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OZET

Erken Evre Parkinson Hastahginda Kognitif Gérev ve Postural Stabilite Tliskisi

Giris ve Amagc: Parkinson hastaligi erigkinlerde, genellikle ileri yaslarda
gorulen, etyopatogenezi heniiz kesin olarak anlasilamis progresif, nérodejeneratif bir
hastaliktir. Postural instabilite bu hastaligin ileri donemlerinde gorulen, Ozirleyici
oOzelliklerinden ve ana semptomlarindan biridir. Bu ¢alismada klinigimizde takip edilen
erken evre Parkinson hastalarinda ikincil kognitif goérevin postural stabilite (zerine
etkilerinin degerlendirilmesi amaglanmstur.

Gere¢ ve Yontem: Cukurova Universitesi Noroloji Anabilim Dali Hareket
Hastaliklar: polikliniginde erken evre Parkinson hastaligi tanisiyla izlenen, hastalik
stresi en fazla 5 yil olan 30 Parkinson hastasi ve 20 saglikli birey prospektif olarak
degerlendirmeye alindi. Tum olgulara nérolojik muayene, minimental test uygulandi.
Parkinson hastaligr olanlarin sakatlik derecesini belirlemek icin Birlesik Parkinson
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi ve Hoehn&Yahr skorlar1 kaydedildi. Agik dénemdeki
hasta grubunda ve saglikli kontrollerde denge islevleri statik postirografi cihazi
kullanilarak 6lguldi. Posturografik dl¢ciimlerde elde edilen toplam viicut salinima, lateral
salinim, anterior-posterior salinim, salimm alani ve hizlari ile Romberg katsayisi
parametrelerinin g6z acik, g6z kapali, matematiksel ve verbal kognitif gorevle birlikte
elde edilen degerleri incelendi. Postirografik olglimlerde elde edilen veriler
karsilastirildi. Verilerin istatistiksel analizi SPSS 22. stiriim kullanilarak yapildi.

Bulgular: Posturografik élgiimlerde gozler acgik, gozler kapali olarak yapilan
kayitlamalarda ve ek kognitif gorevler sirasinda hig bir parametrede hasta ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptanmadi. Her iki grupta da g6z
kapalr tim o6lgtimlerde salinim degerleri, goz acik dlglimlere gore istatistiksel olarak
anlaml: yuksekti. Benzer sekilde ek kognitif gorev ile hem hasta hem de kontrol
grubunda, lateral salinim digindaki salinim degerleri g6z agik Olglimlere gore belirgin
artmisti. Ancak kontrol grubundan farkli olan tek deger, Parkinson hastaligi olan
olgularda matematiksel ek kognitif gorev sirasinda salinim alanindaki anlamli artisti
(p<0,05). Korelasyon analizlerinde ise Parkinson hastalig1 olan olgularda yasin 6zellikle
lateral salinim (r:0,370, p:0,044) ve verbal kognitif gorev sirasindaki salinimlar ile
(r:0,385, p:0,036) pozitif korelasyon gosterdigi belirlendi. Motor skorlarin ise g6z agik
ve g0z kapali bazi parametrelerle ve matematiksel kognitif gorev varliginda salinim
alani (r:0,447, p:0,013) ve hiz1 (r:0,469, p:0,009) ile korele oldugu saptand:.

Sonug: Bu calismada erken evre Parkinson hastaligi olan olgularda ikincil
kognitif gorevlerin postural stabiliteyi belirgin 06lglide etkilemedigi saptanmustur.
Postural stabilite gorsel, vestibiler ve propioseptif sistemlerin entegrasyonu ile ortaya
cikar ve bu sistemlerden sadece ikisinin saglam olmasi dengeyi saglamak igin yeterlidir.
Bununla birlikte hem saglikli bireyler hem de Parkinson hastaligi olan olgularda elde
edilen sonuglar gorsel sistemin bu yas grubunda postural stabilite Gzerine beklenilenden
daha fazla etkili oldugunu telkin etmistir. Yasin pek ¢ok salinim parametresi ile
korelasyon gostermis olmasi, ilerleyen yasla birlikte subklinik proprioseptif veya
vestibiler etkilenmelerin de olabilecegini dustindirmstlr, bu da gorsel sistemin her iki

vii



gruptaki etkilerinin artmis olmasinin nedeni olabilir. Parkinson hastalarinda yas disinda,
motor bulgularin artis1 ile postural salinimlarda artis oldugu, kognitif gorevlerin yas
veya motor skorlara bagimli olarak salinimi etkiledigi saptanmustir.

Degerlendirmeleri yaparken sorgulanmasi gereken bir baska konu da,
posturografik sonucglar (zerine dopaminerjik tedavinin etkileridir. Erken dénem
Parkinson hastaliginda motor semptomlar Uzerine dopaminerjik tedavinin olumlu
etkileri cok iyi bilinen bir gercektir. Calismalarin acik dénemde yapilmis olmas: erken
evre Parkinson hastaliginda dopaminerjik tedavinin subklinik postural instabilite
uzerine olumlu etkilerinin olabilecegini akla getirmelidir.

