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ÖZET 
Bilimsel Zemin: Parkinson hastalığı (PH) etyopatogenezinde kesin bir neden 
henüz belirlenememekle birlikte multifaktöriyel etkileşim öne sürülmektedir. 
Tütün kul lanımıyla PH'nın i lişk isini inceleyen araşt ı rmaların çoğunluğunda tütün 
kullanımının PH'na yakalanma riskini azalttığı saptanmıştır. Bir grup araştırmacı 
bu sonuçları tütün kullanımının koruyucu etkisi şeklinde yorumlarken diğer l eri 

de sigara içen kişilerin genç yaşta sigaradan kaynaklanan diğer hastalık lardan 

(ka lp hastalığı ve kanser gibi) ölmesi nedeniyle PH ça l ışma grupları içerisinde yer 
alamamalarına (selektif_ mortalite) bağlamaktadır. 
Amaçlar: Bu çalışmada, sigara içen ve içmeyen PH olan olguları çeşitli parametreler 
açısından karşılaştırarak Türk popülasyonu açısından sözü edilen tartışmalara 
katk ı da bulunmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloj i Anabil im Dalı 
Hareket Bozuklukları Pol i kliniği'nde izlenen 11 8 PH olan olgu değerlend i rmeye 

alındı. Tütün kullanımı, hasta l arın sigara içip içmedikleri (ömrü boyunca toplam 
altı aydan fazla sigara içmiş olan olgular sigara içiyor kabul edilmişlerdir) ve 
sigara-yı l (sigara içilen y ıl sayısı x günde içilen sigara adeti) parametreleriyle 
belirtildi. Tüm olgular yaş, cinsiyet, hastalık başlama yaşı (hasta tarafından ilk 
sempt omun fa rkedildiği tarih), hastalık süres i, PH semptom şiddeti ( Bileşik 
Parkinson Hastalığı Değerleme Ölçeğ i (BPHDÖ) ile), hastalık ilerleme hız ı (son 
BPHDÖ skorunun hastalık başlama tarihinden değerlendirme yap ı lıncaya kadar 
olan süreye (yı l ) bölünmesiyle elde edilmiştir), yaşadık la rı yer (köy/kent), 
tamamladıkları eğitim yılı, ve etil alkol tüketimi açısından değerlendirildiler (etil 
alkol tüketimi hiç içmiyor/sosyal içicijhergün içiyor şekl inde belirtildi). 
Sonuçlar: Çalışmaya alınan 45 kadın (%38), 73 erkek (%62) toplam 118 

Anahtar Kelimeler: sigara , Parkinson hastalığı 

Yazışma Adresi: Dr. Funda Uysal Tan 
Elçi Sokak 19/ 18 Y.Ayrancı 06550 Ankara 
funda uysaltan@yahoo.com 
Tel: O 318 225 24 85/184 Faks: O 318 225 28 19 

Dergiye Ulaşma TarihijReceived· 05.08.2004 
Revizyon istenme TarihijSent far revision: 01.09.2004 
Kesin Kabul TarihijAccepted: 10.09.2004 

hastanın yaş ortalaması 62.7 (dağı l ım 39-87 ss±9.4), hastalık başlama yaşı 
ortalaması 58.3 (dağılım 29-81, ss±l0.8) ve ortalama hastalık süresi 4.5 yıl 
(dağılım 0.1 -24 ss±4.1) bulundu. Hastalık şiddetini ölçen BPHDÖ toplam skorlarının 
ortalamas ı 35.3 (dağılım 11-105 ss±14.8), hastalık ilerleme hızı ortalaması 19.1 
(dağılım 1.5-360 ss±36.5) idi. Sigara içen hasta sayısı 42 (%35.6), içmeyen hasta 
sayısı 76 (%64.4); ortalama içi len sigara miktarı 436 sigara-yıldı (10-1200 ±358.5). 
Cinsiyet, yaşanılan yer, eğitim süresi, ve alkol kullan ı mı ile hastal ı k başlama yaşı 

a rasında ilişki saptanmazken, sigara-yıl değeriyle hastalık baş lama yaşı arasında 

pozitif korelasyon saptandı (Spearman rho=0.4, p=0.02). İçilen sigara miktarı 
arttıkça hastalık başlama yaşı yükseliyordu. Bununla birlikte sigara içen ve içmeyen 
gruplar arasında hastalık ilerleme hızı açısından fark saptanmad ığ ı gibi ilerleme 
hızıyla içi len sigara miktarı arasında da bir ilişki bu l unmadı (Spearman korelasyon 
anal izinde rho=0 .9). 

