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Parkinson Hastalığında 
Apomorfin Kullanımı 
.. 
OZET Bir D 1-D2 reseptör agonisti olan apomor­
fın, Parkinson hastalığı (PH) semptomlarını tedavi 
etmek için kullanılan ilk dopaminerjik ilaçtır. Son yıl­
larda subkütan apomorfın inruzyonlarının geç evre 

The Use of Apomorphine in 
Parkinson 's Disease 

ABSTRA(T Apomophine, a D I and D2 receptor 
agonist, was the fırst dopaminergic drug ever used 
to treat symptoms of Parkinson's disease (PD). in 
the /ast decade, subcutaneous infusions of apo-

GİRİŞ 

İdyopatik Parkinson hastalığı (PH) nigrost­
riatal dopaminerjik sistemdeki nöronların de­
jenerasyonuna bağlı olarak ortaya çıkan bradi­
kinezi, rijidite, istirahat tremoru ve postural 
instabilite ile karakterize olan kronik ilerleyici 
bir hastalıktır. Günümüzde PH'da oral dopa­
min agonistleri ve COMT (Katekol-o-metilt­
ransferaz) inhibitörlerini içeren farmakolojik, 
derin beyin stimülasyonu gibi cerrahi yeni 
yaklaşımlar olsa da, levodopa hala güncelliği­
ni korumakta ve en etkili ilaç olarak kullanıl­
maktadır. 34 Ancak levodopanın kronik kullanı­
mına bağlı olarak görülen motor dalgalanma­
lar (doz- sonu kötüleşmesi, "açık" (on) -"kapa­
lı" (off) dönemler) ve diskineziler hastalığın 
seyri esnasında karşılaşılan en büyük sorun­
lardır. PH'da levodopa tedavisi başlanmasın­
dan sonraki beş yıl içinde hastaların yaklaşık 
yarısında motor komplikasyonlar görülür ve 
günlük yaşam aktivitelerinde belirgin kısıtla­

maya yol açar. 27 PH'da pulsatil etkili oral levo­
dopa preparatları yerine, devamlı dopaminer­
jik stimulasyonun kullanılmasının motor 
komplikasyonlardan kaçınmak ve düzelmesini 
sağlamak için geçerli bir yöntem olduğu düşü­
nülmektedir. 2•

27 

PH'da motor komplikasyonları kontrol etmedeki ya­
rarı gösterilmiştir. Bu yazıda apomorfınin PH teda­
visindeki yeri ve dopaminerjik cevaplılığı değerlen­

dirmek amacıyla tanı aracı olarak kullanılması göz­

den geçirilecektir. 

Anahtar Sözcükler: Parkinson hastalığı, motor 

dalgalanmalar, apomorfın 

morphine have been shown to improve motor 
complications of /ate stage PD. in this article treat­
ment with the apomorphine in PD and its role as a 
diagnostic tool for assessing dopaminergic responsi­
veness are reviewed. 

Key Words: Parkinson's disease, motor fluctuati­

ons, apomorphine 

Yaklaşık 50 yıl kadar önce PH semptomları­
nı iyileştirdiği gösterilmiş olan apomorfin, ilk 
sentez edilen ve bilinen en güçlü dopamin ago­
nistidir. Bu yazıda apomorfinin Parkinson 
sendromunda dopaminerjik cevaplılığın de­
ğerlendirilmesinde tanı aracı olarak kullanıl­
ması ve uzun süreli levodopa kullanımına bağ­
lı komplikasyonların tedavisindeki yeri göz­
den geçirilecektir. 

TARİHÇE 
Apomorfin 1869 yılında sentez edilmiş ve 

bu tarihten itibaren tıpta emetik, ekspektoran, 
sedatif, afrodizyak, antipsikotik, antikonvül­
zan ve narkotik-alkol bağımlığı tedavisi gibi 
pek çok farklı alanda kullanılmıştır.23 • 25 •26 PH'da 
apomorfinin yararlı etkileri olabileceği, Weil 
tarafından 1884'de Sydenham karesindeki kul­
lanımından sonra önerilmiş, ancak PH'da ilk 
kullanımı için aradan uzun yıllar geçmesi ge­
rekmiştir. 1951 yılında Schwab ve ark. tarafın­
dan apomorfinin Parkinson hastalarına subkü­
tan enjeksiyonlarından sonra tremor ve rijiti­
ditede belirgin iyileşme olduğu bildirilmiştir.37 