Sonug olarak erken evre PH’nda ek kognitif gorevlerin hastanin yasina, motor
skorlarina ve gorevin suresine bagl olarak postural stabiliteyi etkileyebilecegi kanisina
varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Cift gérev catismasi, kognitif gérev, parkinson hastaligi, postural
instabilite, statik postirografi, romberg katsayisi.
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ABSTRACT

The Relationship Between Cognitive Task And Postural Stability In The Early
Stages Of Parkinson’s Disease

Introduction:  Parkinson’s disease is an adult-onset progressive,
neurodegenerative disease with an unclear etiopathogenesis. Postural instability is one
of the disabling, cardinal symptoms of Parkinson’s disease ocurring in advanced stages.
The aim of this study is to examine the presence of dual task interference with cognitive
tasks on postural stability in early stages of Parkinson’s disease.

Material and Methods: Thirty early-stage Parkinson’s disease patients with a
disease duration of at most five years, followed at Movement Disorders Unit of
Neurology Department, Cukurova University and 20 age and sex-matched healty
controls were enrolled in this prospective study. Neurological examination and mini-
mental state examination were performed in all subjects. In order to determine the
degree of disability in patients, Unified Parkinson Disease Rating Scale and Hoehn &
Yahr scores were recorded. Balance control was assessed under several conditions (eyes
open, eyes closed, mathematical and verbal cognitive tasks) using a static posturography
in patients when they are “on” and in controls. The changes in total body sway, lateral
sway, anterior-posterior sway, sway area and their velocities, as well as the Romberg
coefficient were analysed. The SPSS22 was used for statistical analysis.

Results: There were no statistically significant difference in any of the
posturographic measures between patients and the control group with eyes open, eyes
closed and secondary cognitive tasks. All posturographic parameters with eyes closed
were statistically different from the measures with eyes open in both the patient and the
control group. Similarly, all posturographic measures, except lateral sway, increased
significantly with cognitive tasks compared to the ones with eyes open in both groups;
however, the only difference from the control group was the significant increase in
sway area with mathematical task in the patient group (p< 0.05). As for the correlation
analysis, age correlated with lateral sway (r:0,370, p:0,044) and sway area during verbal
cognitive tasks (r:0,385, p:0,036) in patients. Unified Parkinson Disease Rating Scale
motor scores correlated with same of the sway parameters with both eyes open and eyes
closed. They also correlated with sway area (r:0,447; p:0,013) and velocity of sway
area (r:0,469, p:0,009) under mathematical cognitive task.

Conclusions: Secondary cognitive tasks did not significantly affect postural
stability in the early stages of Parkinson’s disease in this study. Postural stability occurs
with an integration of visual, vestibular and proprioceptive systems. If only two of these
three systems are healthy, it will be enough for a normal balance control. On the other
hand, the results of this study suggest that visual inputs are more influential on balance
in this age group of subjects than expected. The correlation of age with many sway
parameters in both controls and patients suggests that with advancing age there could be
latent, subclinical proprioceptive and/or vestibular defects and this might have
magnified the effect of visual system in this age group. In Parkinson’s disease patients,
other than age, advancing motor scores correlated with an increase in postural sway.



Cognitive tasks effected postural sway in association with both advancing age and
disease. Another point that should not be missed is the possible effect of dopaminergic
therapy on the posturographic results. It is a well-known fact that the motor symptoms
of early-stage Parkinson’s disease respond well to dopaminergic therapy, probably
including subclinical postural instability in this case.

In conclusion, our findings suggest that in early- stage PD, cognitive tasks could
affect postural stability depending on the age, the motor scores and the duration of the
task.

Key Words: Dual task interference, cognitive task, Parkinson’s disease, postural
instability, static posturography, Romberg coefficient.



1.GIRIS ve AMAC

Parkinson hastaligi (PH), 6zellikle bazal gangliyonlarda substantsiya nigrada
dopaminerjik ndronlardaki dejenerasyon sonucu ortaya ¢ikan kronik nérodejeneratif bir
hastaliktir. PH’nda motor fonksiyonlar oncelikli olarak etkilenmektedir. Kardinal
bulgular1 tremor, rijidite, bradikinezi-hipokinezi ve postural instabilitedir (PI). Motor
bulgularin disinda; kognitif ve davranis bozukluklari, iletisim problemleri, Griner
problemler, sekstel disfonksiyon, dusme, gunlik yasam aktivitelerinde (GYA)
bagimlilik, yiriime ve denge problemleri, kilo kaybi, asir1 terleme ve uyku bozukluklar
gibi belirtiler de ortaya cikmaktadir.*

Postural stabilite (PS) vestibuler, gorsel ve proprioseptif bilgilere verilen
cevaptir.*® Son dénemde yapilan calismalarda postural kontroliin duyusal strecle
birlikte kognitif siireci de kapsadigina dair bulgular elde edilmistir.”® Kognitif ve motor
gorevlerin es zamanl olarak yerine getirilmesi ile postural instabilite ve diisme riskinde
artis oldugu yapilan calismalarda goriilmiistiir.>*° Bu calismalar “cift gérev’ kavraminin
dikkati bolebilme yetenegine sahip oldugunu gostermistir.***? Saglikl kisilerde denge
ve ylrdyls UGzerine ikincil bir gorevin etkilerinin arastirildigi ¢alismalarda; yarlyus
hizinin azaldigi, ¢ift destek periyodunun arttigi, postural salinimlarin arttigi ve bu
bulgularin yasla birlikte artis gosterdigi tespit edilmistir.**>

Postural instabilite varligi PH’nda yasam kalitesini belirgin derecede etkiler. PH
olan olgularda dengenin Kliniklerde objektif olarak degerlendirilmesi az cahisilan bir
konudur. Bu hastalikta postural stabiliteyi incelemek hastaligin progresyonunu ve
tedavilere cevabini degerlendirmek agisindan 6nemlidir.