izlenimler: Bu çalışmada sigara kulla nımının PH başlama yaşını yükselttiği 
bulunmakla beraber sigaranın miyokardial-serebral infarktlar, malignite, vasküler 
ve pulmoner hastalıklar gibi morbiditesi yüksek önemli rahatsızlıklara yol açtığı 
unutulmamalıdır. 

ABSTRACT 

Cigarette Smoking and Parkinson's Disease 
Scientific Background: Despite intensive research, the aetiology of Parkinson's 
disease (PO) stil/ remains obscure but most likely it is multifactorial. The majority 
of the studies concerned with the relation between tobacco consumption and 
PO have come to the same conc/usion that tobacco smoking decreases the risk 
of PO. This was considered as a protective effect of tobacco far PO, however 
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some authors have pointed out that, the ear!y mortality associated with smoking 

related diseases like cancer and myocardial infarction might be responsible for 

the relatively reduced presence of smoker popu/ation in PH studies . 

Objectives: in this respect we compared smoker and non-smoker patients for 

parameters related to PO and investigated the association between tobacco 

smoking and PO for the Turkish popu/ation. 

Materia/ and Methods: The study group included 118 patients with PO followed 

by Ankara University, Oepartment of Neurology, Out-patient Clinic of Movement 

Oisorders. Patients were classified as smokers if they had ever smoked for a 

period of more than 6 months throughout their lives and the quantity of 

smoking was given as cigarette-year value, which was defined as the number 

of smoking years multiplied by the number of cigarettes consumed per day 

Al/ the patients were then evaluated for age, sex, accommodation (urban, 

rural), education status (years) and a/cohol consumption and PO related 

parameters such as age of onset (the age when the patient experienced his/her 

first symptom of PO), duration, severity of the disease evaluated according to 

the "Unified Parkinson's Oisease Rating Scale (UPORS)" and the ra te of progression 

that was defined as the final UPORS score divided by the duration of disease 

in years. 
Resu/ts: Among 118 patients with PO, 45 (38%) cases were female while 73 

(62%) were male. For the total popu/ation the mean age, age of onset, duration 

of the disease, UPORS and the rate of progression values were found as 62. 7 

(range 39-87 stddev.±9.4) years, 583 (range 29-81 std dev.± 10 8) years, 4.5 

(range O. 1-24 stddev.±4. 1) years, 35.3 (range 11- 105, stddev.± 14.8) and 19. 1 

(range 1.5-360 stddev.±36.5) respectively Forty-two (35.6%) patients were 

smokers while 76(64.4%) were non-smokers and the mean cigarette-year value 

was 436 (range 1O-1200, stddev.±358.5). No correlation was identified between 

the age of onset and sex, accommodation, education /eve/ and alcohol 

consumption. There was a positive correlation between ciga rette-year value 

and the age of onset (Spearman 's rho= 0.4, p=O. 02) so that the higher the 

amount of smoking the la ter the age of initiation for PO. However no difference 

was present between smokers and non-smokers with regard to the rate of 

progression and no correlation existed between the rate of progression and 

the quantity of smoking (Spearman rho=0.9). 

Conc/usions: The beneficial effect of cigarette smoking rela ted to the /ate 

development of PO shou/d not make us overlook the potential hazards of 

tobacco smoking and related clinical morbidity due to 

infarction, malignancy, pulmonary and vascular diseases. 

Keywords: tobacco smoking, parkinson's disease 

GİRİŞ 

Parkinson hastalığı (PH) substantia nigrada dopaminerji k 

nöron kaybıyla karakterize nörodejeneratif bir hasta lı kt ı r. 