Apomorfin kullanımı esnasında görülen bulan­
tı, kusma, postural hipotansiyon ve sedasyon 
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gibi sık görülen yan etkiler ilacın 8O'li yıllara 
kadar küçük çalışmalar dışında yaygın olarak 
kullanımını engellemiştir. Bir periferik dopa- · 
min antagonisti olan domperidonun oral ola­
rak verilmesinin apomorfinin sebep olduğu 
yan etkileri belirgin olarak azalttığı görülünce, 
PH'da kullanımı yeniden gündeme gelmiştir.6 

Hardie ve ark.1984'de apomorfinin levodo­
pa'nın yol açtığı "açık" (on) -"kapalı" (off) mo­
tor dalgalanmalarda yararlı olduğunu bildir­
dikten sonra16 subkütan kullanımı kolaylaştır­
mak ve yan etkilerini azaltmak için pratik ilaç 
verme sistemleri geliştirilmiştir. 

Farmakoloji 

Apomorfin esas olarak morfin derivesi ol­
masına rağmen, farmakolojik özellikleri olduk­
ça farklıdır. Morfinden farklı olarak terapötik 
kullanımı solunum depresyonuna ve ilaç tole­
ransına yol açmaz. Apomorfin yapısal olarak 
dopamine benzer ve presinaptik-postsinaptik 
Dl, D2 tipi dopamin reseptörlerini uyararak 
patent dopamin agonisti işlevi görür.4·26 Oral 
dopamin agonistlerine oranla D2 reseptörleri­
ne afinitesi 10 kat daha fazladır. Levodopa ve 
apomorfinin yarattığı motor cevap klinik ola­
rak ayırt edilemez.22 

Apomorfinin gastrointestinal sistemden 
emilimi az olduğundan, oral dozlarda motor 
cevaba etkili olabilmesi için yüksek dozlara 
gereksinim duyulur, ancak bu dozlarda nefro­
toksik metaboliti oluşur. Bu yüzden subkütan 
yolla uygulanması tercih edilir. Oral dopamin 
agonistlerinden apomorfinin farkı etkisinin 
hızlı başlaması ve kısa süreli olmasıdır. Far­
mokokinetik özelliklerine bağlı olarak apomor­
finin subkütan enjeksiyonundan sonra klinik 
etkisi genellikle 5-10 dakika içinde başlar ve 
40-90 dakika sürer. 12 Yüksek liposolübilitesi 
nedeniyle kan-beyin bariyerini hızlıca geçer ve 
plazmadan 8 kat daha fazla oranda beyin-omu­
rilik sıvısında bulunur. Yarı ömrünün kısa ol­
masının nedeni hızlı hepatik yıkımına bağlıdır 
ve subkütan yolla biyoyararlanımı %1OO'e ya­
kındır. Ancak doz eşiği bireyler arasında farklı 
olabilir. Yüksek dozlar motor cevaplılığı mak­
simum seviyede etkiler, ancak diskinezi de da-
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hil olmak üzere yan etkilerin ciddiyeti ve sıklı­
ğı artar. Bazı deneysel çalışmalara göre tekrar­
lanan apomorfin kullanımı toleransa yol açabi­
lir. 16 Yine de rutin tedavide genellikle belirgin 
doz arttırılması gerekmez. Apomorfinin gün­
lük dozu birkaç mg'dan 100 mg'a kadar değişe­
bilir. Nadir vakalarda günlük apomorfin kulla­
nımı 250 mg'a kadar çıkabilir. Apomorfin oda 
ısısında saklanmalı ve ışıktan korunmalıdır. 