Bu calismada klinigimizde takip edilen erken evre PH’nda ikincil kognitif

gorevin postural stabilite (izerine etkilerinin degerlendirilmesi amaglanmstur.



2.GENEL BILGILER

2.1. Parkinson Hastahgi

2.1.1. Tamim ve Tarihge

Parkinson hastalig: ilk defa 1817°de Ingiliz hekim James Parkinson tarafindan
tanimlanmistir. Parkinson’un ilk dikkatini ¢ceken hasta, sol elinde titreme bas gdsteren
bir bahcivan olmustur. Baslangicta bahgivanin bu titremelerini ¢ok fazla calismaya
bagladigi belirtilmistir. Parkinson daha sonra bu go6zlemle birlikte bir ka¢ hastay:
izleyerek hastalik izerine ¢alismalarina devam etmistir ve ilk olarak ‘An Essay on the
Shaking Palsy’ adli makalede ‘titrek fel¢’ adi altinda tamimlamistir. Bu makalede
titremeli felci, “duyular ve idrak kabiliyeti hasar gormedigi halde, kas gtictniin
azalmasiyla birlikte viicudun hareket halinde olmayan kisimlarinda destek aldigi zaman
dahi meydana gelen istem disi, gergin ve titremeli devinim; gdévdenin One dogru
blkilmesi ve yirime temposundan kosma temposuna ge¢cme egilimi” diye tarif
etmistir.™

Klinigin tanimlanmasindan sonra yapilan histopatolojik calismalarda PH’nda
beyin sapinda néromelanin iceren hiicrelerde dejenerasyon saptanmistir. Makroskobik
olarak pigment kaybi, mikroskobik olarak ise noronlarda dejenerasyon, norofibril
dejenerasyonu ve Lewy cisimcikleri (LC) goriilmektedir.™

PH dunyanin her yerinde, tim irklarda, her turli sosyoekonomik kosulda ve
meslekte gorilebilmektedir. Tipik olarak orta ve ileri yasin hastalig: olup, ortalama 50-
60 yaslarinda baslayip, yaklasik 10-20 yillik bir siirecte ilerlemektedir.’**® Hastalarin
%5’inde 40 yasindan Once baslamakta ve erken baslangich PH olarak
tanimlanmaktadir.®® insidans ve prevalans yasla birlikte yikselir. Erkeklerde biraz daha

siktir. 65 yas Ustl populasyonun %2’ini etkiler.

2.1.2. Risk Faktorleri
Parkinson hastaliginin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle PH
icin risk faktort tanimlamasi yapmak oldukca glic olmaktadir. Genetik faktorler, diyet,

agir metallerle uzun sireli temas ve diger predispozan faktorlerin etkili oldugu



dustinulmektedir. Klinik arastirmalarda kahtsal yatkinlik, cevresel toksinler ve
yaslanmanin katkilariyla multifaktériyel bir etkinin oldugu ifade edilmektedir.® PH icin
yapilan prevelans calismalari ayni zamanda risk faktorlerinin belirlenmesi konusunda da
yol gosterici olmaktadir.

Prevelans ¢alismalarina gore cinsiyet ve etnik farkliliklar hastaligin goriilme
sikliginda etkili olmaktadir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da hastalik yayginlig
ortalamanin  Gzerindedir. ABD’de vyillik 50.000 Kkiside Parkinson hastaliginin
semptomlar: gérulmektedir. Cinsiyete bagl olarak goriulme siklhigi degerlendirildiginde
erkek/kadin orani 3/2 sonucuna ulasiimaktadir. Farkli toplumlarda yapilan ¢alismalarda
parkinsonizm prevalansi igin 18-328/10000 arasinda degisen rakamlar bildirilmektedir.
Parkinsonizm tablolarinin en sik goriilen formu olarak bu oranlarin yaklasik %75-
80’ini PH olgular1 olusturmaktadir. Eskisehir’de yapilan bir ¢alismada Turkiye icin
prevalans degeri 111/100000, Bursa ili Orhangazi ilgesinde yasayan, 40 yas ve Uzeri
populasyonun tarandigi bir calismada ise % 2.23 olarak bildirilmistir.2>** Ortalama
olarak PH’nda yillik insidansin 4,5-21/100000 arasinda degistigi bildirilmektedir.
Hastaligin goriilme siklig1 65 yasin Ustiinde %1 iken, 85 yas lizerinde %2,5’tir.?*%* Elde
edilen bu bilgilere gore; yaslanma, erkek cinsiyet, Avrupali ve Kuzey Amerikali olmak
PH icin risk faktorleri arasindadir.

Cevresel faktorlerin nasil etkili oldugu heniiz net olarak anlasiimamakla birlikte,
kirsal yasam, kuyu suyu kullanimi, herbisit ve pestisidlerin hastalik icin risk faktori
oldugu bildirilmektedir.?®

Cevresel risk faktorleri cesitli sekillerde arastirilmakta olup, bugin hastaligin
motor belirtiler baslamadan ¢ok 6nce basladigi bilinmektedir. Bu agidan bakildiginda
hastalar cevresel risk faktorlerine hastaliklar: baslamadan ¢ok uzun yillar 6nce maruz
kalmis olabilirler.