Etyopatogenezinde kesin bir neden henüz belirlenememekle 

birl ikte heredite, ileri yaş, kafa travması, enfeksiyon, yaşam 

biçim i (k ırsa l yaşam , çiftçili k, kuyu suyu ku ll a nı m ı, diet 

faktörleri ve antioksidanlar, pestisid-herbisid ve ağır metallere 

maruziyet) ve genetik etkenler gibi multifaktöriyel etkileş i m 

öne sürü l mektedir' ısı _ 

Tütün kullanım ı yla PH'nın ili şkis in i inceleyen hemen bütün 

araştırmalarda , tütün kullanımının PH'na yakalanma riskini 

azalttığı saptanmıştır<9· 12 ı . Bu durumun nedeni tam olarak 

ortaya konamam ı ş o lsa da nikotinin parkinsonizm 

semptom l arını düzeltmede etkili o lduğu deney hayvanlarında 

gösterilmişt i r ' 13· 14ı _ Bir grup araşt ı rmacı bu bulguları tütün 

kullanımın ı n PH'dan koruyucu o lduğu şeklinde yoruml a-
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ma kta d ır. Ancak bu görü şe karş ı ç ıkan, bulguyu tütün 

ku ll anım ı nın koruyucu etkisinden çok, sigara içen k i ş ilerin 

genç yaşta siga rada n kaynaklanan d i ğer hastalıklar (ka lp 

hastalığı ve kanser gibi) nedeniyle ölmesi ve dolay ısıyla 

Parkinson hastal ı ğı çalışma grupları içeri sin de yer 

alamamaları (selektif mortalite ) ş eklinde yorumlayan 

araştırmacı l arın sayısı da az değildir' ıs-ısı _ Tütün kullan ımı 

ile PH arasında ters korelasyonun göz lenmed i ği daha az 

say ı daki araştırmalar da ' 19·21 ı göz önüne alınd ı ğında çelişkili 

bulgular etyolojik heterojen iteye bağlanabilir . Bununla 

birlikte metodolojik fark l ı l ık l ar , vaka say ı sı ve sigara 

alışkanlığındaki bölgesel fa rk lılı klar da bir başka aç ı klama 

o l abilir'22ı. Biz bu çalışmada, sigara içen ve içmeyen PH olan 

olguları çeş itli parametreler açıs ı ndan karşı l aştırara k Türk 

popülasyonu açısından sözü edilen tartışmalara katkıda 

bulunmayı amaç l adık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Ankara Ün iversitesi Tıp Fakültesi Nöro loji Anab ilim Dalı 

Hareket Bozuklukları Po li k lin iği'nde iz lenen 11 8 PH olan 

o lgu değerlendirmeye a lı ndı. Bütün olgu lar Parkinson 

hasta lı ğı tanısı almadan önce sigaraya başlamı ştı. Tütün 

ku l lanım ı , hasta l arın sigara içip içmedikleri (ömrü boyunca 

toplam a ltı aydan fazla sigara içmi ş olan olgu lar siga ra 

içiyor kabu l edilmi ş lerdir) ve s i gara-y ı l (sigara içi len y ıl sayıs ı 

x günde içilen sigara adedi) pa rametreleriyle belirtildi . Tüm 

olgu lar yaş ( hastanın son görüldüğü tarih, cinsiyet, hastalık 

başlama yaşı (hasta taraf ı ndan il k semptomun farked il diğ i 

tarih), hastal ı k süresi, PH semptom ş i ddeti (Bi l eşik Parkinson 

Hastalığı Değerleme Ö l çeğ i (BPHDÖ) ile), hasta lı k ilerleme 

hızı (son BPHDÖ skorunun hastal ı k başlama tarihinden 

değerlendirme yapı lı ncaya kadar olan süreye (yı l ) 

bölünmesiyle elde edi lmi ştir), yaşad ı klar ı yer (köy/kent), 

tamamladıklar ı eğitim yılı, ve etil alkol tüketimi a ç ı s ından 

değerlendirildiler (etil alkol tüketim i hiç içmiyor/ sosyal 

içicijhergün içiyor şeklinde belirtildi). İstatistiksel incelemeler 

SPSS program ı ku ll anı l arak yapıld ı ve sürekli değişkenlerin 

karşı l a şt ı rılmasında Mann-Whitney U testi ve korelasyon 

ana lizi; kategorik deği şken l e rin karş ılaştırılmasında ki-kare 

testi kullan ıl d ı. 