Son yıllarda yapılan deneysel çalışmalarda 

apomorfinin nöroprotektif etkisinin olabilece­
ği gösterilmiştir. 13 · 15 

Subkütan yolun sınırlamaları apomorfinin 
diğer yollar ile verilmesi yönünde araştırmala­
rı hızlandırmıştır. Sublingual, rektal ve naza! 
apomorfin verilmesi etkin, fakat lokal mukoza! 
reaksiyonlar nedeniyle sınırlı kullanım getir­
miştir.8·9·19·40 Son zamanlarda daha az mukoza! 
irritasyon yapan yeni bir sublingual apomor­
fin preparatı geliştirilmiştir,30 ancak henüz 
yaygın kullanımına hazır değildir. Ayrıca apo­
morfine bağlı belirgin dermatolojik yan etkile­
ri olan hastalar için santral venöz kataterle de­
vamlı intravenöz infüzyon tedavisi araştırma 
konusudur. 24·39 

Apomorlinin tanı aracı olarak kullanımı: 

PH'nın diğer Parkinson sendromlarından 
(multisistem atrofiler, progresif supranükleer 
felç, ilaca veya toksik nedenlere bağlı parkin­
sonizm v.b) ayırt edilmesi tedavi stratejileri­
nin belirlenmesi bakımından büyük önem ta­
şır. PH'nın klinik tanısı levodopa tedavisine iyi 
cevapla desteklenir. Eğer levodopaya iyi ce­
vap yoksa PH tanısından (istisnalar olsa da) 
uzaklaşılır. 

Apomorfin testi dopaminerjik cevabı anla­
yabilmek için hızlı ve güvenilir bir yöntemdir. 
Bu testin PH için tanı değeri oldukça yüksek 
ve spesifiktir. 14·20·22 Uzun süreli takiplerde yapı­
lan oral levodopa değerlendirmesiyle de iyi 
bir korelasyon gösterir.20 Apomorfin testi ile 
dopaminerjik medikasyonun kesilmesine veya 
doz değişikliklerine karar verilebilir. Yine 
uzun dönem apomorfin tedavisinden önce, 
hastanın hangi dozlara ihtiyacı olduğunun be­
lirlenmesi için bu test yapılabilir. Özetle, apo-
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morfin testi ile hastanın dopaminerjik tedavi­
ye pozitif cevabının olup olmadığı, bireysel 
apomorfin dozunun belirlenmesi ve dopami­
nerjik yan etkilerin önceden tanınması konula­
rında fikir sahibi olunur. 

Apomorfin testi yapmadan önce, hastalar­
da periferik dopaminerjik yan etkileri (bulantı , 

kusma, postural hipotansiyon) en az seviyeye 
indirebilmek için 3-5 gün süreyle 30-60 mg/gün 
(3x10-20mg) dozunda periferik D2 antagonisti 
olan domperidon (Motilium®) tedavisi başla­
nır. Hastaya apomorfin test dozu verilmeden 
'kapalı' dönemi provake etmek için en az 8 sa­
at önce (bu kabaca bir gece önce olarak belir­
lenebilir) anti-parkinson tedavi kesilmelidir. 
Hastanın ilaçsız hali değerlendirildikten sonra 
subkütan apomorfin abdominal bölgeden 1.5 
mg dozunda verilir. Eğer cevap yoksa veya kö­
tü ise 30'ar dakikalık aralıklarla sırasıyla 3, 5 
ve 7 mg'lık dozlar motor iyileşme veya ciddi 
yan etki ortaya çıkıncaya kadar artırılır; 7 
mg'lık dozda belirgin değişiklik görülmezse 
teste son verilir ve hasta cevapsız olarak ka­
bul edilir. Eğer 7 mg'da hafif cevap varsa çok 
dikkatli olarak maksimum apomorfin test do­
zu olan 10 mg'a kadar çıkılabilir. 4 · 14 ·23 

Testin pozitif olup olmadığını anlamak mo­
tor cevabın objektif olarak ölçülmesi ile müm­
kündür. Bunun için hastanın test öncesi ve 
sonrası motor cevabı aşağıdaki değerlendirme 
kriterlerine göre karşılaştırılır. Apomorfin tes­
tini pozitif olarak değerlendirebilmek için aşa­
ğıdaki maddelerden en az 2'sinin gerçekleşme­
si beklenir. 

a) Birleşik Parkinson Hastalığı Derecelen­
dirme Ölçeği1° motor bölümü skorların­
da %15-20'den fazla azalma. 

b) El vurma veya çivi çakma zamanında 
%15'den fazla azalma (El vurma testi: 
her iki el için tercihen 20 cm yukarıdan 
30 saniye içinde masaya vurma sayısı. 
Çivi çakma zamanı: tahtaya bir çivi çak­
mak için geçen süre). 

c) 12 metre mesafeyi yürümede alınan za­
manda %25'den fazla azalma. 