Boksorlerde tekrarlayan kafa travmasindan yillar sonra parkinsonizm
gelismesiyle kafa travmasinin PH igin risk faktérii oldugu distntlmustir.?® Bazi
calismalarda kafa travmas: ile PH gelisimi arasinda pozitif bir iliski gosterilmekle
beraber bazi arastirmacilar tarafindan da belirgin bir artis olmadig: belirtilmistir.?"?

Genetik faktorler de diger bir risk faktéridar. Parkinson hastalarinin % 85’i
sporadik olmakla birlikte, %10-15i ailesellik gostermektedir ve bunun da % 5’lik kismi

Mendelyen tipi kalittm gostermektedir.?® Pozitif aile 6ykist olan bireylerde hastalik



Oykusu daha sik bildirilmektedir. Pozitron Emisyon Tomografi (PET) ¢alismalarinda,
PH olanlarin monozigot ikizlerinde PH insidansinin yiiksek oldugu gésterilmistir.*

Geleneksel olarak hastaligin tanisi klinik olarak konulmakla birlikte hastalarin
cogunda Lewy Cisimcigi patolojisi bulunmaktadir.®* Fakat hastaligin genetik
formlarindaki patolojiler cesitlilik gdstermektedir. Otozomal dominant genler olarak
alfa-sintiklein mutasyonlari-SNCA(PARK1vePARK4), Lésin-zengin tekrarlayan kinaz
2-LRRK2 (PARK 8), MAPT (FTDP-17), Ataksin3 (SCA3), Ataksin2 (SCA2), VPS35
(PARK 17) ve EIF4G1 (PARK 18) tanimlanmistir. Otozomal resesif genler olarak
Parkin (PARK2), PINK1 (PARKS6), DJ-1 (PARK7), ATP13A2 (PARKY), PLA2G6
(PARK14), FBXO7 (PARK 15) ve Spatacsin (SPG11) tanimlanmustir.*

2.1.3. Noropatoloji

Idyopatik ~ PH’nin  patolojisi,  dopaminerjik  nigrostriatal ~ yolagin
norodejenerasyonu sonucu, bazal ganglionlarin fonksiyonlarindaki bozulma ile
karakterizedir.®> Klinik bulgular substantia nigra pars compacta’daki néronlarin
yaklasik %60-70’inin dejenere olmasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir.*

PH’nda substansia nigra pars kompaktadaki néromelanin yikli dopaminerjik
ndronlarin, beyin sapinda aminerjik nikleuslarin, hipotalamik ndronlarin ve kuguk
kortikal néronlarin dejenerasyonu séz konusudur.*”

Makroskobik olarak pigment kaybi mevcuttur. Mikroskobik olarak ise
noronlarda incelme, ndronlarin dejenerasyonu, nérofibrillerin dejenerasyonu ve LC’nin
gorilmesi soz konusudur ve PH igin patognonomiktir. LC; beyin hucrelerini ilerleyici
bir sekilde harap eden “ubiquitin” denen bir proteine sahip intrasitoplazmik eozinofilik
inkliizyonlardir. Ilerleyen vyasla birlikte asemptomatik bireylerde LC’nin bulunma
insidans: artmaktadur.3"%

Substansia nigra pars kompaktadaki noronal kayip ventolateral bdlgede daha
yogundur. Daha sonra medial ventral, dorsal ve lateral bolgeler etkilenmektedir.

Putamenin dorsal ve intermediate bolimlerinde belirgin olmak Uzere, striatumda
dopamin kaybi1 mevcuttur. Semptomlar ortaya ¢ikmadan Once substansia nigradaki
dopaminerjik noronlarin yaklasik %60’1 ve striatumdaki dopaminin ise %80’i
kaybolmus durumdadir. Bu nedenle de hastalarda néron dejenerasyonunun uzun bir slre

once basladig: subklinik bir dénemden s6z edilmektedir.>"*



Sonug olarak PH’nda ortaya ¢ikan dopaminerjik yetersizlik, bazal gangliyondaki
diger reseptor bagimli sistemlerin, rolatif olarak asiri aktivasyonuna yol agmaktadir.
Ortaya cikan bu dengesizlik; diger beyin alanlarinin talamus ve talamik baglantilar
yoluyla etkilenmesine neden olarak meydana gelen biyokimyasal ve noronal
yetersizlikler hastaligin klinik tablosunu olusturmaktadir.**

Gunimuzde Parkinson hastaliginin semptomlarinin gelismesinden sorumlu olan
nigral dejenerasyonun nedeni bilinmemektedir. PH’nda ©ne sdrllen patojenik
mekanizmalar; serbest radikallere bagli gelisen oksidatif zedelenmeler, mitokondriyal
anormallikler, noronal sitoskeleton ve aksonal transportta bozulma, ekzitoksisite,

kalsiyuma baglh harabiyet ve hiicre 8limudur. 4%

2.2. Parkinson Hastahgimn Klinik Ozellikleri

PH genel olarak motor sistem hastaligi1 olarak ele alinmakla birlikte gtinumizde
hastalarda sadece motor bulgularin degil, non-motor (otonomik, davranissal, bilissel ve
duysal) bulgularin da oldugu bilinmektedir.*>*®

PH sinsi ve yavas seyreden bir hastalik oldugu icin uzun sure fark edilmeyebilir.
PH olan kisilerde Klinik belirtiler ve hastaligin ilerleme siddeti kisiler arasinda
farkliliklar gosterebilir. Genellikle ilk belirti elde veya vicudun bir yarisindaki
titremedir ve elin ince hareketlerindeki yetersizliktir.*”*° Parkinson hastaliginda goriilen
klinik bulgular primer ve sekonder bulgular olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadir.

