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OZET

Ataksk Yurime Bozukluklarinda Y irtme ve Postiriin Degerlendirilmes

Giris ve Amag: Ataksi; primer motor islevierdeki bir kayba bagli olmaksizin
ortaya cikan hareket koordinasyon bozuklugu olarak tarumlanir. Serebellum, spinal
kord, periferik duyu sistemi kayiplarindan veya bu ¢ durumun kombinasyonundan
kaynaklanabilir. Bu galismada yiriime ataksisi olan, spinoserebellar ataksi tarmst klinik
olarak konulmus olan olgularda postiral denge ve stabilitedeki degisiklikler ve yiriime
ozelliklerinin arastirilmasi planlanmustir.

Gereg ve Yontem: C.U.T.F. Noroloji Anabilim Dal1 Polikliniklerinde izlenen 30
Spinoserebellar ataksili (15 erkek, 15 kadin) ve 30 saglikl1 kontrol (15 erkek, 15 kadin)
calismaya alindi. Olgulara norolojik muayene ve Mini Mental Test yapildi, Uluslararasi
Ataksi Degerlendirme Skalasi ve Tinetti Denge Skalasi uygulandi. Daha sonra cift
gorev catismast icin planlanmis yurime testleri uygulandi. Y Urime sirasinda motor,
kognitif ve hem motor hem kognitif gorev ek olarak verildiginde ortaya ¢ikan yirime
hizi ve adim sayisi degisiklikleri belirlendi. Daha sonra statik postirografik élgtimler
g6z acik, gbz kapali ve goz kapali iken verilen ek kognitif gorev sirasinda
degerlendirildi. Verilerin istatistiksel analizi igin SPSS programi 16. sirtim kullanildh.

Bulgular: Ataksili olgularin yirime sirasinda ek gorev sayisi ve tipine bagl
olarak yurime hizlariin azaldigi, achm sayilarimin arttigir belirlendi. Ydrdme hizi
Uzerine ek kognitif gorevin ek motor gorevden daha etkili oldugu ancak multipl
gorevlerin ek kognitif gbrevden daha fazla yurime hizim yavaslattigi belirlendi.
Postiral stabilitenin ataksik olgularda kontrol grubuna gore belirgin derecede bozuk
oldugu, g6z kapali durumda azaldigi, ek kognitif gorev ile etkilenmedigi saptandh.
Polindropati varligimin ydrime Uzerinde etkisi olmadigi, ancak postiral stabiliteyi
etkiledigi goruldu.

Sonug: Ataksilerde es zamanli ek gorev, gorevin tipine ve sayisina bagli olarak
yurime performansini azaltmaktadir. Ayrica ataksilerde postural stabilite gorsel inputlar
elimine edildiginde ve polintropati varliginda belirgin derecede azalmaktadir. Ataksili
olgularda multipl gorevlerin yirime Uzerindeki olumsuz etkilerini ve postura
instabilitenin yarattigi denge sorununu dizeltmeye yonelik ¢ozimler Uretmek, bu
hastalarin yasam kalitelerini iyilestirmek adina adimlar atilmalidir. Bunu saglayabilmek
icin ataksili olgularin ylirime ve postiral dsabilitelerini  etkileyen faktorlerin
incelenmesine yonelik yeni calismalar gerekmektedir.

Anahtar sozcikler: Cift gbrev catismasi, coklu gorev catismasi, posturografi,
Spinoserebellar ataksi, ylrime.
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ABSTRACT

Evaluation of the Gait and Posturein Patientswith Ataxia

Introduction: Ataxia is a lack of movement coordination in the absence of
primary motor dysfunction. It is usually due to lesions of cerebellum, spinal cord
and/or peripheral sensory system. This study is planned to evaluate the features of
gait and pogural stability in patients with spinocerebellar ataxia during dual and
multipl task interferance.

Method: Thirty patients (15 male) with spinocerebellar ataxia who were
followed at the Cukurova University School of Medicine Neurology clinic were
enrolled in this study. The control group included 30 healthy subjects. We performed
complete neurological exam and Mini Mental Status test for each subject.
International Cooperative Ataxia Rating Scale and Tinetti Balance Scale were
applied. Then gait tests which were planned for double task interference were carried
out in each subject. The changes in the gait speed and step frequency were evaluated
during additional motor, cognitive and simultaneous motor and cognitive tasks. After
that, static posturography was performed with eyes open, eyes closed and eyes closed
together with a cognitive task. The SPSS 16 was used for Satistical analysis.

Results: In ataxic patients the gait speed decreased and the step frequency
increased in relation to the number and type of the additional task. Cognitive task
slowed the gait speed more than the motor task in these patients. Postural stability
was significantly impaired in patients with ataxia compared to the healthy subjects. It
was particularly abnormal with eyes closed. However cognitive task did not have an
additional effect on the postura stability in both groups with eyes closed.
Furthermore, polyneuropathy altered the postural stability, but not the gait speed.

Conclusions. Further gait disturbance occurs in patients with ataxia when the
patients were expected to complete additional tasks simultaneously. This depends on
the type and the number of task. Moreover postura stability was significantly
impaired with the elimination of visual inputs and in the presence of polyneuropathy.
In order to improve the quality of life in patients with ataxia, we should find better
strategies to eliminate the negative impact of multi tasking on the gait and postural
stability. For that, new studies must be designed to determine other factors, which
may impair the gait and postural balance in patients with ataxia.

Key Words: Double task interference, gait, multiple task interference, posturography,
Spinocerebellar ataxia
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1. GIRIS ve AMAC

Ataksi, hareketlerde koordinasyon bozuklugu ile karakterize bir klinik bulgudur
ve pek cok norolojik hastaliga eslik edebilir. Hemisferik, serebellar, vestibuler ve
santral ve periferik duysal nedenlerle ortaya cikabilir. Her istemli hareketi etkiledigi
gibi pek cok refleks hareketi de etkiler. Postiral stabilite, yuriime, ekstremitelerin
koordinasyonu, konusma ve goz hareketleri ataksi nedeniyle belirgin 6lgiide bozulabilir.
Ataksik olgularda yirime bozuklugu, ayakta duramama, vicut salimminda artma, diiz
cizgide yUriyememe, bir tarafa dogru saparak yurtime, donme ve kalkma zorlugu ve
adimlama bozuklugu seklinde goriilebilir.*?

Ataksik olgularin ylirime ve postir zelliklerine yonelik yapilmis pek az calisma
bulunmaktadir.>**® Bu olgularin ataksik yiiriytslerinin ve postiiral stabilitelerinin
ikincil gorevlerden nasil etkilendiklerine dair yapilmis bir ¢alisma yoktur. Bu ¢alismada
yurtiime ataksisi olan, klinik olarak spinoserebellar ataks tanisi alan olgularda denge ve
postiral stabilitedeki degisiklikler ve yirtime oOzellikleri arastirilmistir. Y Urome ve
postiral stabilitenin ek kognitif ve motor gorevler verildiginde ne sekilde degisiklik
gogerdiklerinin belirlenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Ataksi primer motor islevlerdeki bir kayba bagli olmaksizin ortaya ¢ikan hareket
koordinasyon bozuklugu olarak tamimlanmir. Siklikla genis tabanli dengesiz yirUyUst
tarif etmekte kullamlir. Ataksi serebellum ve baglantilarindaki tutulumlardan, omurilik
lezyonlarindan, periferik duyu kayiplarindan veya bu t¢ durumun kombinasyonundan
kaynaklanabilir.

2.1. Atakslerin Etyolojik Simiflamas

Ataksiler basitce herediter ve edinsel ataksiler olarak ikiye ayrilabilir. Herediter
ataksiler siklikla yavas, ilerleyici, spinal velveya serebellar atrofinin eslik ettigi
tablolardir. Bu hastaliklarin hepsinde serebellar ataksi degismez bulgudur. Bazan
genetik gecis niteliginin hentiz saptanamadigi, yeni mutasyonlarin yol agtigi sporadik
ataksiler de gorulebilir. Edinsel ataksiler sporadik olarak c¢esitli nedenlere bagli olarak
ortaya cikan hastaliklardir. Tablo 1’ de serebellar ataksilerin siniflamast verilmistir.”

2.1.1. Herediter Ataksiler

Herediter aaksiler bir grup genetik hastalik olup, yavas ilerleyen yirime
bozuklugu ile karakterizedirler. Buna ek olarak ekstremitelerde, konusmada ve g6z
hareketlerinde de koordinasyon bozukluklar: gorulebilir. Serebellumda atrofi siklikla
izlenir. Genetik gegis moduna ve hastaliga neden olan gen veya kromozom lokusuna
gore siniflanirlar. Tamda aile dykusi, nérolojik muayene ve nérogoruntileme, bir gok
tipi icin ise genetik inceleme yardimcidir. Otozomal dominant, otozomal resesif, X'e
bagli ve mitokondrial serebellar ataksiler bu grupta yer alir (Tablo 1). Herediter
ataksilerin prevelans: 100 binde 3.5 - 27 olarak bildirilmektedir.?



Tablo 1. Serebdlar Atakslerin Simflamas

1. Herediter serebellar ataksiler

a. Otozomal dominant serebellar ataksiler
i. Epizodik ataksiler
ii. Spinoserebellar ataksiler
iii. Dentatorubral-pallidoluysian atrofi
b. Otozomal resesif serebellar ataksiler
i. Gen defekti saptanmis
ii. Gen lokusu saptanmis
iii. Metabolik hastaligin bir parcas: olarak
iv. Erken yaslarda baslayan diger metabolik veya dejeneratif bir hastaligin parcasi
olarak
c. X'ebagl serebellar ataksiler
i. Adrenoldkodistrofi
ii. Frajil-X tremor ataks sendromu
iii. Herediter sderoblastik anemiye eslik eden ataksi
iv. Diger X' e bagli konjenital ve gocukluk ataksileri
d. Mitokondrial serebellar ataksi

2. Sporadik serebellar ataksiler

a.  Semptomatik serebellar ataks
i. Yapisa lezyon ve maformasyonlar
ii. Toksk
- Alkadl
- llaglar
Antiepileptik ilaglar
Benzodiazepinler
Lityum
Antineoplastikler
e. Digerilaglar
- Digerleri
a.  Agir metaler (civa, kursun)
b. Kimyasallar (ugucular ve bocek ilaglari)

cooo

iii. Endokrin
- Hipotiroidizm
iv. Malabsorbsiyon
- Coliak hastalig
- Vitamin eksikligi
v. Kargik
- Paraneoplagtik hastaliklar
- Demiydinizan hastaliklar
vi. Inflamatuar
- Whipple hastaligi
- Post-vird/immin aracili ataks
b. Idiyopatik
i. Multipl sistem atrofisi (MSA)
ii. Idiyopatik geg baslangich serebellar ataksi




2.1.1.1. Otozomal Dominant Serebellar Ataksiler

Otozomal dominant serebellar ataksiler herediter nérodegjeneratif hastaliklar olup
daha ¢ok spinoserebellar ataksiler olarak bilinir. Simdiye kadar bilinen ve ¢ogunun
genetik ozellikleri saptanmis 30 kadar farkli tipte otozomal dominant herediter ataksi
vardir. Bunlar spinoserebellar ataksiler (SSA), dentato-rubro-pallido-luysian atrofi
(DRPLA) ve epizodik ataksilerdir (EA). Otozomal dominat serebellar ataksilerin
gorulme siklhig: dinyamn degisik bolgelerinde degisiklikler gosterir. Prevelans: yaklasik
3/100000 olarak bildirilmektedir. Spinoserebellar ataksilerin klinik ozellikleri ve
baslangic yaslar1 blylk oranda birbirleri icine gecmistir. Blyuk bir kismu 3. ve 4.
dekattan sonra baslar. Ancak erken cocukluk caglarinda ve yirmili yaslarda baslayan
tipleri de vardir. Ekstremite, govde ve yurime ataksisi, dizartri, okulomotor
bozukluklar, retinopati, optik atrofi, spastisite, ekstrapiramidal hareket bozukluklari,
periferik noropati, sfinkter bozukluklari, kognitif bozukluklar ve epilepsi eslik edebilir.
Sadece klinik bulgular ve ndrogorunttleme ile birbirlerinden ayirt edilmeleri gugtar,
genetik inceleme de gereklidir. Cogu SSA tipine CAG (sitozin-adenin-guanin)
trinikleotid tekrar sayisindaki artmalar neden olur. Bu yilzden bu hastaliklar
triniikleotid tekrar hastaliklar: olarak da tammlanirlar. CAG tekrar sayisindaki artisin
saptanmast tamda Onemlidir. CAG tekrann arttikga hastaligin  baglangic  yasi
kuculmektedir. Genellikle CAG tekrarn arttikga hastaligin siddeti ve seyri de
kotulesmektedir. Tedavi genellikle semptomatik ve destekleyici yaklasimlardan
ibarettir. Spinoserebellar ataksilerin ve diger otozomal dominant ataksilerin genel klinik
ve genetik 6zellikleri Tablo 2’ de 6zetlenmistir.*®=%>’

2.1.1.2. Otozomal Resesif Herediter Ataksiler

Friedreich ataksisi, ataksi telanjektazi, vitamin E eksikligiyle birlikte giden ataksi,
infantil baslangigli spinoserebellar atrofi ve Marinesco-Sjogren sendromu otozomal
resesif gecisli herediter ataksilerdir. Otozomal resesif ataksilerin de hepsinde degismez
bulgu ilerleyici ataksidir.