Yukarıdaki maddelerden 2 veya 3 alanda 
beklenilenden daha az düzelme şüpheli olarak 
kabul edilir. Yanlış negatif cevaplar, yan etki-

!erin dopaminerjik cevap ile karışması veya 
erken PH'da minimal maluliyeti bulunan has­
taların test parametrelerinin iyi değerlendiri­
lememesi nedeniyle olabilir. Bu gibi şüpheli 
durumlarda 3 ay boyunca 200 mg/gün levodo­
pa+periferik dekarboksilaz inhibitörü günde 3 
kez verilmeli ve hastanın dopaminerjik cevap­
sızlığı doğrulanmalıdır.4· 14 ·23 

Apomorfinin klinik kullanımı: 
Levodopanın sebep olduğu motor kompli­

kasyonların tedavisinde subkütan apomorfin 
uygulanımı , pratik ilaç verme sistemlerinin ge­
liştirilmesi ve yan etkilerin en aza indirilmesiy­
le günümüzde efektif olarak kullanılmaktadır. 
Apomorfin , motor dalgalanma gösteren PH'da 
iki temel yaklaşım ile kullanılır. Bunlar "kapa­
lı" dönemlerde subkütan yolla yapılan aralıklı 

(intermitant) multipl enjeksiyonlar ve mini­
pompalar/taşınabilir şırıngalarla devamlı in­
füzyonlardır.2·3·5 11 · 11 · 1 9 Her iki tedavi yönteminde 
de tıpkı apomorfin testinde yapıldığı gibi peri­
ferik dopaminerjik yan etkilerden kaçınmak 
için domperidon tedavisine birkaç gün önce­
den başlanmalıdır.4·6 • 1 7 

Aralıklı Enjeksiyonlar (Kurtarma Tedavisi) 

Oral anti-parkinson tedaviye dirençli mo­
tor dalgalanmalar, iyi kalitede "açık" (on) dö­
nemlerine karşılık belirgin maluliyete yol açan 
"kapalı" (off) dönemleri olan hastalarda aralık­
lı (intermitant) subkütan apomorfin enjeksi­
yonları kullanılabilir . Bu enjeksiyonlardan en 
çok ani veya tahmin edilemez "kapalı" dönem­
leri olan hastalar yarar görürler. "Açık" ve "ka­
palı" dönemlerini iyi tanıyabilme yeteneğinde 
olan hastalar veya bakıcıları, "kapalı" dönem­
ler esnasında veya ideal olarak hemen öncesi­
ni tahmin eder etmez subkütan apomorfin en­
jeksiyonlarını uygulamalıdır. Hastalar oral le­
vodopa tedavisine veya dopaminerjik teste 
cevapsızsa, tolere edilemeyen dopaminerjik 
yan etkileri varsa ve " açık" dönemleri kötü ka­
litedeyse bu tedaviden yarar görmezler.4·11·17 

Tedavinin başarısı için gerekli hasta eğitimini 
sağlamak da esastır. 
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Apomorfin testi esnasında belirlenen eşik 
doz genellikle "kurtarma enjeksiyonlarında" 
gereken terapötik dozun iki katıdır. Aralıklı 

apomorfin enjeksiyonlardaki doz 1-5 mg ara­
sında değişir ve bir kerede uygulanan maksi­
mum doz 12 mg'ı geçmemelidir. Enjeksiyonlar 
insülin tipi şırıngalarla verilebilir ve bir enjek­
tör 24 saate kadar kullanılabilir. Daha önceden 
doldurulmuş daha kolay ve kullanışlı multipl 
dozlu kalem enjektörler yurt dışında mevcut 
olmasına karşın oldukça pahalıdır. Apomorfin 
enjeksiyonları için aşağı karın duvarı tercih 
edilir, ancak ekstremitelerin üst-dış kısımları 
da kullanılabilir. 