SONUÇLAR 

Çalışmaya a lı nan 45 kadın (%38), 73 erkek (%62) toplam 

118 hastanın yaş ortalaması 62 .7 (dağıl ım 39-87 ss±9.4), 

hastalık baş lama yaşı orta lamas ı 58.3 (dağ ılım 29-81 ss±10.8) 

ve ortalama hastalık süresi 4 .5 y ıl ( dağ ı lım 0.1-24 ss±4.1) 

bu lundu . Hastalık ş iddet ini ölçen BPHDÖ toplam skorla rın ı n 



Tablo 1. Ömrü boyunca toplam altı ay ya da fazla sigara içen hastalar ve içmeyen hastaların 
çeşit li klinik parametreler açısından karşılaştırı lmas ı. BPHDÖ: Bileşik Parkinson Hastalığı 
Değerleme Ölçeği 

Yaş Ortalaması 

Parkinson Hastalığ ı 

Başlama Yaşı Ortalaması 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) 
Eğitim Süresi 

Alko l (Kullanıyor/Kullanmıyor) 
BPHDÖ Skoru 
Parkinson Hastalığı 

Süresi Ortalaması 

*Mann-Whitney U testi 
**Ki-kare testi 

Sigara İçenler 

62.1±9.9 

58.7±11.2 

6/36 
5.9±4.2 

8/34 
32.7±14.2 

3.4±3.2 

Sigara İçmeyenler p* 

63.0±11.6 >0.05 
58.0±10.6 >0.05 

39/37 0.000** 
5.2±5.2 >0.05 

8/68 >0.05 
36.7±16.7 >0.05 
5.1±4.4 0.03 

Tablo 2. Parkinson hastalığı başlama yaşı ve sigara-yıl değeri arasında ki korelasyon analizi sonuçları. 

Tüm Hastalar 

0.02 

Kadınlar 

Erkekler 

0.06 

Parkinson Hastalığı Başlama Yaşı 

Parkinson Hastalığı Başlama Yaşı 

Parkinson Hastalığı Başlama Yaşı 

Sigara-yıl 

Korelasyon Katsayısı 

p değeri 

Korelasyon Katsayısı 

p değeri 

Korelasyon Katsay ı sı 

p egerı 

0.4 

0.7 

0.2 

0.3 

Tablo 3. Sigara kullanma şiddetine göre Parkinson hastalığı başlama yaşı, süresi ve ilerleme hızı 

Sigara Kullanma Şiddeti Parkinson Hastalık Parkinson Parkinson Hastalığı 
Başlama Yaşı Hastalığı Süresi ilerleme Hızı 
(Ort±ss) (Ort±ss) (Ort±ss) 

Hafif İçiciler 

(n=10) 56.4±7.9 3.03±3.1 23.55±28.8 

Orta Derecede İçiciler 

Yukarıda söz edilen parametrelerden sigara­

yıl değeriyle hastalık başlama yaşı arasında 

pozitif korelasyon saptandı (Spearman rho=0.4, 

p=0.02). İçilen sigara miktarı arttıkça hastalık 

başlama yaşı yükseliyordu. Ayrıca sigara içen 

grupta erkeklerin sayısı anlamlı olarak fazlaydı 

ve sigara içen grubun hastalık süresi daha 

kısaydı (Tablo 1 ). 

Sigara içen grupta erkekler çoğunlukta 

olduğundan sigara-y ıl değeriyle hastalık 

başlama yaşı arasındaki kore lasyon bir de 

kadın ve erkeklerde ayrı ayrı araştırıldı ve test 

bu şekilde uygulandığında anlamlılık ortadan 

kalktı. Erkeklerde sigara-yıl değeri arttıkça 

hastalık başlama yaş ının arttığı daha belirgin 

olarak gözlenmekle beraber bu artış istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı (p=0.06) (Tablo 2) . 