Tablo 2. Otozomal Dominant Ataksilerin Gene Klinik ve Genetik Ozellikleri

Ataks tipi Basglama yasi Gen lokus Mutasyon Klinik Ozdllikler
SSA Tip 1 4. dekat 6. kromozom CAG tekrann | Ataks dizartri, oktilomotor bozukluk
' ' 39-91 piramidal bulgular ve periferik néropati
SSA Tip 2 CAG tekrar Periferik noropati, demans, sakkadik
3-4. dekatlar | 12. kromozom hareketlerde azalma, tremor ve
>32->500 .
titubasyon
SSA Tip3 Ataks, piramidal bulgular, eksternal
Machado- CAG tekrann | oftalmoplgji, EPS bulgulari, derin duyu
Joseph Hastalig 4. dekat 14. kromozom 53-86 kaybi, amyotrofi, fasikllasyonlar, uyku
bozukluklar
SSA Tip4 i Duysal aksonal néropati, ataks,
4-5. dekatlar | 16. kromozom dismetri, derin duyu kayb, dizartri
SSA Tip5 3-4. dekatlar 11. kromozom Progresif ataks vetrunkal instabilite
SSA Tip6 Serebellar atakd, periferik ndropati,
5-6. dekatlar | 19. kromozom | CACIEIAT | poriinezi, distoni, DTR artisi ve
>19-33 T
spastik yuriyls
SSA Tip7 CAG tekrar Ataks, dizartri, piramidal bulgular,
3-4. dekatlar | 21. kromozom sakkadik hareketlerde yavaslama,
>36->450 ; ; : .
pigmenter retinopati ve gérme kaybi
SSA Tip 8 4. dekat 13. kromozom C'7FlG t>e8k(;8r1 Ataks, dizartri, nistagmus ve tremor
SSA Tip 10 ATTCT Ataks, dizartri, nistagmus ve epileps
4. dekat 22. kromozom | tekrari1 280-
>4500
SSA Tip 11 4. dekat 15. kromozom Pir atakd, dizartri, nistagmus
SSA Tip 12 CAG tekrann | Ataks, nistagmus, tremor, bradikinezi,
4. dexat 5. kromozom 55-78 DTR artis1, yash hastalarda demans
SSA Tip 13 1-2. dekatlar 19. kromozom Ataksi, dizartri, nistagmus, DTR artisi,
mental ve motor retardasyon
SSA Tip 14 2-3. dekatlar | 19. kromozom ataksi, titubasyon, aksiyal miyoklonus
SSA Tip 15 2-3. dekatlar 3. kromozom Pur sereballar ataks, dizartri, nistagmus
SSA Tip 16 i Pir atakd, dizartri, nistagmus,
3-4. dekatlar 8. kromozom titubasyon
SSA Tip 17 Ataksi, dizartri, nistagmus, demans,
CAG tekrann | sakkadik hareketlerde azadma, DTR
3-4. dekatlar | 6. kromozom 45-63 | artis., epilepsi, akinezi, distoni, kore,
psikoz ve mutizm
SSA Tip 18 i Ataksi, nistagmus, dizartri, ndropati,
2-3. dekatlar 7. kromozom duyu kaybi ve kas atrofisi, Babinski +
SSA Tip 19 3-4. dekatlar 1. kromozom Ataks, dlzar_trl, nistagmus, kognitif
bozukluk, miyoklonus, tremor
SSA Tip 21 i Ataks, dizartri, disfgji, akinezi, rijidite,
1-2. dekatlar | 7. kromozom tremor, kognitif bozukluk, hiporefleksi
SSA Tip 22 2-3. dekatlar 1. kromozom Ataks, dizartri, nistagmus, hiporefleksi
SSA Tip 25 1-4 dekatlar 2 kromozom A.t.aks, _dlzartrl, nistagmus, duysal
noropati
DRLPA 1. dekat 12, kromozom At_aks,_kore, eplleps_l, miyoklonus,
epilepsi, demans, psikoz
EA Tip1l i Efor ve ani uyaranlatetiklenen denge
1-5. dekatlar | 12. kromozom bozukluklari, atak yokken normal
EA Tip2 1.5 dekatlar | 19. kromozom nistagmus, vertigo, ataks ataklart ve

atak yokken hafif serebellar bulgular

SSA: Spinoserebellar ataks, DRPLA: Dentato-rubro-pallido-luysian atrofi, EA: Epizodik ataksi, EPS: Ekstrapiramidal bulgu




Friedreich ataksisinde baslangi¢ 20 yasindan éncedir. Sorumlu gen 9. kromozom
Uzerindedir. Ataksi, nistagmus, duysal ndropati, motor gugsiizlik, amiyotrofi, pes
cavus deformitesi, derin tendon reflekslerinde azalma gorulir. Bakis fiksasyon
bozuklugu ve piramidal bulgular ayirt ettirici  Ozellikleridir. Isitme kaybr,
kardiyomiyopati, diyabet, skolyoz eslik edebilir. Beyin MR gorintilemede omurilik
atrofisi ve gorece korunmus serebellum yaninda EMG’de aksonal duysal noropati
saptanir. Ortalama 10-15 yilda bagimsiz yirimeyemez hale gelirler. Hastalarin yaridan
fazlasi kardiak nedenlerle kaybedilir.

Diger otozomal resesif ataksiler oldukga nadirdir. Erken cocukluk caglarinda
baslayan ataksi telenjiektazinin  sorumlu geni 11. kromozomdadir ve ndrolojik
bulgulara ek olan en dnemli dzelligi okilokutantz telenjiektazi ve immun yetmezliktir.
Bu hastalarda hematolojik malignite riski normal populasyona gore artmustir. Serum
alfafetoprotein seviyeleri yiksek, serum immunoglobulin seviyeleri dustktir. Cogu
hasta immin yetmezlige bagli pulmoner enfeksiyonlardan ya da malignitelerden
kaybedilir.

2.1.1.3. X'e Bagh Serebellar Ataksiler

Adrenolokodistrofide baslangi¢ yas1 50’den kiguktir. %5-10 vakada serebellar
ataksi mevcuttur. Adrenokortikal fonksiyon bozuklugu ve bazen kognitif bozukluk eslik
eder. Ozellikle parietooksipitalde beyaz cevher tutulumu izlenir. Plazmada ¢ok uzun
zincirli yag asitlerinin artmis olmasi tam koydurucudur. Progresif spastik paraparezi,
sifinkter ve seksiiel disfonksiyonla seyreden adrenomiyelontropati subtipi gorulebilir.
Baslangi¢ yas1 50’ den kiiglik olan diger X’e bagl ataksiler sideroblastik anemi ve X'e
bagl1 serebellar ataksi olup genellikle ilerleyici degildir yadayavas ilerleyicidir.

Bir diger X’ e bagl ataksi tablosu Frajil-X tremor ataksi sendromu olup baslangi¢
yas1 50’den blyudktir. Progresif intansiyonel tremor, ataksik ylUriyUs, parkinsonizm ve
otonom disfonksiyon karakteristik 6zellikleridir. Polindropati ve demans eslik edebilir.
Serebellar pedunkillerde simetrik hiperintens lezyonlar izlenir.



2.1.1.4. Mitokondrial Serebellar Ataks

Mitokondrial hastaliklarda da serebellar ataksi gordlebilir. Ataksinin eslik ettigi
mitokondrial bozukluklarlar arasinda; Kearns Sayre sendromu (progresif eksternal
oftalmopleji, retinopati, kardiyak ileti defekti, ataksi)), MELAS (mitokondriyal
ensefalomiyopati, laktik asidoz ve strok benzeri epizodlar), MERRF (miyoklonik
epilepsi, ragged red lifler, miyopati, ataksi, demans, progresif eksternal oftalmopleji,
sagirlik, epilepsi), Leigh sendromu (gelisme geriligi, nobetler, optik atrofi, retinitis
pigmentoza, progresif eksternal oftalmopleji, laktik asidoz, hipotoni), NARP (n6ropati,
ataksi, retinitis pigmentoza) ve May-White sendromu (miyoklonus, ataksi, sagirlik)
sayilabilir.*®

2.1.1.5. Sporadik Serebellar Ataksiler

Sporadik olarak cesitli nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan ataksilerdir. Alkolizm,
serebrovaskiler hastaliklar, vitamin eksiklikleri, toksk nedenler, ilaglar, multipl
skleroz, endokrin hastaliklar, primer veya metastatik tumorler, paraneoplastik
sendromlara bagli olarak ortaya gikabilir (Tablo 1).

2.2. Yuruime, Denge ve Adaptasyon

Y irime birbiriyle iliskili G¢ sinir sistemi fonksiyonunun; denge, I6komosyon ve
adaptasyonun bir Ortnudir. Ekstremite ve gbvde kaslarinin sinerjist aktivasyonu ile
Iokomosyon ve dolayisiyla adimlama saglamir. Farkli hiz ve farkli zeminlerde,
adimlamaya baslamak ve durmak, dontslerde adimlamay: degistirmek icin sinir sistemi
fonksiyonunun normal olmasi gerekir.