Devamlı infüzyon: 

Devamlı subkütan apomorfin infüzyonları 
gün içinde kompleks motor dalgalanmaları ne­
deniyle sık aralıklı enjeksiyonlara gereksinim 
duyan hastalar için kullanılır. "Kapalı" dönem­
leri esnasında, maluliyetleri nedeniyle kendi 
kendilerine enjeksiyon yapamayacak hastalar 
da devamlı apomorfin infüzyonu için uygun­
dur. Bunlardan başka apomorfinin devamlı in­
füzyonları uzun süre yükse~ doz levodopa kul­
lanımı sonucu belirgin yan etkiler görülen has­
talarda ilaç azaltılmasını düzenlemek amacıy­
la, nöroleptik malign sendromda alternatif te­
davi yöntemi olarak ve major cerrahi girişim­
ler sonrası oral antiparkinsoniyan ilaçların ve­
rilemediği durumlarda kullanılabilir. 2·3 · 1 1 · 17 ·31 ·32 

Apomorfinin devamlı subkütan infüzyonla­
rı taşınabilir şırınga vericilerle yapılır ve 
1 mg/saat hızında başlanarak hastanın ceva­
bına göre artırılır. Genel olarak infüzyonlar 
gün boyunca verilerek gecenin ilerleyen saat­
lerinde durdurulur. Ancak belirgin gece semp­
tomları olan bazı hastalar için tüm gün boyun­
ca verilmesi düşünülebilir. Tüm gün boyunca 
yapılan devamlı apomorfin infüzyonu subkü­
tan nodül oluşumunu artırır ve nadiren gerek­
lidir.11,23,31,32 

Etkinlik 
Aralıklı veya devamlı subkütan apomorfi­

nin etkinliği, ilacın günlük . "kapalı" dönemleri 
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%50-80 oranında azalttığını ve bunun birkaç 
yıl sürdüğünü gösteren bir dizi çalışmada ka­
nıtlanmıştır. 3·5·7·11 ·11·31·32·35·38 Hastaların birçoğu 

oral levodopa veya diğer anti-parkinson ilaçla­
rını devamlı apomorfin infüzyonundan birkaç 
ay sonra kademeli olarak keserler ya da azal­
tırlar .5·11· 17·31·32 Ayrıca apomorfin monoterapi ola­

rak kullanıldığında levodopanın sebep olduğu 
diskinezilerin şiddetini ve süresini azaltabi­
lir. 5·21 Apomorfinin anti-diskinetik etkisi motor 
muayenede bozulma olmadan görülmektedir. 
Uzun süreli çalışmalarda ortalama apomorfin 
dozu zaman içinde hafifçe yükselmiştir. Gün 
boyu yapılan sürekli apomorfin monoterapisi 
esnasında hastalar geceleri veya sabahları in­
füzyon kesildiği dönemle~de levodopa veya 
oral dopamin agonisti ilaçlara ihtiyaç duyabi­
lirler. Bu tip apomorfin ~onoterapisiyle mo­
tor dalgalanmalarda ve diskirıezilerin azalma­
sında sağlanan yarar, PH cerrahisi sonuçlarıy­
la karşılaştırılabilir düzeydedir. 29 Levodopa te­
davisine dirençli olabilen postural instabilite, 
yürüme ve konuşma bozuklukları gibi semp­
tomlar PH'nın ileri evrelerinde fazlalaşır. Bu 
semptomlar apomorfin de dahil olmak üzere 
tüm dopaminerjik ilaçlardan ve fonksiyonel 
cerrahiden kısıtlı yarar görürler veya hiç ya­
rar !anmazlar. 23·29 

Bundan başka apomorfinin PH'da "kapalı" 
dönem distonisi ve ağrıları, geğirme, anismus 
ve fonksiyonel mesane çıkışı tıkanıklığına kar­
şı yararlı olduğu bildirilmiştir.23 Ayrıca erkek 
hastalarda libidoyu arttırabilir ve erekti! dis­
fonksiyona karşı kullanılabilir. 