Bunlar;

i. Primer bulgular
- Istirahat tremoru
- Rijidite
- Akinezi / Bradikinezi
- Postural instabilite
ii. Sekonder bulgular
Kognitif/noropsikiyatrik bozukluklar;
- Anksiyete
- Bradifireni

- Uyku bozuklugu



- Depresyon
- Demans
Otonomik semptomlar;
- Konstipasyon
- Ortostatik hipotansiyon
- Artmis terleme
- Sekstel disfonksiyon
- Uriner disfoksiyon
Sensoriyel,;
- Kramplar
- Agn
- Paresteziler
Cilt;
- Sebore
Kranial sinir/fasiyal sesmptomlar;
- Bulanik gorint
- Dizartri
- Disfaji
- Hiperaktif glabellar refleks
- Maske yiiz
- Olfaktor disfonksiyon
- Siyalore
Muskuloskeletal semptomlar;
- Kompresyon néropatileri
- Distoni
- Kifoskolyoz
- Periferal 6dem

2.3. Parkinson Hastahginda Gorulen Primer Bulgular
2.3.1. Tremor
Gama motor ndron devreleri arasinda iletim kaybina bagl: olarak gelisen tremor,

PH olan olgularin %80’inde ilk olarak ortaya ¢ikan bir bulgudur. Siklikla Gst ekstremite



distalinden ve unilateral olarak baslar. Olusan tremorun frekans: 4-5 Hz arasindadr. Ilk
olarak isaret parmag: ile bagparmagin karakteristik opozisyonu sonucu ortaya ¢ikabilir.
Bu karakteristik hareket “para sayma” hareketi olarak adlandirilmaktadir. Tremor yillar
icerisinde proksimale dogru yayilarak etkilenen ekstremitenin tiimdine, alt ekstremiteye,
oradan da kars1 ekstremiteye yayilir.**>

PH’nin ileri evrelerinde dort ekstremitede, yuz kaslarinda, dilde ve cenede
tremor gorulebilir, bas ve boyunda titubasyon gelisebilir. PH’nda gorulen tremor
genellikle istirahatte ortaya c¢ikar. Siklikla yuartytsle artar. Aktif hareket ve uyku

sirasinda goriilmez. Genellikle stres veya anksiyete ile artis géstermektedir.>

2.3.2. Rijidite

Rijidite; hem agonist hem de antagonist kaslarda ortaya ¢ikan kasin gerilmesine
karsin artmis yanit olarak tanimlanmaktadir. Tutulan ekstremitelerde pasif harekete
kars1 stirekli bir direng s6z konusudur. Ekstremite muayenesi sirasinda hem fleksiyonda
hem ekstansiyonda karsilasilan bu dirence “Kursun Boru” belirtisi de denir. Bazen
harekete gosterilen direncin kesik kesik ¢ozildigl “Digli Cark” belirtisi buna eslik eder.
Rijidite hareketin hiz ve siddetinden etkilenmemektedir. Rijidite genel olarak tek tarafl
ust ekstremite proksimalinden baslar ve daha sonra ayn: ekstremitenin tim kaslarina,
hatta kars: tarafa, boyun ve govde kaslarina yayilabilir. Rijiditenin ilk bulgularindan
birisi; yururken uyumlu kol hareketinin (assosiye kol salinimi) ortadan kalkmasidir.
Rijidite istemli hareketlerin hizin1 kisitlamakla birlikte tutulan ekstremitede agri ve

kramplara sebep olmaktadir.*®

2.3.3. Bradikinezi/Akinezi

Akinezi hareketin olmayisini, bradikinezi hareketi baslatma ve hareketi devam
ettirmedeki yavagliktir. Bradikinezi rijidite ile iligkili olmayip, globus pallidustaki
inhibitor dopaminerjik uyarilarindaki azalma sonucu, talamusun ventrolateral
nikleusundaki néronlarin inhibisyonunda artis ve motor korteksdeki néronlarin
stimuluslarindaki kayip sonucu olusmaktadir.*®

Hastalarda istemli motor hareketlerde azalma ile birlikte aynm1 zamanda yiz
mimiklerinde kayip, konusurken dil ve dudak hareketlerinde yavaslama, yurirken kol

salinimlarinin azalmas: ve yutkunma gibi otomatik hareketlerde de azalma s6z



konusudur. Spontan mimik hareketlerinin ortadan kalkmasi ve g0z kirpmanin
azalmasiyla “maske ytz” (hipomimi) gelisir. Konusma monoton ve algak sesle,
hipofoniktir. Hastalarda yutkunmanin azalmast ile siyalore gelismektedir.>?