Ayaktayken ve yurirken bireyin dik pozisyonda kalmas: igin gereken pek ok
postural yanitin sinerjisine denge denir. Ayakta durma bir aktif siregtir ve bu siregte
vicut salimmlar: ayaklar tarafindan saglanan taban destegi sinirlar: igerisinde tutulur.
Dik, bipedal pozisyonda yirime icin 4 6ge gerekir; (1) vicudun yercekimine karsi
destek, (2) adimlama, (3) dengenin saglanmasi ve (4) ilerlemeyi saglayabilmek. Bu
mekanik prensiplerden biri veya daha fazlasinin bozuklugu ile yiriime islevi bozulur.
Denge, yercekimi ve hareketin yonine bagli olarak vertikal postirtin strekliligini
saglamaktir. Yurime sirasinda agirlik bir ayaktan digerine yer degistirirken, agirlik



merkezi yanlara ve 6ne dogru yer degistirir. ileri derecede duyarli olan periferik ve
santral postural refleksler gorsel, vestibller ve proprioseptif sistemlerden gelen bilgiye
gore aktive edilerek koordine bir sekilde calisir ve yurime dengesine katkida
bulunurlar. 3343

Adaptasyon cevrenin, vicudun ve devam eden istemli aktivitenin yarattig
zorluklara kars1 I6komotor ve denge sinerjilerinin kendilerini ayarlamasim kapsar.
Normal bireylerde herhangi bir zamandaki yurlyus paterni Kisinin gevreyi algilamasina,
vicudun kondisyonuna (giysiler, ayakkabilar ve hastalik) ve kisinin amacina baglidir.
Lokomotor ve balans sinerjilerine ilaveten guvenli bir yrlyus icin sunlar gereklidir: (1)
cevre kosullart hakkinda bilgi ve ortamdaki vicudun pozisyonu ile ilgili derin duyu,
vestibller ve viziel yollarla tasinan bilgi, (2) gelen bilgilerin birlestirilmesi ve
yorumlanmasi, (3) kemikler, eklemler ve kaslar aracilig: ile gug Uretebilme yetisi, (4)
Uretilen guct optimum performans igin ayarlayabilme, (5) cevrenin gereksinimlerine
karsi I6komotor ve denge sinerjilerini segme ve adapte etme yetisi ve bireyin
kabiliyetleri. 3

2.2.1. Postur ve Yurumeyi Kontrol Eden Noral Yapilar

Ayakta durma ve ylrime sinir sisteminin ¢esitli bolgelerinin birlikte ve normal
sekilde calismasiyla gerceklesen bir fonksiyonudur. Bu islevin yerine getirilebilmesi
icin asagidaki anatomik yapilarin saglam olmasi gerekir:

1. isemli hareketin I. motor néronu

2. Istemli hareketin I1. motor ndronu

3. Kastonusu ve postiral ayarlamalardan sorumlu ekstrapiramidal sistem

4. Denge ve hareketlerin koordinasyonuylailgili vestibller ve serebellar sistemler
ve bunlarin santral baglantilari

5. Periferiden gelen impulslar santral sinir sistemine tasiyan duyusal sinirler ile
proprioseptif duyular: yukar: merkezlere ileten arka kordon

6. Efektor organ olan cizgili kas

Kisacasi normal denge ve ylurime icin periferik, duysal ve motor snirlerin ve
kaslarin saglam olmast gerekir. Periferik sinir sistemi disinda santral sinir sisteminde
denge ve I6komosyona katkilarinin oldugu distunilen ndrolojik yapilar; omurilik, beyin
sap1, bazal ganglionlar, serebellum ve kortekstir.



2.2.2. Yiurume Bozukluklari

Y Urume bozukluklar: hiyerarsik anlamda distk, orta ve yiksek seviye olarak
siniflanabilir. Tablo 3.

Tablo 3. Y urime Bozukluklarimn Sinifflamasu

Duslk seviye yurime Orta seviye yuriime bozukluklar: | Y Uksek seviye yirime
bozukluklari - Hemiplgik yurtyts bozukluklari

A- Periferik kasiskelet - Paraplgik yuriyus - Intiyatly yiirtys
problemleri - Serebellar ataksik yuriyus - Subkortikal dengesizlik
- Artritik yryUs - Parkinsonien yiriyUs - Frontal dengesizlik

- Miyopatik yurtyus - Koreik yurtyUs - zole yirriimeyi baslatma
- Periferik noropatik yurUyUs - Distonik yuriyUs bozuklugu

B- Periferik sensoriyel - Frontal ylrime bozuklugu
problemler

- Duysal ataksik yUrQyus

- Vestibller ataksk yurtyis

- Gorsdl ataksik yurtyis

Derin duyu, viziel ve labirentin duyu bozukluklari ya da kas-iskelet sistemi
bozukluklar: distk seviye postir ve yurime bozukluklarina yol acar. Santral sinir
sistemi saglam ise bu bozuklugu genellikle kompanse eder.

Orta seviye bir sensorimotor disfonksiyon, uygun postir ve |6komosyon
sinerjisinde bozulmaya sebep olur. Sinir sistemi dogru postiiral ve I6komotor cevaplari
secer fakat bunlarin yerine getirilmesinde hata ortaya cikar. YUrtmeyi baglatmakta
guclik yoktur, ancak adimlama paterni bozuktur. Spastik, ataksik, distonik ve koreik
yurlylsler orta seviye vyuardylds bozukluklaridir. Orta seviye sensorimotor
disfonksiyonun yurtimeyi engellemesi icin siddetli olmasi gerekir.

YUksek sensorimotor sistemler ise destek yizeyine, vicudun bosluktaki
pozisyonuna, gevreye ve Kisinin amacina uygun postiral ve lokomotor cevaplari
secmekten sorumludur.*

Ataksik yurtime bozukluklari 4 ayr1 gruptaincelenir.
1) Serebellar ataksi

2) Serebello-spastik ataksi

3) Vestibller ataks

4) Duysal ataksi




2.2.2.1. Serebellar Ataks

Serebellumun total yoklugu bile postural ve I6komotor yanitlari ortadan
kaldirmaz. Ancak serebellum I6komotor ve postural yamtlarin gicini ve
zamanlamasint  ayarlamaktadir. Serebellumu alinmis hayvanlarda bu yanitlarin
baslatiimasinin koordinasyonsuz ve dismetrik oldugu gdzlenmektedir.** Serebellum
I6komosyon Uzerindeki etkilerini 6zellikle retikilospinal, vestibulospinal ve rubrospinal
yollar1 etkileyerek gosterir. Serebellumun etkiledigi bu yollar, adimlama sirasinda fazik
olarak  aktivasyon gostermekte ve koordine ritmik adimlamaya katkida
bulunmaktadirlar. Bu inen bulbospinal yollarin ritmik ateslemesi serebellumun
yoklugunda bilyikk olciide ortadan kalkmaktadir.** Talamusa ve dolayisiyla frontal
kortekse giden serebellar porojeksiyonlar da yUrlyUs ve dengeyi etkilemektedir. Ancak
bu konu heniiz arastirilmaktadir. Deserebre kedilerde serebellum igindeki Hook
demetinin uyarilmas:i I6komosyonu indiklemektedir. Dolayisiyla serebellar bir
|skomotor bolgenin varlig: distinilmektedir.*® Flokkulonodiiler lezyonlarin siddetli
fakat gegici dengesizliklere neden olduklar: bilinmektedir.**

Serebellum veya santral sinir sistemindeki  baglantilarinin - hastaliklarinda
serebellar ataksi ortaya cikar. Hasta, ayakta dururken ayaklarini birbirinden acarak
dayanma ytizeyini genisletir. Ayaklar bitistirilince dengesini saglamakta guclik ceker,
hatta disebilir. Gozlerin agik veya kapali olusu durumu degistirmez. Y UrlyUs
dengesizdir. Saga-sola yalpalama ve sendelemeler gorulir, sarhos yuriyUsine benzer.
Duz bir cizgi Uzerinde yurime gulctir. Topugunu 6bir ayagin burnuna degdirerek
yurdyemez (Tandem yUryds).

Tek tarafli serebellum lezyonlarinda hasta ayaktayken o tarafa disme egilimi
gogerir. Bazan de ayakta duramaz. Hatta yatak kenarina oturuldugunda bile yardim
edilmezse hasta hemisfer yoniine dogru diisme egilimi gosterir.

Serebellumun sadece vermisini tutan lezyonlarinda kol ve bacagin motor
koordinasyonu normaldir. Yani parmak-burun, diz-topuk testlerinde Ozellik yoktur;
ardigik hareketler de normal sekilde yapilabilir. Dikkati ¢eken tek bulgu dengesizlik ve
yurime gucluginden ibarettir. Baska serebellar bulgunun tesbit edilmedigi bu tablo tam
bakimindan biyuk zorluklar tasir; Ornegin, histerik bir yurime bozuklugu ile
karstirilabilir.
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2.2.2.2. Serebello — Spastik Yuruyus

Baz1 hastalar kombine yuriyts bozuklugu gosterirler. Serebello-spastik yurtyUs
bunlardan en sik gorulenidir. Hasta ayaklarimt agarak dengesiz yirir. Buna spastik
paraparezinin yurtyus oOzellikleri eklenmistir. Piramidal ve serebellar sistemi birlikte
tutan hastaliklarda goralur. Multipl sklerozlu hastalarda oldukca sik rastlanan bir
yurlyds seklidir.

2.2.2.3. Vestibller Ataks

Ic kulak, N.vestibularis ve santral baglantilariin hastaliginda gorulir. Bas
donmesiyle birliktedir. Denge bozulmustur, hasta lezyon tarafina disme egilimi

gogterir.

2.2.2.4. Duyusal Ataks

Derin duyu tasiyan duysal sinir, arka kok ve arka kordon lezyonlarinda goraldr.

a) Arka kordon ataksisi:

Derin duyu bozuklugu vardir. Viziel duysal input ortadan kalktiginda dengelerini
koruyamazlar. Ayaklarim bitistirerek ayakta dururken gozlerini kapattiklart zaman
olduklar1 yerde sallamir, hatta duserler. Buna “Romberg belirtis” denir. Hastalar
bacaklarini Olglsliz sekilde one dogru firlatarak ve yere once topuklariyla basacak
sekilde yururler. Gozler kapatilinca yurlyus kusuru belirgin sekilde artar. Bu hastalar
karanhikta ylrime gucliginden vyakinirlar. Ydrtyls sirasindaki  dengesizligini
kompanse etmek icin hasta gozleri ile adimlarim kontrol eder. Bu 6zellik, eski ndroloji
kitaplarinda “Tabesli hasta gozleriyle yurir’ seklinde ifade edilmistir. Arka kordon
ataksisi ilk 6nce tabes dorsdiste teshit edildigi icin “tabetik ataksi” adiyla da anilr.
Fakat sadece tabes dorsaliste goriilmez. Ornegin arka kordonu tutan subakut kombine
dejenerasyonda da ayni bulgular saptanr.

b) Saf duysal noropati:

Yanz duyusal sinir liflerini  tutan polinGropatilerde de arka kordon
hastaliklarindakine benzeyen yirime ve denge kusurlari ortaya ¢ikar.
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Ataksik olgularin yirime ve postir 6zelliklerine yonelik yapilmis pek az calisma
bulunmaktadir.>**® Bu olgularin ataksik yiiriytslerinin ve postiiral stabilitelerinin
ikincil gorevlerden nasil etkilendiklerine dair yapilmis bir ¢alisma yoktur.

Bu calismada ataksi etyolojisinde 6nemli bir yer tutan spinoserebellar ataksili
olgularda postiiral denge ve stabilitedeki degisiklikler, yirimede gorilen ozellikler ve
postiral denge sorunlarinin arastirilmasi planlanmistir. Y triime ve posttiral stabilitenin
ek kognitif ve motor gorevler verildiginde ne sekilde degisiklik gosterdiklerinin

belirlenmesi amaglanmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Bu calismaya Eylil 2006 — Eylil 2007 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi
Noroloji Anabilim Dal1 Polikliniklerinde izlenen klinik, laboratuar ve elektrofizyolojik
bulgularla tam konulan 30 Spinoserebellar ataksili (SSA) (15 erkek, 15 kadin) ve 30
saglikli kontrol (15 erkek, 15 kadin) alindh.

Calismaya daha dnceden tani konulmus ve poliklinikte izlenen SSA hastalar dahil
edildi. Yardimsiz olarak 10 metrelik mesafeyi yuriyemeyenler, yurumelerini
etkileyebilecek diger norolojik, ortopedik, kardiyovaskiler problemi olanlar, gérme
kusuru bulunanlar ve Mini Mental Test (MMT) skoru 24’ in altinda olan olgular ¢calisma
dis1 birakildi. Yeterli koorperasyon kurulamayan olgular da ¢alismaya alinmadi. Kontrol
grubu sagliklh kisilerden olusturuldu. Kontrol grubu ile hasta grubu yas, cins ve boy
acisindan eslestirildi.

