›n ortaya ç›kmas›nda bu ilaçlar›n
rolünü ortaya koymaktad›r. Gerçekte, halüsinasyon
geliflmesine neden olabilen ilaç gruplar› aras›nda
en s›k dopaminerjikler,2 6 , 3 2 a n t i k o l i n e r j i k l e r3 3 v e
a m a n t a d i n3 4 yer almaktad›r. Tanner ve ark.,
halüsinasyonlar› olan hastalarda amantadin ve
antikolinerjik ajan kullan›m›n›n halüsinasyonlar›
olmayanlara göre daha fazla oldu¤unu
bildirmifllerdir. Yazarlar, bu ilaçlar›n kullan›m
sürelerinin daha uzun olmas›n›n, ve özellikle
antikolinerjikler dahil olmak üzere, çoklu ilaç
kullan›m›n›n daha s›k olmas›n›n halüsinasyonlar›n
patojenezinde önemli oldu¤unu ileri sürmüfllerdir.5

Yukar›da sözü geçen sonuçlar›n aksine, di¤er
çal›flmalarda halüsinasyonlar›n levodopa veya di¤er
antiparkinsoniyen ilaçlar›n kullan›m doz ve süreleri
ile iliflkili olmad›klar›n› bildiren çal›flmalar da
b u l u n m a k t a d › r .1 - 3 , 5 , 7 , 9 , 1 2 - 1 4 Amantadin, selejilin,
dopamin agonistleri, entakapon ve antikolinerjikler
gibi ek tedavilerin halüsinasyon geliflimi için risk
faktörü olmad›klar› öne sürülmüfltür.1 4 S u n u l a n
çal›flmam›zda, levodopa ve dopamin agonist
tedavisinin ortalama kullan›m süre ve dozlar›
halüsinasyonlar› olan ve olmayan hastalarda
farl›l›k göstermemifltir. Ek olarak, beraberinde
kullan›lan di¤er antiparkinsoniyen ilaçlar da ya iki
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grup aras›na farkl›l›k göstermemifl (entakapon ve
selejilin), ya da aksine halüsinasyonlar› olmayan
grupta daha fazla kullan›ld›¤› izlenmifltir
(antikolinerjikler ve amantadin). Dopaminerjik
ilaçlar›n PH’da halüsinasyon geliflimi üzerinde etkili
olmad›¤› hipotezi kabul edilirse, baz› “endojen”
faktörlerin olas› rolü gündeme gelmektedir.14 PH’da
halüsinasyonlar›n sadece basit bir ilaç etkileflimi
sonucunda geliflmedi¤i, buna karfl›l›k, ileri hastal›k
evresinin ve yayg›n beyin hasar›n›n psikotik
sorunlar›n geliflme riskini artt›rd›¤› ve bu durumun
olas›l›kla kullan›lan ilaçlarla daha da kolaylaflt›¤›
görüflü paylafl›lmaktad›r.1,2,35

Bu konudaki birçok çal›flmada, kognitif
e t k i l e n m e n i n1 - 4 , 9 , 1 0 , 1 3 , 1 4 ve depresyonun1 - 3 , 6 , 7 , 9 , 1 7 d a
PH’da halüsinasyon gelifliminde önemli risk faktörleri
olabildi¤i gözlenmifltir. Çal›flmam›z›n retrospektif
özellik tafl›mas› nedeni ile halüsinasyonlu
hastalar›m›zda bu tür bir de¤erlendirme
yap›lamamakla birlikte, hasta seçim kriterlerine göre,
hiç birinde orta veya a¤›r derecede demans
bulunmamas› öngörülmüfltür. Daha önce Goetz ve
ark. taraf›ndan bahsedildi¤i üzere,2 9 P H ’ d a
halüsinasyon geliflimi ile ilgili prospektif çal›flmalar›n
düzenlenmesi, bu sorunun oluflmas›ndaki risk
faktörlerinin daha iyi bir flekilde de¤erlendirilmesini
sa¤layacakt›r.

Özet olarak, Parkinson hastal›¤›nda halüsinasyon
geliflmesinde, hastal›¤›n ileri yafllarda bafllamas› bir
etken olabilmekte ve bu hastalarda REM uykusu
davran›fl bozuklu¤u s›k efllik eden faktörler aras›nda
yer almaktad›r. Bunlara karfl›n hastal›¤›n süresi,
fliddeti ile antiparkinson ilaçlar›n doz ve süreleri
halüsinasyon geliflmesinde rol oynamamaktad›r. Bu
konuda literatür bildirilerinin çeliflkili olmas›,
multifaktoriyel bir hastal›k oldu¤u düflünülen PH’da
halüsinasyon geliflmesinde baflta kognitif durum
olmak üzere çok say›da olas› faktörün etkisi
olabilece¤ini düflündürmektedir. 
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