Sigara içen ve içmeyen gruplar arasında hastalık 

ilerleme hızı açısından fark saptanmad ı (sigara 

içmeyen 76 olgunun ha sta lık ilerleme hızı 

ortalaması 19.5±43.6, sigara içen 42 hastanın 

ise 18.3±18; p>0.05). Hastalık ilerleme hızıyla 

içilen sigara miktarı arasında da bir ilişki yoktu 

(Spearman korelasyon analizinde rho=0 .9). 

Söz edilenler dışında, hastalar ve metod 

bölümünde sıra lanan parametrelerle olguların 

tütün kullanımı analiz edildiğinde başka anlamlı 

sonuç elde edi lmedi. 

(n=19) 57.47±15.5 3.55±3.8 16.69±13.3 

Ağır İçiciler 

(n=13) 62.85±7.7 3.69±3.3 15.07±4.2 

Bu analizlerin ardından sigara kullanma 

şiddetiyle PH ilişkisini daha açık bir şeki lde 
___________________________ görebilmek amacıyla hastalarımızı aşağıdaki 
Hafif İçiciler: 5 yıldan az süreyle sigara içen ve/veya günde 1 O sigaradan az içen, sigara-yıl değeri şekilde gruplayarak grupları aralarında 

karşılaştırdık (Tablo 3). 
0-99 arası olan olgular 

Orta Derecede İçiciler: Sigara-yıl değeri 100-499 olan olgular 

Ağır İçiciler: 20 yı ldan fazla ve günde 20 sigaradan çok sigara içen, sigara-yıl değeri 500'ün "Hafif İçiciler": 5 yıldan az süreyle sigara 

içen ve/veya günde 1 O sigaradan az içen ve 

sigara-yı l değeri 0-99 arasında yer alan olgular. 

"Orta Derecede İçiciler": Sigara-yıl değeri 

üstünde olan olgular 

Spearman korelasyon analizi kullanılmıştır. 

ortalaması 35.3 (dağılım 11-105 ss±14.8), hastalık ilerleme 
hızı ortalaması 19.1 (dağılım 1.5-360 ss±36.5) idi. Olguların 
%87 .3'ü şehirde yaşıyordu , %24 . 6'sı hiç eğitim almamıştı 

ve tüm hastalar için ortalama eğitim yılı 5.5 y ıl (dağılım 0-
15 ss±4.9) olarak hesaplandı . 

Tütün ku llanımı sorgulandığında; sigara içen hasta sayısı 
42 (%35 .6), içmeyen hasta sayıs ı 76 (%64.4); ortalama 
içilen sigara miktar ı 436 sigara-yıl (10-1200 ss±358.5) idi. 

100-499 olan olgular. 

"Ağır İçiciler": 20 yıldan fazla ve günde 20 sigaradan çok 
sigara içen ve sigara-yıl değeri 500'ün üstünde olan olgular. 

İstatistiksel analiz sonrasında gruplar arasında PH süresi ve 
hastalık hızı açısından farklılık saptanmamasına karşın 

(Mann-Whitney U testi p>0.05) ağır içicilerde PH başlama 
yaşının hafif içicilerden an l amlı derecede yüksek olduğu 
bulundu (Mann-Whitney U testi p=0 .03) . 
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Alkol kul lanan hasta say ı sı 16 (% 13.6), ku llanmayan hasta 

sayısı ise 102 (%86.4) olarak saptanırken; 16 hastanın 

11 ' inin (%68. 7) sosyal içici olduğu , 5 tanesinin (%31.3) ise 

düzenli olarak alkol kul l andığı belirlendi . Hastalık baş lama 

yaşı alkol alan ve almayan grupta farks ı zdı. Hastalık ilerleme 

hızı açısından da alko l alan ve almayan gruplar arasında 

fark saptanmad ı (p>0 .05). İ ç ilen alkol m i ktar ı ile hastalık 

ilerleme hızı a rasında da an lam lı bir ili şki yoktu (Spearman 

korelasyon analizi rho=-0.18). Yaş, cins iyet, yaşan ıl an yer, 

eğitim süresi ve BPHDÖ skoru da hastalık başlama yaşını 

etkileyen faktörler değildi. 