3.2. Yontem

Olgulara uygulanacak testlerle ilgili bilgi verildi ve yazili onay alindi. Her olguya
Oonce norolojik muayene ve Mini Mental Test (MMT) yapildi (Ek-1). Daha sonra
Uluslararasi Ataksi Degerlendirme Skalasi (ICARS) ve Tinetti Denge Skalasi uygulandi
(Ek-2-3). Uluslararasi ataksi degerlendirme skalasi olgularda postir ve ylrime
bozukluklari, kinetik fonksiyonlar, konusma ve okilomotor bozukluklar: degerlendiren
bir skaladir.* Statik skorlar degerlendirilirken postiir ve yirime 6zellikleri, kinetik
skorlar degerlendirilirken ise hastanin ekstremite ataksisi Ozellikleri degerlendirilir.
Tinetti denge skalasi hastalarin oturma, ayaga kalkma ve ayakta durma sirasindaki
denge durumunu degerlendiren bir skaladir.> Daha sonra olgulara planlanan yiiriime
testleri uygulandh.

Hastalar Cukurova Universitesi Noroloji Anabilim Dal1 yiiriime laboratuarinda 10
metre uzunlugundaki mavi renkli diiz zeminde test edildi. YUrlyUse baslama (ilk 2
metre) ve sonlandirmadaki (son 2 metre) akselerasyon ve deselerasyon etkilerini
dislamak amaciyla, tim testlerde 10 metrelik ylrlyls mesafesinin orta bolimundeki 6
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metrelik ylriyds alanindaki degerler kaydedildi. Y Urime paternleri 5 farkli durumda
asagida bildirilen siraya gore degerlendirildi:

Gorev 1- Basit serbest yuriime (BSY); olgularin tercih ettikleri normal yuriime
hizinda yurumeleri

Gorev 2- Serbest engelli yuriime; yirimenin 4. metresinde aralarinda 50 cm
mesafe bulunan iki sandalye arasindan BSY ile gecme

Gorev 3- BSY esnasinda olgunun gémleginin digmesini iliklemesi

Gorev 4- BSY esnasinda S, K ve N harfi ile baslayan nesne ismi tiretme

Gorev 5- BSY esnasinda digme ilikleme ve nesne ismi tiretme

Testlerin tumU her olguya 3 kez uygulandi. Ek kognitif gbrev amaciyla yapilan
nesne tiretme isleminde hastaya 6nce S, sonra K, daha sonra N harfi verilerek nesne
turetmesi istendi. Bu tekrarlarda harfler aym sirada kullamlmayarak 6grenme etkisi
azaltilmak istendi. Kronometre ile 6 metrelik mesafeyi kag saniyede (sn) yuriadukleri
kaydedilirken, bir baska gorevli aym mesafeyi kag acim atarak yurtudiklerini kaydetti.
Uc kez tekrarlanan testlerin ortalama degerleri alinch ve 5 gorev icin 6 metredeki adim
sayisi, yurame hizi (m/dk) ile kadans (adim sayisi/dk) degerleri hesaplandh.

Daha sonra laboratuvarimizda bulunan Lucerne Il marka statik postirografi cihazi
ile olgulardaki postural stabilite degisiklikleri degerlendirildi. Postirografik testler
olgular postirografi cihazinda diiz bir zemin Uzerinde ayakta iken farkli durumlarda
uygulandi. 30 sn sliren kayitlar goz agik, gz kapali, goz kapali iken ek kognitif gorev
verilerek yapildi. EK kognitif gorev icin 100'den geriye 7'ser say1 saymast istendi.
Posturografik 6lciimlerde elde edilen toplam vicut salinimi, lateral salimm, anterior-

posterior salimm, salinim alam parametreleri karsilastirmaicin kullamldi.

3.3. Verilerin Degerlendirilmes

Calismanin istatistiksel analizi C.U.T.F. Biyoistatistik Anabilim Dalr'nda, SPSS
paket programi 16. sirim kullamlarak yapildi. Bagimsiz grup karsilastirmalar: igin t
testi uygulandi. Gerekli goruldigiinde bu testlerin nonparametrik karsiliklart olan Mann
Whitney U testi veya Wilcoxon testi kullamldi. Kesikli degiskenlerin 6lgilemeyen
degerleri Ki-kare testi ile degerlendirildi. Korelasyon analizleri igin Pearson korelasyon

analizi kullanldi.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik ve K linik Ozellikleri

Ataksili grubu yas,
karsilastirildiginda aralarinda anlaml bir fark yoktu. Ancak kontrol grubu kilo olarak

olgularla kontrol cinsiyet, boy, egitim agisindan
daha fazla idi (p<0,05). Ataksi grubunda MMT puanlar1 kontrol grubuna gore daha
disUkt (p<0.001). Bununla birlikte ataksi grubundaki ttim olgularda MMT skoru 24 (in
Uzerinde olup demans yoktu. Ataksi grubunda ortalama hastalik siresi 8,6 yil idi. 30
hastanin 15'i erkek, 15'i kadin idi ve cinsiyet dagilim agisindan kontrol grubu ile

aralarinda bir fark yoktu. (Tablo 4)

Tablo 4. Olgularin Demogr afik Ozellikleri

SSA (n=30) Kontrol (n=30) P degeri
Ort £S.S Ort £S.S
Yas (yil) 27,17+11,29 29,10+7,35 IA
Cins
K 15 (% 50) 15 (% 50) A
E 15(% 50) 15(% 50)
Kilo (kg) 57,47+9,88 64,43+9,53 0,007
Boy (cm) 163,83+6,22 167,03+6,53 IA
Hastalik siresi (yil) 8,6+6,59
MMT (30) 26,93+2,46 29,50+0,90 <0,001

IA: istatiksel anlamsiz

Ataksili olgularin klinik Ozellikleri incelendiginde, Tablo 5'te goéruldigu gibi
degismez bir sekilde tim olgularda serebellar sendrom saptandi. Derin duyu bozuklugu
% 60 olguda, polindropati % 53 olguda, okiler tutulum % 40 olguda ve piramidal
sendrom % 30 olguda kaydedildi (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin klinik 6zellikleri

SSA n, %

Ort £SS
Piramidal tutulum 9 (% 30)
Derin duyu bozuklugu 18 (% 60)
Serebellar tutulum 30 (% 100)
Okuler tutulum 12 (% 40)
Polindropati varligr* 16(% 53,3)

*n=23
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Tinetti skoru ve total ataksi skorlari kontrol grubuna oranla anlamli dlglde
farklilik gostermekteydi. Ataksi grubunda total ataks skorlarint en fazla statik ve
kinetik skorlarin etkiledigi gozlendi. ICARS ve Tinetti testi ile elde edilen rakamsal
veriler ise Tablo 6’ da gorulmektedir.

Tablo 6. Olgularin ICARS ve Tinetti Skorlari

SSA n, % Kontrol n, % P degeri

Ort £SS Ort £SS
Tinetti skoru 8,77+3,33 16,0+0,00 <0,001
Total ataks skoru 40,63+7,84 0,7+0,36 <0,001
Ataks statik skor 15,50+3,57 0,03+0,02 <0,001
Ataksi kinetik skor 20,83+0,89 0,03+0,01 <0.001
Ataks dizartri skoru 2,50+0,15 0,04+0,002 <0.001
Ataks okillomotor 1,90+0,19 0,02+0,001 <0.001
bozukluk skoru

4.2. Yurumenin Degerlendirilmes

Kontrol grubu ile ataksi grubu arasinda yirime hizlar1 agisindan tim gorevlerde
anlamli fark oldugu saptandi. Ataksi grubunun yurtime hizlar: tim gorevlerde kontrol
grubuna gore daha yavast1 (p<0,001) (Tablo 7) (Sekil 1).

Tablo 7. SSA ve Kontrol Grubunda Y Ur ime Hizlar1

cae e | OO [ e
Gorev 1 Kggo' igzgii ;:gé <0.001
Gorev 2 Kggo' igziéi g:gg <0.001
Gorev 3 Kggo' fgﬁii gﬁi <0.001
Gorev 4 Kggo' gg;g . gfé <0.001
Gorev 5 Kggo' gé:ggi 312 <0.001

Gorev 1. Basit serbest yirime (BSY), Goérev 2: Serbest engelli yirime Gorev 3: BSY ve ikincil motor
gorev, Gorev 4: BSY veikincil kognitif gérev, Gorev 5: BSY veikincil motor ve kognitif gorev
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Girev 5 — Bl kont r ol [ ssa

— T
Srey —

—
rev s —
L
Gorev 2 +
—
S —
—

20 30 40 50 60 70 80 90
Yuarume haza (nf dk)

Sekil 1. Kontrol grubu ve SSA grubunun ylr ime hizlarimn kar silastirilmas

Olgularin yurime hizlarinin basit serbest yurimeye goére (gérev 1) hiz degisimi
incelendiginde, ataksi grubunda tim gorevlierde hiz degisiminin istatistiksel olarak
anlaml1 oldugu, kontrol grubunda ise dar alandan gegcmenin (gorev 2) yirime hizin
anlamli olarak etkilemedigi gozlendi. Gerek kontrol gerekse ataksi grubunda hiz
degisim farkimn en fazla gorev 4 ve gorev 5 esnasinda oldugu izlendi. Dugme ilikleme
ve/veya kelime bulma gibi kognitif gbrevler verilen gbrev 4 ve gorev 5'in, yuriime
hizin1 tek basina motor gorevden (gorev 3) daha fazla azalttigi saptand: (Tablo 8, Sekil
2). Ayrica gorev 5'in yani hem motor hem kognitif gorevin tek basina kognitif géreve
(gorev 4) gore yirume hizin1 daha da fazla azalttig1 belirlendi (p<0.005)
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Tablo 8. SSA veKontrol Grubunda Ek Gorevler ile BSY Hizimin (Gorev 1) Degisimi

Grup Gorev farki Hiz Degisimi Ort +S.S P degeri
Gorev 1 — Gorev 2 0,12+4,04 IA
Gorev 1 — Gorev 3 3,85+5 62 <0,001
Kontrol _ _ ' : ,
Gorev 1 - Gorev 4 10,32+6,73 <0,001
Gorev 1 - Gorev 5 12,50+7,61 <0,001
Gorev 1 - Gorev 2 2,54+6,18 <0,032
Gorev 1 - Gorev 3
<A ; ° 5,26+4,75 <0,001
Gorev 1 - Gorev 4 8,67+7,80 <0,001
Gorev 1 - Gorev 5 11,38+6,66 <0,001
IA: istatiksdl anlamsiz
v ——
1
Gorevs —— I —
Grevt —— T —
1
'——-—(
Gorevl
1
Gorev3 f
Gorevl : :
c Il Kontrol
Gorev2
- SSA
T T T T T I !
-20 -10 0 10 20 30 40

Hiz (i dk) degi si i

Sekil 2. SSA vekontrol grubunda Goérev 1 (BSY) ilediger gorevler arasindaki iz degisimi
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Dakikadaki adim sayisi (kadans) agisindan SSA ve kontrol grubu her bir gorev
icin ayr1 ayr1 karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark olmadigi
saptand.

Farkli gorevler sirasinda olgularin kadanslarimin kendi icinde BSY'deki kadans
degerinden degisimine bakildiginda her iki grupta da gorev 4 ve gorev 5'in kadansi
istatistiksel olarak anlamli 6lgiide azalttig: saptandi (p<0.001) (Sekil 3).