Yan Etkiler 
Dopaminerjik yan etkiler: 

Bütün dopamin agonisti ilaçlarda olduğu 
gibi apomorfin de santral sinir sistemi dışın­
daki dopamin reseptörlerini stimüle ederek 
yan etkilere neden olabilir. Dopaminerjik yan 
etkiler, sübkutan ap_omorfin uygulanımı esna­
sında dopamin res~ptör stimülasyonu hızlı 
başladığı ve etkin olduğu için diğer dopamin 
agonistlerine ve levodopaya göre daha belir­
gindir. Bulantı, kus~a ve hipotansiyon en sık 
görülen yan etkilerdir ancak çoğu hastada 
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bunlar domperidon ilave edilmesi ile 3-6 hafta 
içinde azalır. 5 · 11 • 1 1 ·3 1 ·32 Birkaç ay boyunca devam­
lı apomorfin infüzyonu yapılan hastalarda yan 
etkilere karşı tolerans gelişeceğinden dompe­
ridon tedavisi zaman içinde kesilebilir. Kol ve 
bacaklarda ödem gibi kardiyovasküler yan et­
kiler daha nadir görülür. Taşikardi ve bradi­
kardi gibi belirgin aritmisi olan hastalarda 
elektrokardiyografi yapılarak sonuca göre 
apomorfin tedavisine başlama kararı verilme­
lidir. 5,l l,17,31,32 

Apomorfinin yan etkileri ayrıca santral si­
nir sistemindeki dopamin reseptörlerinin sti­
mülasyonu sonucunda da ortaya çıkabilir. 

Apomorfin tedavisi uygulanan hastaların uzun 
dönem takiplerinde halüsinasyon gibi nöropsi­
kiyatrik yan etkiler %44'ün üzerinde bildiril­
miştir.5·1 1 ·17·31·32 Ancak eşdeğer dozdaki dopamin 
agonistleri ile de benzer oranda nöropsikiyat­
rik yan etkiler görülür. Ayrıca oral dopamin 
agonisti tedavisi apomorfine değiştirildiğinde 
bu gibi yan etkilerin azaldığı bildirilmiştir.36 

Apomorfin tedavisi sırasında sık olmamakla 
beraber paranoya, hipomani ve hiperseksüali­
te gibi psikiyatrik bozuklukların gelişebileceği 
akılda tutulmalıdır. Belirgin psikoz nadirdir ve 
genellikle kısa dönem klozapin (Leponex®) te­
davisiyle bu yan etkiler kontrol altına alınır­
lar. 33 Devamlı apomorfin infüzyonu esnasında 
doza bağımlı olarak gelişen sedasyon problem 
yaratabilir. Esneme ve zaman zaman olan pe­
nil ereksiyonlar apomorfinin akut olarak geli­
şen santral sinir sistemi yan etkileri arasında­
dır . 28 Apomorfin tedavisine başlanıldığında 

hastaların yarısından fazlasında diskineziler 
ortaya çıkabilir. Ancak uzun dönem devamlı 
apomorfin kullanan hastalarda, birlikte alınan 
oral dopaminerjik tedavinin azaltılmasıyla dis­
kineziler de genellikle azalır. 5·2 1 

Dermatolojik yan etkiler: 
Apomorfin tedavisine başlandıktan sonra 

sıklıkla kaşıntılı subkütan nodüller gelişir. 

Subkütan nodüller uzun dönem infüzyon teda­
visi yapılan hastaların hemen hemen tümün­
de, aralıklı apomorfin enjeksiyonu alanların 
çoğunda ortaya çıkar. 5· 1 1 · 17 ·3 1 ·32 Histolojik olarak 

subkütan nodüller fokal pannikülit ile karakte­
rizedir.1 Subkütan nodül formasyonuna, apo­
morfine karşı oluşan hipersensitivite reaksiyo­
nunun veya preparatın içinde bulunan metabi­
sulfitin yol açtığı düşünülmektedir. Apomorfi­
nin %O,9 'luk sodyum klorür ile eşit oranda di­
lüsyonu, enjeksiyon yerlerinin rotasyonu, en­
jeksiyon yerlerine masaj, aseptik şırıngaların 
kullanılması , silikon bandajların ve lokal ultra­
sonografi uygulaması nodül formasyonu olu­
şumunu en aza indirir. Nadiren subkütan no­
düller ülsere olarak kanar veya infekte olabi­
lirler. Uzun süre apomorfin kullanımı esnasın­
da nodüllerin artması ilaç emilimini zorlaştıra­
bilir, dolayısıyla etkinliğin kaybı ve sık enjeksi­
yon gereksinimine neden olabilir. 