TARTIŞMA 

Tütün kullanımın ın Parkinson hastalığı riskini aza lttığ ı konusu 

ilk kez 1959 yılında Dorn tarafından gündeme getirilmiş(23 ı 

ve o günden beri ilgili birçok çal ışma yap ıl m ı şt ır . Çoğu olgu­

kontrollü çal ı şmada PH olan bireylerde hasta lı k öncesi 

dönemde nikotine maruziyetin kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğu saptanmış ve nikotinin PH oluşumunu aza lttığı 

savunulmuştur(9· 12 ı . Bununla birlikte PH il e tütün kullanımı 

arasındaki ters korelasyonun gözlenmediği19·22 ı veya sigara 

içenlerde PH risk aza lmasının tütün ku ll anım ın ın koruyucu 

etkisinden çok selektif mortaliteye bağlandığı çalışmalar 

da vard ır(ıs-ısı _ Buna göre kişi l e r hücrese l hasar onarma 

yetisindeki genetik fa r k lıl ık l ar nedeniyle biyolojik olarak 

değişik hızlarda yaşlanıyor olabi lirl er, sigara içme DNA 

onarım mekanizmalarını ters yönde etkileyeb ili r ve bu 

nedenle ona rı m mekanizmaları daha az yeterli olan sigara 

içenler seçici biçimde elenebil irler; oysa ki daha ileri yaş l ara 

kadar sağ ka lan sigara içici lerde görecel i olarak daha efektif 

DNA onarım mekanizmaları bu lunabilir ve bu nedenle PH 

ge li ş i m i ne karşı da korunuyor o la b ilirlet4ı . Hellenbrand'e 

göre Parkinson hastalığında genetik olarak detoksifikasyon 

sistemlerin in detektif olması ve nikotinin dopaminerjik 

depresyon ve relatif kolinerjik hakimiyet var lı ğ ı nda kötü 

tolere edilmesi sigara bağıml ıl ığ ı riskin i aza ltmaktadır(ııı _ 

Sonuç olarak "sigara içimi PH için koruyucu mudur yoksa 

PH sigara içme eği limini mi aza ltmaktad ır ?" tartışması halen 

sürmektedir. Europarkinson çalışma grubunun çok merkezli 

193 Parkinson hastalığ ı olan olgudan o luşan çalışmasında 

sigara kul lan ımının Parkinson ha sta lı ğ ı üzerindeki etkisinin 

yaşa bağlı değişkenlik gösterd iğ i; sigara ku ll a nımın ın erken 

başlangıçlı Parkinson hastalığında koruyucu etkisi olduğu 

bildiri lirken geç baş lang ı çlı olgularda bu etkinin göz lenmediği 

b il d i r il miştir(ıoı _ Buna karşın Morens ve ark. 50-90 yaş 

a ra lı ğ ınd a 29 yıllık t akip sü resi bulunan sigara içen ve 

içmeyen o l gu l arı 5'er yaşlık gruplara ayırmış ve tüm yaş 

gruplarında sigara içmeyen olgularda Parkinson hasta l ığı 

500 .• 

riskinin daha fazla olduğunu görmüştür(9 l _ Gorell ve ark . 

da sigara dozu arttıkça Parkinson hasta l ığı gelişme riskinin 

azaldığını s igaray ı bıra kma süresinin a rtma s ı yla da riskin 

artt ı ğını bildirmiştir(ııı _ Son yıl l ardak i hipotez sigaranın 

sadece aile öyküsü negatif olan PH olgularında koruyucu 

etkisi o lduğu şeklinded it5 ı . 