%rev é B Kont r ol I
rev —

B ssa —
Gorev 1 ——
Girev 4

.
Girev 1
Gorev 3
Girev 1
Gorev 2 _|
I I I I I I
-40,0 -20,0 0,0 20,0 40,0 60, 0

Kadans degi si m

Sekil 3. SSA vekontrol grubunda farkh gérevier arasindaki kadans degisimi

Ataksi grubundaki olgularin 6 mt ytrtime mesafesini kontrol grubundaki olgulara
gore hem basit serbest yurtimede hem de ek gorevlerde daha fazla adim atarak gectikleri
saptand: (Tablo 9).
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Tablo 9. SSA ve kontrol grubunda adim sayis ortalamas

cae cw | Sommma [P
Gorev 1 Kggo' fi?g;_roi;; <0.001
Gorev 2 Kggo' fz’,l;i()l’?gg <0.001
Gorev 3 Kggo' fz’,zfi()i?ge <0.001
Gorev 4 Kggo' fé?glsiioiifl <0.001
A e

Gorev 1. Basit serbest yirime (BSY), Goérev 2: Serbest engelli yirime Gorev 3: BSY ve ikincil motor
gorev, Gorev 4: BSY veikincil kognitif gérev, Gorev 5: BSY veikincil motor ve kognitif gorev

Ataksi grubunda adim sayisinin ek gorev eklendikge arttigi izlendi. Kognitif gorev

olan gorev 4 ile kognitif ve motor goérevin birlikte yapildigi gorev 5 sirasinda adim

sayisindaki degisimin daha fazla oldugu saptandi. Kognitif gorevin (gorev 4) tek basina

motor gbreve (gorev 3) gore adim sayisini daha fazla arttirdigi saptandi. Ayrica tek

basina kognitif gorev olan gorev 4 ile motor ve kognitif gorev olan gorev 5 arasinda

adim sayisim arttrma agisindan anlamlt fark oldugu saptandi (p<0.002). Kontrol

grubunda ise adim sayisindaki artisin hasta grubu kadar belirgin olmasa da tim ek

motor ve kognitif gorevlerde ortaya ¢giktigi belirlendi (Tablo 10, Sekil 4).

Tablo 10. SSA vekontrol grubunda gorev 1ilediger gérevier arasindaki adim sayist degisimi

Adim Sayis Degisimi

Grup Gorev farka Ort+Ss P degeri

Gorev 1 — Gorev 2 -0,07+0,31 A
K ontrol Gorev 1 - Gorev 3 -0,21+0,43 0,013

Gorev 1 - Gorev 4 -0,67+0,53 <0,001
Gorev 1 - Gorev 5 -0,88+0,74 <0,001
Gorev 1 — Gorev 2 -0,63+,82 <0,001

SSA Gorev 1 - Gorev 3 -01,07+,79 <0,001
Gorev 1 - Gorev 4 -1,71+1,25 <0,001
Gorev 1 - Gorev 5 -2,30+1,17 <0,001
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Girev 1 .—_—
Gorev 5 —
Gorev 1 ——
Girev 4 —
Girev 1 -—_——«
Gorev 3 — G up
[l Kontrol ,_-_.
M ssa
Girev 1 n—_—c
Girev 2 —
I I I I I I
-5,00 -4,00 -3,00 -2,00 -1,00 0, 00 1, 00

Adim degi gi m

Sekil 4. SSA vekontrol grubunda gérev 1ilediger gorevier araandaki adim sayis degisimi

Ataksi grubundaki 30 olgudan 23'Une elektrofizyolojik inceleme yapilmusti.
Inceleme yapilan 23 olgudan 16’sinda polindropati ile uyumlu elektrofizyolojik
sonuclar saptandi. Polindropati saptanan olgularla, saptanmayan olgular arasinda
yurime hizi agisindan hichir gorevde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
gorildu (Tablo11).

Tablo11. SSA Olgularinda Poalinéropati Olan ve Olmayan Olgularin Yirime Hiza Agisindan
Karsilastirilmasi

N Grup Y Ur ime iz m/dk P
Gorev SSA Ort+S.S degeri
.. Polinéropati (+) 49,40+9,40 .
Gorev 1 PolinGropati (-) 50,11%9,18 1A
- Polindropati (+) 45,66+8,58 .
Gorev 2 PolinGropati (-) 49,14%9,86 1A
. Polindropati (+) 42,28+7,67 .
Gorev 3 Polinoropati (-) 45,94+7 34 1A
- Polinoropati (+) 30,6740,42 .
Gorev 4 Polinoropati (-) 41,57%8,01 1A
Gorev s Polindropati (+) 36,6317,42 0
Polindropati (-) 40,78+4,63

Gorev 1. Basit serbest yirime (BSY), Goérev 2: Serbest engelli yirime Gorev 3: BSY ve ikincil motor
gorev, Gorev 4. BSY ve ikincil kognitif gorev, Gorev 5: BSY ve ikincil motor ve kognitif gorev, IA:
Istatistiksel Anlamsiz




4.3. Posturografi Analizleri

Kontrol grubu ve ataksi grubunda ayakta durma ve denge islevleri statik
postirografi cihazi kullanilarak karsilastirildi. Postirografik 6lgtimlerde toplam vicut
salinim, lateral salimm, anterior-posterior salinim, salimm alam parametrelerinin géz
acik, g0z kapal1 ve kognitif gorevle birlikte goz kapali iken elde edilen degerlerleri, her
iki grupta incelendi. Her iki grupta da gozler agik iken elde edilen @) toplam viicut
salinimi, b) anterior-posterior salimm ve c) salimm alam degerleri gozler kapali iken
elde edilen degerlere gore istatistiksel olarak anlamli farkl: bulundu (Tablo 12). Lateral
salintmin goz agik ve kapal1 iken karsilastirilmasinda ise kontrol grubunda anlaml1 fark
yoktu. Buna karsin ataksi grubunda anlamli fark oldugu saptandi. Her iki grupta da tek
basina gozler kapali iken elde edilen degerler ile kognitif gorevle birlikte gdzlerin kapali
olmasi durumunda elde edilen degerlerde artis olmasina karsin fark istatistiksel olarak
anlaml1 degildi (Tablo 12).

Daha sonra her 3 durum icin yapilan postirografik 6lgiim sonuclart kullanilarak
ataksi ve kontrol grubu karsilastirildi. Postirografik Olglimlerde elde edilen tim
parametrelerin  [toplam vicut salimmi (Sekil 5), lateral salimm (Sekil 6), anterior-
posterior salimm (Sekil 7), salimm alam (Sekil 8)] ataksi grubunda daha yuksek
bulundu ve aradaki fark her durumda istatistiksel olarak anlaml1 idi (p<0,001).

1.0007 B Total Vicut Sal inim
.G( Total Vicut Sal 1nimu
[l + KOG Total Viicut Sal znam

800

6007

4007
2007 .
—— == == Il
I I

Kont r ol At axi

GA: Gozler acik, GK: Gozler kapa1, GK+KOG: Gozler kapa ve kognitif gbrev

Sekil 5. Ataksi ve kontrol grubunun postirografik parametrelerden toplam vicut salinimi
acisindan kar silastirilmas
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Tablo 12. Ataksi ve Kontrol Gruplarinda Postiir ografik Olgiimlerin K ar silastirilmas:

Goz Agik Goz Kapalh KGoan;ﬁpglll_ ve
Ortalama = S.S Ortalama = S.S g orev P
Grup Median (min- Median (min- Ortalgmai_S.S degerleri
Median (min- 2
maks) maks)
maks)

Kontrol 32,85+7,51 38,3+12,5 48,4+32,6 P1<0,001

Toplam viicut 32,7 (21,70-49,80) 35 (22,3-65,5) 39,5 (23,4-165,9) P2=1A
salinimi SSA 102,13+67,42 266,7+188,7 296,04+224,18 P1<0,001

77,90 (7,10-253) | 259,3 (37,2-853,5) | 246,9 (44,1-930) P2=1A

Kontrol 18,80+5,24 19,9+7,38 23,7£17,32 P1= iA

Latera 18 (11,6-29,19 17,35 (11,5-35,8) 19,9 (11-104) P2=1A
salimm SSA 58,21+42,7 136,15+125,7 136,9+106,8 P1<0,001

45,05 (15,7-168,5) | 118,25(17,6-611,7) | 98,8 (21,9-404) P2=1A
Anterior- Kontrol 21,1945,6 27,01+9,85 35,84+25,28 P1<0,001

posterior 20,8 (9,2-35,8) 24,3(13,3-49,2) | 28,8(14,7-130,3) P2=1A
salim SSA 72,79+44,05 194,8+121,45 206,2+149,7 P1 <0,001

51,3 (24,9-176,9) | 197,4(26,8-467,4) | 175,9 (33,1-671) P2=1A
Kontrol 2,77+1,12 5,0443,61 10,27+18,7 P1<0,001

Salimim alan 2,6 (0,9-5,5) 4,05 (1,3-16,7) 4,8 (1,5-87,2) P2=1A
SsA 42,91+46,79 214,5+216 243,43+232,8 P1<0,001

25,75 (3-182,5) 164,5 (3,9-819) 121,35 (4,8-718) P2=1A

IA: igatistiksel anlamsiz
P1: Goz acik ve gtz kapal1 karsilastiriimasinin p degeri,
P2: G0z kapal1 ve goz kapal1 iken kognitif gorev karsilastiriimasimn p degeri

Sekil 6.

2004 I cA LATERAL
B &< LATERAL
360 [ ]GK + KOG LATERAL
320
2801
240
200
[e)
160
120
*
80—
0 [e)
40—
= * = 1
o
T T
Kont r ol At axi

GA: Gozler acik, GK: Gozler kapa1, GK+KOG: Gozler kapa1 ve kognitif gbrev

Ataks ve Kontrol Grubunun Postirografik Parametrelerden Lateral Salhmm Agisindan

Karsilastirilmast
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500 B cA ANT- PCST
B & ANT- PCST
450 [J& + KOG ANT- POST
400
350
300 ]
250
200
150
*
100 *
[e)
T s = I
o
T T
Kont r ol At axi

GA: Gozler acik, GK: Gozler kapa1, GK+KOG: Gozler kapa ve kognitif gbrev

Sekil 7. Ataks ve kontrol grubunun postirografik parametrelerden anterior-posterior salimm
acisindan kar silastirilmas

7007
.GA Sal 2nam Al ana

.GK Sal 2nam Al ana
6007 DGK + KOG Sal 2nam Al ana

500

400

300

200

100

— l

I I
Kont r ol At axi

GA: Gozler acik, GK: Gozler kapa1 , GK+KOG : Gozler kapali ve kognitif gérev

Sekil 8. Ataks ve kontrol grubunun postirografik parametrelerden salimm alam agisindan
karsilastirllmas
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Ataksi grubunda polinéropatili olgular ile polinGropatisi olmayan hastalarin
postirografik parametreleri karsilastirildi. Polindropatili grup g6z agik durumda,
anterior-posterior salimm disinda, tim parametrelerde diger gruba gore daha fazla
salinim gosteriyordu. Goz kapali durumda ise polindropatili grupta tim parametrelerin
verdigi sonuclar polinéropatisiz gruptan daha yuksekti. Kognitif gorevle birlikte gozler
kapal1 iken yapilan dl¢ciimlerde ise sadece lateral salinim ve salinim alan: polindropatili
grupta anlamli dl¢tde yiksek bulundu (Tablo 13).