Hematolojik yan etkiler: 
Apomorfin tedavisine başlandıktan sonra 

kan tablosunda hafif eozonofili görülebilir, an­
cak sıklıkla birkaç gün içinde geriler. Coombs 
direkt antikor testi bazen pozitifleşebilir ve 
apomorfin tedavisine %5 oranında hemolitik 
anemi eşlik edebilir.5·11·31 Hemoglobin değeri , 

retikülosit sayımı , Coombs testi tedaviye baş­
lamadan önce ve tedavi esnasında periyodik 
olarak kontrol edilmelidir. 

Tartışma 

Parkinson sendromlarındaki dopaminerjik 
cevaplılığın anlaşılmasında hızlı ve güvenilir 
bir yöntem olan apomorfin testi büyük yarar 
sağlar . Klinik olarak Parkinsonizm tablosunda 
olan ancak levodopa cevaplılığı olup olmadığı 
konusunda şüphede kalınan tüm hastalar için 
apomorfin testi uygulanmalıdır. Böylelikle 
hastalığın tanısı ve tedavi planı hakkında fikir 
sahibi olunabilir.14·20 

Diğer yandan komplike motor dalgalanma­
ları olan ileri dönem PH'da subkütan apomor­
fin verilmesi maluliyeti fazla olan hastalarda 
belirgin yarar sağlar . Sübkutan apomorfin te­
davisi ile günlük "kapalı" dönemlerdeki azal­
ma oral dopamin agonistleri ve COMT inhibi­
törleri ile yapılan çalışmalarda görülenden da­
ha belirgindir.33 Motor dalgalanma gösteren 
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PH'da ülkemizde bulunan bromokriptin, per­
golid ve lisurid ; ülkemizde bulunmayan ropini­
rol, pramipeksol ve kabergolin gibi dopamin 
agonistleri ile yapılan çalışmalarda günlük "ka­
palı" dönemlerdeki azalma en fazla %50 ora­
nındadır. Bu oran COMT inbitörlerinde % 10 ila 
%30 arasında değişmektedir. Ayrıca bugüne 
kadar yapılan çalışmalarda subkütan apomor­
fin uygulaması, yakınmaları en fazla olan has­
talarda kullanılmıştır ki bunlar kompleks, di­
rençli motor dalgalanmaları olan hastalardır. 
Aralıklı apomorfin enjeksiyonları özellikle ani 
başlangıçlı "açık"-"kapalı" motor dalgalanma­
lar için yararlıdır. Devamlı apomorfin infüz­
yonları kompleks motor dalgalanmalar için ya­
rar sağlar ve eğer oral dopaminerjik ilaç teda­
visi zamanla azaltılabilirse, ilaçlara bağlı diski­
neziler de belirgin olarak geriler. 

Parenteral uygulanıma gereksinimi, subkü­
tan nodül gelişimi, nöropsikiyatrik yan etkiler 
ve tedavinin kompleks özelliği nedeniyle hare­
ket bozukluklarında özelleşmiş merkezlerde 
verilmesi apomorfin kullanımını kısıtlayan ana 
nedenlerdir. En iyi sonuçlar göreceli genç, 
kognitif olarak sağlam, daha önce dopaminer­
jik ilaçlarla nöropsikiyatrik yan etki görülme­
yen, aktif ve iyi motive edilmiş hastalarda alı­
nır . Bu hasta grubu apomorfin tedavisi ile sık­
lıkla günlük yaşam aktivitelerinde belirgin ba­
ğımsızlık kazanır. 

Sonuç olarak apomorfin ciddi motor dalga­
lanmaları olan ileri evre PH'da mutlaka akla 
gelmesi gereken bir tedavi yöntemidir. Apo­
morfin tedavisi operatif komplikasyonlar göz 
önüne alınarak PH'ya yönelik cerrahi girişim 
öncesi ileri evredeki hastalar için de düşünül­
melidir. Apomorfin ve cerrahi yaklaşımların 
kombine kullanılması da yeni bir tedavi yakla­
şımı olabilir. 
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