Baslangicta st ekstremitede distal kas hareketlerinin etkilenmesiyle birlikte,
hastalarda mikrografi, kiguk objeleri tutma, digme ilikleme, agma gibi ince el
becerilerinde kayip ortaya ¢ikmaktadir. Olusan hareket kisitliligi zamanla tim kaslara
yayilmaktadir. Torasik ekspansiyonun azalmasina bagli olarak solunum problemleri
ortaya cikmaktadir. Alt ekstremitelerdeki bradikineziye bagli olarak yirimeye
baslamada zorluk ve yirtme guclikleri ortaya ¢ikmaktadir, ayni zamanda sandalyeden
kalkmada zorluklar gorilmektedir. Birgok hastada ise akinezinin bir formu olan

donmalar goriilmektedir.>*

2.3.4. Postural Instabilite

Postlir saglanirken ekstremiteler, gdvde ve boyun antigravite kaslari, 6n boynuz
hicreleri yoluyla hem wuyarici (lateral vestibiler nikleuslar) hem baskilayici
(pericruciate korteks, bazal ganglion, serebellum, kaudal retikiler formasyon) gtclerin
etkisi altindadur.”

Pi, ayakta veya otururken normalde otomatik olarak devreye giren, alinmis
vicut pozisyonunun devamini saglayan postural reflekslerin bozulmas: veya kaybidir.
PH'nin en az spesifik, ancak en fazla ozirlulik yaratan kardinal bulgusudur.®® Pi
Levodopa tedavisine en direncli klinik bulgudur.*®

Pi ve vyiriyls bozuklugundan, postir degisiklikleri, postiral refleks
mekanizmalarindaki kayiplar, rijidite ve akinezi birlikte sorumludur. Hastada 6nce kol
fleksiyonu ile baslayan daha sonra govde ve boyun fleksiyonunun da eklendigi 6ne egik
bir postir gelisir. Hasta zamanla 6ne veya arkaya dogru dusme egilimi gosterir. Hastada
postiral refleksler degerlendirilirken 10-15 adim yirimesi ve ardindan dénmesi istenir.
Normalde ek bir adima ihtiyag duymadan hasta donebilmelidir. Ancak Parkinson
hastalar: sikhikla ug ila daha fazla adim atarak yon degistirebilirler veya dusme egilimi
gosterirler.

Postural refleksleri degerlendirmek icin uygulanan bir diger test de hastanin
arkasina gecip omuzlarindan hafifce geriye dogru cekilerek yapilir. Postural

instabilitenin derecesini degerlendirmek icin kullanilan bu teste “cekme (pull) testi”



denir. Normalde hasta en fazla bir veya iki adim geriye gelmeli ve sonrasinda
durmalidir. Postural refleksleri azalmis bir hasta sandalyeye oturma girisiminde aniden
ve kontrolstiz bir bicimde sandalyeye coker. Bu belirtiye de blok oturma “sitting en
bloc” adi verilir. Postural refleksler parkinsonizmin erken donemlerinde etkilenmis ise,
tani blyuk olasilikla PH degildir ve progressif supraniikleer fel¢ veya multisistem atrofi

gibi diger nérodejeneratif parkinsonizmlerden biri oldugu dusunalir.

2.4. Parkinson Hastahginin Klinik Tamsi

Parkinson hastaliginin klinik tanisi igin Birlesik Krallik Parkinson Hastalig
Dernegi Beyin Bankasi klinik tan: kriterleri kullaniimaktadir.>’

Bu tan1 kriterleri sunlardir;

1.Adim: Parkinsonizmin Tanisi

Bradikinezi (tekrarlayan hareketlerin hizinda ve amplitiidiinde progresif azalma
ile birlikte istemli hareketin baslatilmasinda yavaslik) ile birlikte asagidakilerin en az
birinin varhigs,

- Kas rijiditesi

- 4-6 Hz’lik istirahat tremoru

-Postural instabilite (primer vizuel, vestibuler, serebellar veya proprioseptif
disfonksiyondan kaynaklanmayan)

2. Adim: Parkinson Hastaligin1 Dislama Kriterleri

- Parkinsoniyen 6zelliklerin basamakl: artis1 ile birlikte tekrarlayan inme 6ykusu

- Tekrarlayan kafa travmasi 0ykust

- Kesin ensefalit oykuisi

- Okulojirik krizler

- Semptomlarin baslangicinda néroleptik kullanimi

- Birden fazla akrabada benzer hastalik

- Sliregiden remisyon

- Ug yildan sonra sadece unilateral tutulus 6zellikleri

- Supranukleer bakis paralizisi

- Serebellar bulgular

- Erken siddetli otonomik tutulus

- Bellek, lisan ve praksiyi etkileyen erken siddetli demans



- Babinski isareti

-Bilgisayarli tomografi gorinttlerinde serebral timoér veya komunikan
hidrosefali

- Yiksek doz L-dopa tedavisine yanitsizlik

3. Adim: Parkinson Hastaligini Destekleyici Prospektif Olumlu Kriterler

- Unilateral baslangig

- Istirahat tremorunun varlig

- Progresif hastalik

- Baglangicta tutulan tarafta sebat eden asimetri

- L-dopaya belirgin (%70-100) yanit varlig

- L-dopaya yanitin bes yil veya daha uzun siirmesi

- Klinik gidisin 10 y1l veya daha uzun slirmesi

2.5. Parkinson hastahgi ve Denge

2.5.1. Dengenin tanim

Denge bircok sistemin ise karistigt karmasik bir sistemdir, dismeden veya
sallanmadan durusu koruyabilme yetisidir. Normal denge fonksiyonu, viicudun duragan
veya hareket halinde dik pozisyonunu koruyabilme becerisini saglar. Bunun olabilmesi
icin vestibdler, gorsel, viicut duyusu sistemlerinden kesin veriler alinmali, birbiriyle
bagdastirilmali, gereksiz bilgiler elenmeli ve secilenler uygun harekete baglanmalidir.
Tum bunlarin gergeklesebilmesi igin saglam bir norolojik ve iskelet sistemi gereklidir.