Tablo13. Ataks Grubunda Polindropatili Olgular ile Polintropati Saptanmayan Olgularin
PostUr ogr afik Parametreler Aciaindan K ar silastirilmas

Polindr opati (+) Polindr opati (-) =
Grup Ortalama = S.S Ortalama = S.S deveri
M edian (min-maks) M edian (min-maks) =
Toplam viicut 118,45:73,17 67,54+36,17 0037
salinm 95,35 (7,10-253) 51,4 (33,6-123.8) :
70,60+45,86 30,70+16,25
o Aak Lateral salimm 50,70 (24,9-168,5) 25,40 (15,7-57,2) 0,006
“ Anterior-posterior 83,86x45,35 52,47+30,20 iA
salinim 74,60 (33,30-176,9) 45 (24,9-105,10)
56,95+54,9 16,44+13,2
Salinim alam 335 (9-182) 12.8 (3-34) 0,012
Toplam viicut 345,47+203,23 153,35+102,36 0007
salinim 345,75 (37,2-853,5) 144 (38,1-319) :
186,53:140,3 49,61+35,4
s Kool Lateral salimim 176 (19,7-611) 40,6 (17,6-120,5) 0,002
apa Anterior-posterior 241,5+125 133,25+95,1 0.038
salimm 243,3 (26,8-467,4) 114,1 (29,3-269,9) :
315,06+230,3 50,92+60,5
Salimm alam 311,75 (7,9-819) 34.4 (39-183) <0,001
Toplam viicut 379,421223,77 191,8+219 N
salimm 372,25 (44,1-930,1) 96,8 (67,5-675,4)
186,78£103,25 45,61£22,1
Goz Kapaive | “AEAsahmm g8 0001 9.404,1) 39,0 (23.7-86,4) <0,001
Kognitif Gorev Anterior-posterior 246,3+118,44 173,41+224,1 iA
salimm 241 (33,1-508,2) 833 (51,9-671)
359,4+231 4 53,7+43,37
Salimm alam 304,85 (4,8-718,7) 321(181-137.2) | 0001

IA: igatistiksel anlamsiz

4.4. Yurumenin Klinik Degiskenlerle iliskis

Spinoserebellar ataksili olgularda yuriime hizi, kadans ve 6 metredeki adim sayisi
gibi yurime parametreleri ile yas, boy, kilo, MMT skoru, hastalik siresi, Tinetti skoru
ve ataks skorlar1 arasinda korelasyon analizleri yapildi. Klinik degiskenlerin yurime
hiz1, kadans ve adim say1si Uzerinde anlaml1 bir etkisi saptanmadh. Fakat tiim gorevierde
yuriime hizinin ataksi skoru (ICARS) ile negatif korelasyonu saptand.
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(Gorev 1; r=-,417*, p=,022, Gorev 2; r=-,403*, p=,027, Gorev 3; r= -,386*, p=,035,
Gorev 4; r=-,411*, p=,021, Gorev 5; r=-,405*, p=,028).

Benzer sekilde tiim gorevlerde adim sayisi ile ICARS arasinda pozitif korelasyon
dikkati cekti (Gorev 1; r= ,444*, p= ,014, Gorev 2; r= ,384*, p= ,036,
Gorev 3; r=,387*, p=,035, Gorev 4; r=,419*, p=,021, Gorev 5; r=,390*, p=,033).

Spinoserebellar ataksi grubunda postirografik olctimlerle elde edilen parametreler
Uzerinde Kklinik degiskenlerin etkilerini degerlendirmek icin korelasyon analizleri
yapildi. Goz kapal1 iken posturografik parametrelerin yas, boy, kilo, Tinetti skoru ve
ataksi skoru ile korelasyonu saptandi. MMT ve hastalik siresi ile korelasyon
saptanmadh (Tablo 14).

Tablo 14. SSA Grubunda Goz K apali iken Postiirogr afik Parametrelere Klinik Degiskenlerin

Etkis
SSA
Go6z kapah . o Ataks skoru
Postir ogr afik Y as Boy Kilo | Tinetti skoru (ICARS)
parametre
. r ,586** ,616** -,432 ,398*
Toplam viicut salinimi 0 — 001 000 o017 029
r -,441* ,510%* ,527** -,405* ,414*
Lateral sahimm p ,015 ,004 ,003 ,027 ,023
r -- 568+ ,607** -,402 324*
Ant-post saimim D - 001 000 028 041
r -,465** AT5* ,564** -,468** 420%
Salimim alan p ,010 ,008 ,001 ,009 ,021

G0z kapal1 kognitif gorev sirasinda yapilan 6lglimlerde gz kapal1 iken elde edilen
degerlerle benzer 6zellikte idi; ayni parametrelerde benzer korelasyon vardi.

Kontrol grubunda yurtime gorevleri ile klinik degiskenler arasinda bir iligki
olmadig1 saptandi. Bu grupta postirografik parametrelerin gbz agik konumda yas ile
negatif korelasyonu belirlendi [Toplam vicut salimm (r= -,389*, p= ,03), lateral
salinim (r=-,397*, p=,03), anterior-pogerior salinim (r=-,411*, p=,024)].
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5. TARTISMA

Bu calisma normal bireylere gore ataksili olgularin ylirime sirasinda ek gorev
sayisi ve tipine bagli olarak yirime hizlarinin azaldigini, adim sayilarimin arttigin
gostermektedir. Yurime Uzerine ek kognitif gorevin ek motor gorevden daha etkili
oldugu, bununla birlikte postiiral stabilite Gzerine ek kognitif gorevin etkisinin olmadig:
saptanmistir. Ancak ataksili ve 0zellikle polindropati nedeniyle sensoriyel ataksi
saptanan olgularda, postiral stabilitenin belirgin dlctide azalmis oldugu gordlmistr.

5.1. Yiriyis Ozellikleri

Calismamizda ataksili olgularin basit serbest ytrtimede kontrol grubuna gore daha
yavas yurudikleri saptanmistir (Tablo 7, Sekil 1). Dakikadaki adim sayisi (kadans)
acisindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadigi goérdlmustir. Ataks grubundaki olgularin 6 metre yiriime
mesafesini kontrol grubundaki olgulara gore daha fazla adim atarak tamamladiklar:
gbzlenmistir (Tablo 9). Kisacasi ataksili olgular daha yavas ve aym mesafeyi daha
kicuk adimlarla ylrimektedirler.

Literatiirde serebellar ataksili olgularin yuriyds oOzelliklerinin degerlendirildigi
cok az caligma vardir. Ferrarin ve ark serebellar ataksili 5 hasta ile 10 saglikli bireyi
karsilastrmis  ve ataksili olgularin  yuriime hizlarimin  daha yavas oldugunu
bildirmislerdir.>® Bizim calisma sonuclarimiz ile bu calismanin sonuclar: yiiriime hizlari

acisindan benzerdir.

5.2. Ek Motor ve Kognitif Gérevlerin Y Urimeye Etkis

Ek gorev verildikge her iki grupta da yurime hizimin azaldigi saptanmustir.
Y urime hizindaki azalmanin ataksi grubunda daha belirgindir. En fazla azalma ise
kognitif gorev (gorev 4) ve motor + kognitif gorev (gorev 5) verildiginde ortaya
cikmaktadir (Tablo 7, Sekil 1). Olgularin yirime hizlarinin gorev 1'deki hizlarina gore
hiz degisimi incelendiginde, gerek kontrol gerekse hasta grubunda hiz degisiminin
gorev 3 (motor), gorev 4 (kognitif) ve gorev 5 (motorla + kognitif) esnasinda ortaya
ciktigi goralmustdr. En fazla degisimin ise gorev 5 esnasinda oldugu izlenmistir (Tablo
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8, Sekil 2). Beauchet ve ark ortalama yas1 24 olan saglikli bireylerde basit serbest
yuriime srasinda verilen kognitif gorevin yiriime hizini azalttigini bildirmislerdir.
Calismamizda da benzer sonug elde edilmistir. Ancak calismamizda daha Onceki
calismalardan farkli olarak multipl (ek) gorev de (gorev 5) uygulanmis ve multipl
gorevlerin yirime hizim hem kontrol grubunda hem de ataksili olgularda etkiledigi
gordlmistar.

Calismamizda kadans (adim/dk) agisindan ataksi ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark olmadig1 saptanmustir. Farkli gorevler (gbrev 3, 4 ve 5) esnasinda
kadansin gorev 1'deki kadans degerinden degisimine bakildiginda, yurime hizinda
oldugu gibi, kadans degisimini de kognitif gorevlerin etkiledigi gorulmustir. Kognitif
gorevin bulundugu gorev 4 ve gorev 5 her iki grupta da kadansi azaltmistir. Tek basina
ek motor gorev kadans tizerine etkisiz kalmis, kognitif gorevle birlikte verilen ek motor
gorev (gorev 5) kadansi azaltmistir. Bu bulgu ek motor gorevin ydrimenin ritmisitesi
Uzerine ¢ok etkili olmadigini, ancak kognitif gorev de igeren multipl gorevlerin ve tek
basina kognitif gorevin kadansi azalttigini, yani yurime ritmini etkiledigini
gostermektedir.

Calismamizda ataksi grubundaki olgularin 6 metre yirime mesafesini kontrol
grubundaki olgulara gore daha fazla adim atarak gegtikleri gorulmastur (Tablo 9).
Ataksi grubunda adim sayisinin ek gorevlier eklendikce arttigi, dolayisiyla yirime
hizinin azaldig1 izlenmistir. Artis en belirgin olarak kognitif gorev ve kognitif ve motor
gorevin birlikte yapildig1 sirada ortaya ¢ikmustir (Tablo 10, Sekil 4).

Y Urime her ne kadar otomatiklesmis bir fonksiyonumuz gibi gorinse de kortikal
destege ihtiyag duyar. Y Urime sirasinda verilen ya da yapilan ek bir gérev, daha fazla
kortikal destege gereksinim gostermektedir; dolayisiyla primer ya da sekonder olarak
yapilan gorevlerden bir ya da ikisinin birden etkilenebilecegi dustnulmektedir. Y trime
hizint gerek motor gerekse kognitif ek gorevlerin yavaslattigi daha dnce yapilan ¢esitli
calismalarda gosterilmistir.  Ozellikle motor gorevlerden cok kognitif gorevierin
yurimeyi daha fazla etkiledigi gerek yaslilarda,*’ gerekse saglikli genclerde® yapilan
calismalarda bildirilmektedir. Toulotte daha 6nce disme 6ykisi olan ve olmayan
saglikli yaslilarda ek motor gorev vererek yirime 6zelliklerini incelemis, ylrime hizim
ve kadans: verilen ek motor gérevin azalttigini bildirmistir.® Bowen ve ark strok
sonrast iyilesen hastalarda ek kognitif gérevin yiirime hizin azalttigini,® Beauchet ve
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ark yaslt bireylerde yaptiklar: bir baska calismada kognitif gorevlerin yirime hizini
azaltigin, adim sayisim arttirdigimt bildirmislerdir.® Ebersbach ve ark serebellar
ataksili hastalar1 da ele aldiklar1 calismalarinda, serbest yirime sirasinda ataksili
hastalarin yurime hizlarinin ve kadanslarinin kontrol grubuna gore daha dustk
oldugunu bulmuslardir.*® Calismamizda elde ettigimiz sonuclar daha 6nce yapilms
calismalarla inceledigimiz parametreler agisindan uyumludur. Ydrdme Uzerinde ek
gorevlerin etkilerini agiklamaya yonelik ¢esitli teoriler vardir. Capraz konusma teorisine
gore, yapilan primer gorev ile ek gorev arasindaki benzerlikler azaldikca, performans
bozuklugu artmaktadir. Motor gorevlere gore kognitif gorevler yiriimeye daha az
benzerlik gosterdiginden, verilen ek kognitif gorevin motor géreve gore yirime
performansim daha fazla etkilemesi beklenir. Calismamizda alinan sonuglar bu teoriyi
destekler ozelliktedir. Kognitif gorev motor goreve gore yurime hizinda daha etkili
bulunmustur. Ancak kognitif gérev motor goreve eklendiginde tek basina kognitif
gbreve gore yurime hizi daha azalmistir. Bu da multipl gorevlerde ¢apraz konusma
teorisinin yeterli olmadigini, gérev sayisimin gorevin benzer nitelikte olmasinin éniine
gectigini gostermektedir.