Sigara içmen in PH gelişimini neden enge lleyeb il diğ i ve 

gec i ktird i ği konusunda akla yatkın açık l ama l ar hayvan 

deneylerinden elde edilm i ştir . Hayvan model lerinde nikotinin 

dopamin sa lı nım ın ı artır d ı ğı ( 26 ı , presinaptik nikotinik 

reseptör leri direkt o larak stimüle e ttiği ( 27 ı , nikotinik 

reseptörleri upregüle ettiği28l, parkinsonizm oluşumundan 

sorumlu bir toksin olan 1-metil-4 feni l-1,2,3,6 tetrah idro­

pridin in (M PTP) bioakt ivasyonunda görev alan MAO-B 

enzimini inhibe ettiğ i ve nörotrofik maddeleri arttırarak 

str iatumda nöroprotektif etki yapt ı ğ ı gözlenmiştir( 29 ı _ 

Nikotinin insan trombosit MAO-B aktivitesinde de düşüklük 

oluşturduğu pek çok ça lı şma ile kanıtlanmışt ı r(30·32 ı . Ay rı ca 

pozitron emisyon tomografi tekniği ile frontal korteks ve 

bazal çekirdeklerde MAO-B aktivitesinin sigara içenlerde 

içmeyenlere oranla %40-50 arasında aza l dığı gösterilmi ştir(33ı _ 

Deneysel parkinsonizm modellerinde kullanılan MPTP'nin 

oksidasyonunu MAO-B'nin katalize ett i ğ inin anlaşılmasıyla 

MAO-B inhibitörlerinin ku ll anım ı daha popü ler olm uştur. 

Buna ek olarak yeni bir araştırma, önces inde nikotinik 

tedavinin dopaminerj ik nigral dejenerasyona karşı koruyucu 

olduğunu ve nikotin ik reseptör ligandlarının PH tedavisinde 

yararlı olabi leceğini ileri sürmektedi r(34ı _ Kelton ve ark. da 

nikotinin akut veya kronik verilmesinin PH'nın motor ve 

kognitif semptom l ar ı nı düzeltebileceğini bi l d i rmişlerdir(35l 

Sigara kul l an ı m ının Azheimer hastalığı ge li ş imi riskin i 

aza ltmas ı da nöroprotektif etkisini desteklemekted ir(35 · 37 ı _ 

Bizim ça l ışmamızda da cinsiyet, yaşan ılan yer, eğitim süresi, 

etil alkol ku llanımı hastalık baş lama yaş ı n ı etki leyen faktörler 

olarak saptanmad ı ğı ndan, hastalık başlama yaşının gecikme­

sinde sigara kullanım ı n ın direkt etkisi o l abi l eceği düşünül­

müştür. Yine içilen sigara miktarı arttıkça hastalık başlama 

yaş ın ın artmas ı ve sigara içen grubun hastalık süresinin 

daha kısa olması s i garanın parkinsonizm semptomlarını 

bask ıl adığ ını savunan ça lı şma l ar l a uyumlu bu lun muştur. 

Sigara kul lanan hasta l arın ilk semptomu fark etme zaman ı nı 

daha geç bildirmeleri, sigara ku l lanımın ı n ve büyük olası lı kla 

nikotonin semptomatik etkis ine bağl ı olabilir . Bununla 

birlikte diğer ça lışma lar l a birli kte değerlendirildiğinde sigara 

ku ll anım ı nın Parkinson hastalığı ge li şiminde nöroprotektif 

etkis i olabi lir. 



Sonuç olarak çalışmamızda sigara kullanımı ve Parkinson 

hastalığı başlama yaşı arasında doza bağlı bir ilişki olması, 

hastalık başlangıç yaşını etkileyebilecek başka bir faktörün 

bulunmaması, sigara kullanımının Parkinson hastalığı riskini 

aza lttı ğı görüşünü desteklemektedir. Buna karşın bu durum 

özellikle 20 yıldan fazla ve günde 20 sigaradan çok sigara 

içen olgularda daha anlamlı olarak ortaya çıkmış olup bu 

şiddette tütün kullanımı, miyokardiyal ve serebral infarktlar 

ve çeşitli mal igniteler gibi pek çok tedavisi olmayan hastalık 

için çok önemli bir risk faktörüdür . 
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