Organizmanin yasadigi mekanla iliskisini diizenlemesi ve icinde bulundugu
uzay dogru bir sekilde algilayabilmesi, dengeyi diizenleyen bir ¢cok sistemin uyumlu bir

bicimde calismasiyla mimkundr.*

2.5.2. Dengeye Etki Eden Faktorler

Dengeyi etkileyen temel faktorler; yercekimi merkezinin yeri, destek yuzeyi,
stabilite sinir1, cevresel durumlar, amag ve yapmak istenilen istir. Yercekimi merkezi,
vicuda etki eden tim kuvvetlerin sifira esit oldugu yer olup, normal bir kiside ayakta
durma sirasinda ikinci sakral vertebranin hafifce Ondndedir. Govdenin, basin ve

ekstremitelerin hareketi ile surekli yer degistirir. Destek yizeyi, vicut agirligi ve
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yercekiminin etkisi ile olusan basincin tasindigi vicut yizeyidir. Ayakta durma
sirasinda destek yiizeyi ayaklar, oturma esnasinda ise uyluklar ve kalcalardir.>®°

Destek ylzeyinin biyukligu, denge becerilerinin - zorluk derecesi ile
degismektedirf_’g'61 Notral pozisyonda, pelvisin anterior veya posterior tilti yoktur.
Ayaklar arasinda simetri ve esit yik dagilim: vardir. Bu durumda minimal aktif kas
kontraksiyonu dizgun durus igin yeterlidir. Ayaklar hareketsiz dururken, tist gdvde 6ne,
arkaya ve yanlara denge kayb: veya adim alma olmaksizin hareket edebilir. Hareketler
“stabilite sinirn” icerisinde yapilabilir. Stabilite siniri;; denge kaybi veya disme
olmaksizin, vertikale g6re (st govdenin olusturdugu maksimal agi olarak
tamimlanmaktadir. Bu sinir asildiginda denge bozulmaya baslar ve uygun denge

cevaplart  gelistirilir.%®

Yercekimi  merkezini destek yilzeyi (zerinde tutma
biyomekaniksel bir istir ve bu is daima slrekli degisen bir cevrede basariimak
zorundadr.

Periferal duyu reseptorleri ¢evre, vicudun cevre ile ve vicut segmentlerinin
birbirleri ile iliskisi hakkinda bilgi toplarlar. Santral duyu reseptorleri ise vicut
oryantasyonu saglamak, uzaysal pozisyonun farkina varmak, cevredeki elverisli
durumlar: veya limitasyonlar: saptamak icin bu bilgileri kullanirlar.

Zemin ve gorsel durumlar 6nemli derecelerde degisebilen, sabit veya hareketli
olabilen cevresel etkenlerdir. Cevresel ortamdaki bu farkli durumlar, dengenin devam
ettirilmesini zorlastirabilmektedir.®? Denge, kisinin amacina ve yapmak istedigi ise gore
istemli olarak da bozulabilmektedir.

Ayaklarin pozisyonunu degistirmek, telefona uzanmak, bir objeden kagmak gibi
durumlar, kisinin sirekli kendi kendine baslattigi denge bozukluklaridir. Dengeyi
etkileyen tim faktorler (yercekimi merkezinin yeri, destek ylzeyi, stabilite siniri,
cevresel durumlar, ama¢ ve yapmak istenilen is) strekli degisir ve bu degisiklilerle
birlikte dengeyi kontrol eden merkezlerde gereken cevaplar olusturularak denge kaybi

olmasi 6nlenir,>8°

2.5.3. Parkinson Hastahginda Denge
PH’nin en onemli bulgularindan birisi olan denge bozuklugu, dismelere,
GYA’y1 gergeklestirirken baskalarina bagimlihigin artmasina ve fiziksel 6ziire neden

olmaktadir.®%°
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Bazal ganglionlarin denge Uzerinde iki major roli vardir. Birincisi; harekete
baslamadan 6nce motor kortekste gereken hazirliklari yapmaktir. Bu hazirhik, Kisinin
viucut agirlik merkezini destek ytizeyi zerinde tutabilmek icin postural ayarlamalarin
yapiimasint saglamaktadir. ikincisi ise; uzun hareket siralamalarinda hareketin alt
gruplarin aktive etmede ipuglari olusturmaktir.