Y urdme temel olarak otomatik bir motor fonksiyon olarak bilinse de, yiksek
mental fonksiyonlara gereksinim duyar. Son zamanlardaki calismalar yudrimede
kognisyonun énemini vurgulayici sonuglar vermektedir.*® Normal yiiriime icin en iyi
rotanin planlanmasi, internal faktorlerle cevresel faktorlerin strekli bir iliskisinin
saglanmasi gereklidir. Gilvenli ve hedefe ulasan bir ylrime i¢in sensorimotor sistemler
diginda yuratuct  fonksiyonlar, kognitif fonksiyonlar ve duygudurum ile ilgili
fonksiyonlarin ~ bitinlugl  gereklidir.  Olsson  ve ark. yirirken konusmayi
sirdirememenin (“stop walking while talking”) ileride ortaya ¢ikacak dismelerin bir
belirteci oldugunu ifade etmislerdir.®® Ek gorev verilmis iken normal yirimeyi
strdirebilme yetenegi, kognisyon ve yirimenin etkilesimini degerlendirmede klasik bir
yontem haline gelmeye baslamustir.™

Polindropatinin derin duyu kaybi nedeniyle dengeyi ve dolayisiyla yirimeyi
etkilemesi beklenir. Calismanuzda polinGropati saptanan ataksili olgularla, polinéropati
saptanmayan olgular arasinda yuriime hizi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 saptand: (Tablo 11). Ataksili olgularin yurime hizlarinin hastalik siresiyle
ilgili olmadig1 saptanmistir. Ayrica hastalik stiresi ile polinropati varlig: arasinda iliski
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olup olmadig: arastirilmis ve polindropatili olgularin daha geng ve hastalik strelerinin
daha uzun oldugu gorulmusttr (polindropatisi olanlarin yas ortalamasi 21,9, hastalik
siresi ortalamasi 7,3 yil; polindropatisi olmayanlarin yas ortalamasi 35,2, hastalik siiresi
ortalamas: 11,7 yil). Bu nedenle hastalik siresinin polindropati gelisim strecini
etkilemedigi ve dolayisiyla yorime ataksisi ile iliskili olmadigi distintlmektedir.
Literatirde benzer sekilde SSA Tip 3 hastalarinda polindropati ile hastalik siresi
arasindaiiliski olmadig: bildirilmistir.?’

5.3. Posturografik Analizler

Posturografik olcimler, her iki grupta da gozler acik ve kapal1 iken elde edilen
toplam vicut salinimi, anterior-posterior salimm ve salimm alanina iliskin degerlerde
istatistiksel olarak anlaml: fark ortaya koymustur. Gozler agik ve kapali iken yapilan
Olglimlerdeki farklarin ataksi grubunda daha belirgin oldugu saptanmistir. Hem normal
kontrollerde, hem SSA grubunda gorsel inputlar yok edilince (Romberg testi) postiral
stabilite azalmaktadir. Ancak bu bulgu hasta grubunda 6zellikle lateral salinimda daha
belirgindir. Clnkl goz kapali oldugunda kontrol grubunda degisme olmazken SSA
grubunda lateral salimm artmaktaydi. Bu gozlemimiz lateral salinimin proprioseptif
etkilenmenin bir gostergesi oldugunu dustindirmektedir. Bu bulgular literatirde
spinoserebellar etkilenmelerde goz kapali iken lateral salinimin arttigim bildiren
raporlarla uyumludur.”® Her iki grupta da tek basina gozler kapali iken elde edilen
degerler ile kognitif gorevle birlikte gbzlerin kapali olmasi durumunda elde edilen
degerler arasinda anlaml: bir fark olmadigi saptanmistir. Bu bulgu da kognitif grevin
statik denge Uzerinde anlaml etkisinin olmadigint telkin etmektedir (Tablo 12, Sekil
5,6, 7, 8).

Cesitli durumlarda dengenin degerlendirilmesinde postirografik parametrelerden
toplam vicut salinimi, salimm alam ve anterior-posterior salimm ve lateral salinim
parametrelerinin kullanildig: literatiirde goriilmektedir.®*®” Ayakta dengeyi saglamak ve
sirdirmede duysal informasyonun katkisi bilinmektedir. Celebisoy ve ark migrendz
vertigosu olan bireylerle saglikli bireyleri statik postirografi ile karsilastirmuglardir.
Hem kontrol grubunun hem de migren grubunun toplam viicut salinimlarinin g6z kapali
iken anlaml1 él¢iide daha fazla oldugunu bulmuslardir.> Bove ve ark statik postiirografi
ile esansiyel tremorlu 19 olgu ile 19 saglikli bireyi karsilastirmiglardir. Olgulara g6z
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acik ve kapal1 iken ayakta durma, hesap yapma ve bagparmak ile diger parmaklarina
sirayla dokunma seklinde ek gorevler vermislerdir. Iki grup arasinda goz agik iken
ayakta durmada fark olmadigimi, her iki grubun da g6z kapama ile postirografik
parametrelerinde kotllesme oldugunu gozlemislerdir. Kognitif ve motor gérevierden
her iki grupta da toplam vicut salintminin  etkilendigini, salimm aaniin
etkilenmedigini bulmuslardir.® Parkinson hastalarimin  statik  postirografi ile
degerlendirildigi bir calismada®” gozler acikken dlciilen toplam viicut salinimi, anterior-
posterior salimim, lateral salinim ve salimm alan parametrelerinin g6z kapama ile hem
hasta hem de kontrol grubunda anlaml: 6lgtide arttig: bildirilmistir.

SSA hastalarinda yapilmis tek bir postirografik analiz galismast vardir.
Warrenburg ve ark® SSA hastalari ile saglikli kontrol grubunu karsilastirmuslar, gerek
g6z acik, gerekse goz kapal1 iken toplam vicut salimmlarinin SSA grubunda anlaml:
Olctde yuksek oldugunu bildirmislerdir. Korelasyon analizlerinde toplam viicut salinimi
parametresinin  Tinetti ve ataksi skorlariyla anlamli etkilesim gosterdigini, SSA
hastalarinda bu parametrenin yeterli oldugunu bildirmislerdir.®* Bu calisma bizim
calismamzla benzer 6zellik gostermektedir. Ancak galismamiz ek kognitif gorevin SSA
grubunda dengeyi etkilemedigini gostermesi agisindan yapilmis ilk ¢alismadir. Bunun
bir nedeni segilen kognitif gorevin niteligi olabilir. Geriye say1 sayma islemi otomatik
olarak yapilabilecek bir islemdir ve her olguda tgtincli sirada uygulandig: igin 6grenme
etkisinin diglanmadig1 sdylenebilir. Daha farkli bir kognitif gérevde veya ek motor
gorevde postirografik analizlerde ne gibi sonug olusmaktadir sorusunun yaniti
bilinmemektedir.

Polinbropati varligimn postirografik parametreleri belirgin derecede etkiledigi
belirlenmistir (Tablo 13). Polindropatili grupta lateral salimmin belirgin oldugu, ancak
gbz kapali konumda antero-pogterior salimmin polindropatisiz grupta arttigi
belirlenmistir. Bu bulgular polinGropatinin statik denge Uzerine ne kadar etkili
oldugunun bir gostergesidir. Polindropatinin  yirime parametreleri Gzerine etkisi
gorilmez iken postiral stabilite agisindan etkili oldugu saptanmistir. Polindropatili
olgularda yapilmis postirografik ¢alismalarda benzer bulgular saptanmis ve bunun daha
cok proprioseptif tutulumla ilgili oldugu dustinilmistiir.®®% Olgularimizda goz kapal:
iken lateral salimmda artis olmasinin da polindropati varligiyla iliskili olmus olabilecegi
distnul mektedir.
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5.4. Yirime ve Pogtuirografik Olciimlerin Klinik Degiskenlerle Etkilesimi

Calismamizda SSA grubunda klinik degiskenlerin ylrime hizi, kadans ve adim
sayisi Uzerinde anlamlt bir etkisinin olmadig: saptanmistir. Uluslararas: ataksi skoru ile
yurime hizi arasinda ise negatif korelasyon oldugu saptanmustir. Olgularin ataksi skoru
arttikca yuarimelerinin kéttulesmesi beklenen bir durumdur. Benzer sekilde adim sayisi
ile ataksi skoru arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Ataksi skoru arttik¢a olgularin
yurime mesafesini daha fazla adim atarak, dolayisiyla daha kisa adimlarla gectikleri
saptanmustir. Ataksi skoru ve postirografik parametreler de benzer sekilde pozitif
korelasyon gostermistir. Ataksi skoru arttikga olgularin dengelerinin bozuldugu, bunun
da postirografik olcimlere yansidigi gorulmastir. Calismamizda postirografik
parametrelerle MMT ve hastalik siresi arasinda korelasyon saptanmamustir.
Postirografik parametrelerle Tinetti skoru arasinda ise negatif korelasyon saptanmustir.
Olgularda Tinetti skoru azalmasi ile denge bozuklugunun artis gostermesi beklenen bir

durumdur.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1) SSA olgular1 daha yavas yurumektedirler.

2) SSA olgularinin yarameleri ek gorevlerden etkilenmektedir. YUrime hizlari
azalmakta, adim sayilar1 artmaktadhr.

3) Verilen ek gorevin sayisi ve niteligi onemlidir.

4) Kognitif gorev yuriimeyi motor gorevlerden daha cok etkilemektedir.

5) Multipl gorev yirimeyi tek basina kognitif gérevden daha ¢ok etkilemektedir.

6) Ek motor gbrev kadans Uzerine cok etkili olmazken, multipl gorev ve tek
basina kognitif gorev kadans: azaltmakta, yani yirime ritmini etkilemektedir.

7) Ataksi grubunda adim sayisi ek gorevler eklendikge artmakta, dolayisiyla
yurime hizi azalmaktadir. Artis en belirgin olarak kognitif gérev ve multipl gorev
sirasinda ortaya gikmaktadr.

8) Polindropatinin varlig yurime hizimi etkilememektedir; fakat postiiral stabilite
Uzerinde olumsuz etkiye sahiptir.

9) GOz kapal1 iken postiiral stabilite ataksi grubunda belirgin olarak azalmaktadir.

10) Kognitif gorevin postiral stabilite tizerinde bir etkisi saptanmarmustir.

11) SSA olgularinda ataksi skoru arttikgca yirime ve postiral stabilite
bozulmaktadir.

12) SSA olgularinda Tinetti skoru azaldikga yurime ve postira stabilite
bozulmaktadir.

13) Ataksi olgularinda multipl goérevlerin yirime ve postura stabilite Gzerinde
yarattigi olumsuz etkileri dizeltmeye yonelik ¢ozimler Uretmek, bu hastalarin yasam
kalitelerini iyilestirmek adina adimlar atilmalidir. Bunu saglayabilmek igin ataksili
olgularin yiriime ve postiral stabilitelerini etkileyen faktorlerin incelenmesine yonelik

yeni ¢calismalar gerekmektedir.
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EKLER

Ek 1
Standardize Mini Mental Test |

Ad/Soyad ; Tarih A |
Yas Egitim (y1l) Meslek
Aktif El : Toplam Puan :

YONELIM
(Toplam puan 10)

Hanqi vil icindeyiz

Hangi mevsimdeyiz

Hangi aydayiz

Bugiin ayin kaci

Hangi gundeyiz

Hangi Ulkede yasiyoruz

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz

Su an bulundugunuz semt neresidir

Su an bulundugunuz bina neresidir

ulvlvivivENvivivlvlv

Su an bu binada kacinci kattasiniz

KAYIT HAFIZAS

(Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim ¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn slire taninir) Her dogru isim | puan £
DIKKAT ve HESAP YAPMA

(Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. Her dogru
islem | puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) £
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HATIRLAMA

(Toplam puan 3)

Yukarda tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarimzi sdyleyin.
(Masa Bayrak, Elbise) £
LiSAN

(Toplam puan 9)

a) Bu gordiugiiniz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut) £

b) Simdi size sdyleyecegim cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) | puan £

c) Simdi sizden bir sey yapmanzi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi
yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin lttfen" Toplanm puan 3, sitire 30 sn, her bir dogru islem | puan. £

d) Simdi size bir cimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin, (I puan)

"GOZLERINiZI KAPATIN" (arka sayfada) £

e) Simdi verecegim kagida aklimza gelen anlamli bir cimleyi yazin (I puan) £

f) Size gosterecesim seklin aynmisini cizin (arka sayfada) (I puan) £
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Ek 2

Tinetti Deger lendir me Skalasi: Denge |

Hasta Ach
Adres

Tarih:
Degerlendirmeyi yapan:

Hasta sert kolsuz bir sandayeye oturtulur. Asagidaki manevralar test edilir.

Goérev Dengenin Tanim Sonug | Skor
1) Oturma dengesi Sandalyede kayiyor veya egik oturuyor 0
Glvenli sabit oturuyor 1
2) Sandalyeden kalkma | Yardimsiz yapamiyor 0
Kollarindan destek alinca yapabiliyor 1
Kollarindan destek almadan yapabiliyor 2
3) Ayaga kalkmaya Y ardimsiz yapamiyor 0
yeltinmeler Birden fazla deneme ile miimkin 1
Bir denemede yapabiliyor 2
4) Baslangi¢ ayakta Dengesiz (kasiimalar, ayaklarda hareket, 0
durmadengesi (ilk 5sn) | gbvdede sallanma)
Walker cihazi veyadiger destek araclari 1
ile dengede
Walker cihazi veyadiger destek araclari 2
gerekmeden dengede
5) Ayakta durmadengesi | Dengesiz 0
Dengede ancak genis aci ile ayakta 1
duruyor (medial malleoller arasi mesafe 4
inch’den fazla, 4 inch=10.16 cm) ve
baston veya diger destek araci kullanyor
Desteksiz dik durabiliyor 2
6) Ayaklar bitisik iken el | Disme basliyor 0
ayasi ile 3 kez sternum Sendeliyor, ancak dengesini toparliyor 1
Uzerine hafif dirtmeile | Dengede 2
ayakta durma yetenegi
7) GOzler kapali iken Dengesiz 0
yukaridaki testin tekrar1 | Dengede 1
8) 360 derece donme Adimlar devam etmiyor 0
Adimlar devamli 1
Dengesiz (sendeliyor) 0
Dengeli 1
9) Oturma Guvenli degil (mesafeyi kestiremiyor, 0
sandalyeye duserek oturuyor)
Kollarim kullamyor veya diizgtin hareket 1
yok) 2

Guvenli, diizgin bir oturus yapiyor

Denge Skoru
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Ek 3

ULUSLARARASI ATAK Si DEGERLENDIRME SKALAS

|. POSTUR VE YURUME BOZUKLUKLARI
1) Yurume K apasites
(Duvara 1.5 metre kala donts yapilan 10 metrelik yuriyds ile degerlendirme)

0= Normal

1= Hemen hemen normal, ancak tandem yuruyus yapilmaz

2= Desteksiz yurtyebilir, ancak kesinlikle anormal ve diizensiz yUriyts

3= Desteksiz yirlyebiliyor, ancak belirgin sendeleme, donislerde zorlanma
4= Tamamen desteksiz ylrlyemez, ara ara duvardan destek alma

5= Tek baston yardim ile yirime

6= Iki baston veya yuritecle ylriime

7= Baska birinin yardim ile yiriime

8= Baska biri yardim etse bile yurilyemez, tekerlekli sandalyeye bagimli

2) Yurlyus Hiz
(YUrime kapasitesi 1-3 arasinda olan hastalarda degerlendirilir. Digerleri otomatik
olarak 4 puan alr)

0= Normal

1= Hafifce azalmis

2= Belirgin azalmis

3= Oldukca yavas

4= Desteksiz yurime mumkin degil

3) Ayakta durma kapasites (gozler acik )

(Hastadan Once bir ayag: tzerinde durmasi istenir; mimkin degilse tandem pozisyonda
durmasi istenir; mimkin degilse iki ayagi yan yana durmast istenir. Dogal pozisyon
icin hastadan rahat ettigi pozisyonda durmas istenir.

0= Normal: Bir ayaginin Ustinde 10 sn'den uzun sire durabiliyor

1= Heriki ayag1 yan yana durabiliyor, ancak bir ayaginin tstiinde 10 saniyeden fazla
duramyor

2= Heriki ayag1 yan yana durabiliyor, ancak tandem pozisyonunda duramiyor

3= Heriki ayag1 yan yana duramiyor, ancak dogal pozisyonda, hi¢ salimmsiz veya ilimli
salinim desteksiz durabiliyor

4= Doga pozisyonuda desteksiz durabiliyor, ancak belirgin salimim ve dizeltme
hareketleri mevcut

5= Bir koldan gu¢li bir destekle dogal pozisyonunda durabiliyor

6= Heriki koldan gticll destek verilse de ayakta duramiyor



4) Dogal pozisyonda desteksiz, gozler acik iken ayaklar aras acikhk

(Hastadan rahat oldugu bir pozisyonda durmasi istenir, bu pozisyonda iken medial
malleoller arasi mesafe 6lcllr)

0= Normal (< 10 cm)

1= Hafifce genislemis (>10 cm)

2= Belirgin olarak genislemis (25 cm-35 cm arasi
3= Oldukca genislemis (>35 cm)

4= Ayakta duramyor

5) Ayaklar bitisik, gozler acik iken vicut salinim

0= Normal

1= Hafif osilasyonlar

2= Orta derecede osilasyon (bas hizasinda <10 cm)

3= Ciddi sallanma (bas hizasinda >10 cm), dik durmay1 bozuyor
4= Hemen disme

6) Ayaklar bitisik, gozler kapal ikeo viicut sahmin

0= Normal

1= Hafif osilasyonlar

2= Orta derecede osilasyon (bas hizasinda <10 cm)

3= Ciddi sallanma (bas hizasinda >10cm), dik durmay: bozuyor
4= Hemen disme

7) Oturma pozisyonunun niteligi

(Baldirlar bitisik, sert zeminde, kollar kavusturulmus)
0= Normal

1 = Govdede hafif osilasyon

2= Govde ve bacaklarda orta dereceli osilasyon

3= Agir dengesizlik

4= Oturmasi imkansiz

H. KINETIK FONKSIiYONLAR

8) Diz-tibiatesti (hareketin ayristirilmasi ve intansiyonel tremor)

(Bu test supin pozisyonda, viztel kontrol mimkin olsun diye basyana egilmis sekilde
yapilir. Hastadan bir bacagim kaldirmasi, topugunu diger dizi tzerine koymasi, daha
sonra topugunu bacagin tibiasi Uzerinde kaydirarak asagiya ayak bilegine kadar
indirmesi istenir. Topugu ayak bilegine ulasinca ayagim tekrar kaldirmast (yaklasik 40
cm) ve hareketi bastan tekrar etmesi istenir. Dogru degerlendirme icin her bacaktaen az
3 tekrar gereklidir.

0= Normal

1= Topugu dogru eksende indiriyor, ancak hareketi birkac fazda yapiyor, bacakta
gercek bir sigrama yok, veya anormal yavaslamis

45



2= Eksen Uizerinde sigrayici inis
3= Eksen Uizerinde inerken lateral kaymalar
4= Eksen Uzerinde inerken siddetli yana kaymalar var veya hareketi yapamiyor

9) Topuk-Diztestinde aksiyon tremoru
(Bir 6nceki test ile ayni: Hastanin topugunda aksiyon tremoru olup olmadigina bakilir.
Topuk diz Uzerinde iken, asag1 dogru kaydirmadan 6nceki birkag sn icindeki gozlem ile
degerlendirilir. Viztel kontrol gereklidir.

0= Tremor yok

1= Tremor var amatopuk dize ulasir ulasmaz duruyor

2= Tremor var, topuk dize ulastiktan sonra 10 sn icinde duruyor

3= Tremor var, topuk dize ulastiktan sonra 10 sn'den daha fazla stirtiyor
4= Tremor kesilmiyor veya test olanaksiz

10) Parmak-burun testi (dekompozisyon ve dismetri)

(Hasta bir sandalyeye oturur, harekete baslamadan once eli dizi Uzerinde istirahat
halinde durur, viziel kontrol gereklidir. Dogru degerlendirme icin her elde en az 3
tekrar gerekir.

0= Normal

1= Hareketin bittinl gl bozulmadan olan osilasyonlar

2= 2 fazl1 segmentli hareket ve /veya parmak burna ulasirken orta dereceli dismetri

3= 2'den daha fazla segmentli hareket ve/ veya parmak burna ulasirken belirgin dismetri
4= Hastanmn burnuna ulagsmasini engelleyen dismetri

11) Par mak-burun testi ( parmagin intansiyonel tremoru)

(Bu asamada hareketin balistik (atis) fazinda ortaya ¢ikan tremor degerlendirilir. Hasta
rahat edecek sekilde oturur, elleri bacaklarinin Usttinde istirahat halinde durur. Viziel
kontrol gereklidir. Her el icin en az 3 tekrar gerekir.)

0= Normal

1= Hareketin basit sapmasi

2= Amplitid <10 cm olan orta derecede tremor
3= Amplitid 10 cm-40 cm arasinda tremor

4= Amplittd >40 cm olan ciddi tremor

12) Parmak-parmak testi (aksiyon tremoru ve/veya instabilite)

(Hasta oturtulur, heriki isaret parmagim toraks seviyesinde arada 1 cm kalacak sekilde
birbirine yaklastirmasi ve 10 sn tutmas istenir. Viziel kontrol gereklidir.)

0= Normal

1= Hafif instabilite

2= Parmakta amplitidi <10 cm olan hafif osilasyonlar

3= Parmakta amplitidi 10 cm- 40 cm arasi osilasyonlar

4= Amplitidd >40 cm olan sigramalar
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13) Pronasyon-supinasyon alternan hareketler
(Hasta rahat bir sekilde sandalyeye oturtulur, énkolunu vertikal olarak kaldirdiktan
sonra pronasyon-supinasyon hareketleri yapmasi istenir. Her el ayr1 ayr1 degerlendirilir.)

0= Normal

1= Hafif dizensiz ve yavas

2= Belirgin diizensiz ve yavas, ancak dirsekte sallanma yok
3= Agir derecede diizensiz ve yavas, dirsekte de sallanma var
4= Hareket tamamen dezorganize veya olanaksiz

14) Paternlenmis Arsimet spirali gcizme testi
(Hasta bir masaya rahatca oturtulur, 6nine sabitlenmis bir kagit konur. Zaman
sinirlamasi yapmadan dominant elini kullanarak Arsimet spirali ¢izmesi istenir. Her
testte aym masa ve ayni kalem kullamlmalidir.)

0= Normal

1= Bozulma ve ayrisma var, spiral paterninden hafif ayrilmalar var, ancak hipermetrik
sapma yok

2= Cizgiler paternden tamamen disa kaymis, caprazlamalar velveya hipermetrik
sapmalar var

3= Hipermetriye bagli major bozukluk

4= Cizme tamamen dezorganize veya olanaksiz

1. KONUSMA BOZUKLUKLARI

15) Dizartri: konusmanin akicilig
(Hastadan standart bir cimleyi birkag kere tekrar etmesi istenir: "Dal kalkar kantar
tartar")

0= Normal

1 = Akicilikta hafif degisim

2= Akicilikta orta derecede degisim

3= Belirgin derecede yavas ve dizartrik konusma
4= Konusamyor

16) Dizartri: konusmanin anlasilabilirligi

0= Normal

1 = Hafif pelteklik

2= Belirgin pelteklik, cogu kelime anlasilabiliyor
3= Ciddi pelteklik, konusma anlagilamiyor

4= Konusma yok

V. OKULOMOTOR BOZUKLUKLAR
17) Bakis yonune nistagmus

(Laterae dogru, muayene eden kisinin parmagina baktirilir: Bu test temelde horizontal
bakista bakilir, ancak oblik, rotatuar veya vertikal olarak da degerlendirilebilinir.)
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0= Norma

1 = Gegici nistagmus

2= Kalic1 ama orta dereceli
3= Kalici ve agir

18) Okdiler izleme bozukluklary
(Muayene eden kisinin laterale dogru yavasca hareket ettirdigi parmagin: izler)

0= Normal
1= Hafif¢e sakkadik
2= Ciddi derecede sakkadik

19) Sakkadik dismetri

(Hastamin gozleri primer pozisyonda iken muayene eden Kisi isaret parmaklarinin her
birini hastamin her bir temporal gorme alaminda tutar. Daha sonra hastamin laterallere
parmaklara dogru sag ve sola bakmas istenir; hipo veya hipermetrik sakkad olup
olmamasina bakilir)

0= Yok
1= Bilateral sakkadik hipermetri veya hipometri
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