PH’nda gorulen denge ve postural kontrol bozukluklari temel olarak, postural
kaslarin uygun cevaplar: olusturarak postural ayarlamalari yapamamalari ile iliskilidir.®®

PH’nda klinik olarak gortlen pek cok bozukluk bulunmaktadir; fleksiyon
postlrd, yarirken ayaklari sirikleme, donmalar, propulsiyon, retropulsiyon, oturma
veya ayakta durmada yana veya arkaya yigilma ve dusme. Bu bozukluklardan temel
olarak postural reaksiyonlardaki yetersizligin sorumlu oldugu dustintilmektedir. PH’nda
postural reaksiyonlar esnek degildir ve normal kisilerdeki gibi degisen kosullara gore
hizla ortaya ¢ikmazlar. Postural reaksiyonlarin bozulmasina etki eden temel faktorler
rijidite, normal eklem hareket sinirinda azalma, 6zellikle ekstansor kas grubunda ortaya
cikan kuvvet kaybi, boyun, gévde, kalcalar ve dizlerde artan fleksiyon ile gelisen
fleksiyon posturiidiir.>®%2

Parkinson hastalari, beklenmeyen streslere cevap vermede zorlanirken, ayakta
durma pozisyonunu devam ettirme sirasinda, PH olmayan kisilerle ayn: performansi
verebilmektedirler. Burada dikkat toplama yontemini kullanmaktadirlar. Ayni sekilde
hastalarin dikkatlerini yogunlastirmalarina engel olunmadigi veya zaman faktorinin
dikkate alinmadig; testlerde, normal kisilerle benzer sonuclar vermektedirler.>¢>%7

PH’nda destek yizeyinin azalmasi ile (topuk-burun durusu veya tek ayak
tizerinde durma gibi) veya dikkatin farkl aktivitelere boliinmesi ile PI artar. Hastalar
istemli hareketlerde (Ornegin; fonksiyonel uzanma, yirime, donme) giderek artan
gliclilkler yasamaya baglarlar.’®® Eg zamanl: yapilan isler sirasinda da yetersiz denge
cevaplar gosterirler.”®% Ayrica degisen duyusal durumlara uygun hareket cevaplarin:
olusturmada da zorlanirlar.

PH olan olgularda tanimlanan gorsel-uzaysal bozukluklar, mobiliteyi
limitleyerek denge bozukluguna yol acar. Bazi hastalar vestibuler, gorsel ve
proprioseptif bilginin yapilanmasini saglayan dik pozisyonu, algilayamayabilirler.>®®®
PH’nda denge dis etkenlerle veya istemli olarak bozulmaya basladiginda, normal

postural cevaplar olusturulamaz ve rijit bir gévde nedeniyle anormal bir cevap meydana
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gelir.”* istemli hareketler sirasinda uygun postural ayarlamalari yapmada zorlanirlar.
Hastaligin ilerlemesi ile postural reaksiyonlar, giderek artan birsekilde azalmaya baslar
ve dismeler gorulir. Bu durum PH’nda ciddi bir problemdir ve levodopa tedavisine
yetersiz yanit verir.% 27

PI ve dusme arasindaki iliski oldukca karmasiktir. Donmalar veya istemsiz
hareketler de diismeye neden olabilmektedir.”* Parkinson hastalarinda diisme riskinin,

zamaninda belirlenmesi ve gerekli onlemlerin alinmasi gerekmektedir.®">® Bu

durumda PH’nda denge degerlendirmesi 6nem kazanmaktadir.”"’

Norolojik durumlarda yaygin olarak kullanilan pek ¢ok denge testi olmasina
karsin, PH’nda denge degerlendirmesi ile ilgili literatir incelendiginde altin standart
olarak kabul edilebilecek testlerin olmadig: goriilmektedir.?>™ Parkinson hastalarinda
hangi testin dengeyi en iyi 6lgtliglinu inceleyen calismalar oldukca az sayidadir.”®® Bu
calismalarda kullanilan degerlendirmeler incelendiginde 6zellikle ayakta durus
pozisyonunda statik ve dinamik dengenin degerlendirilmesi (izerinde duruldugu
gorulmektedir. Parkinson hastalarinda hangi dengenin daha fazla etkilendiginin ve
degerlendirilmesi gerektiginin sdylenmesi olduk¢a zor olmakla birlikte, klinik
deneyimler Parkinson hastalarinin  fonksiyonel aktiviteler sirasinda da denge
problemlerinin oldugunu géstermektedir.”’

PH’nda denge degerlendirmesi i¢in kullanilacak testi secerken bazi kriterlere
dikkat etmek gerekmektedir. Test, dengenin farkli parametrelerini degerlendirmeli,
dusme riski ile ilgili bilgi vermeli, tekrarli Ol¢timlerde glvenilir olmali, dopaminerjik
kullanimina bagh performans degisikliklerini yansitabilmeli ve uygulanan tedavilerin
etkilerini gosterebilmelidir.®>®? Bununla birlikte denge testleri yapilirken ek kognitif
gorevlerin postural stabilite Gzerine olan etkilerinin de gézlemlenmesi gerekmektedir.
Insanlarin giinliik yasaminda ayn1 anda birden fazla gorevi yaptiklar: hesaba katilinca
bu degerlendirmenin yapilmas: kaginilmaz olmaktadir.

Bu calisma ile erken evre PH olan olgularda kognitif ikincil gérevin postural

stabilite Gizerine bir etkisinin olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmistir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Olgular

Bu cahsmaya 2010-2014 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Noroloji
Anabilim Dali Hareket Bozukluklar: polikliniginde izlenen 30 PH (21 erkek, 9 kadin)
ve 20 saghkl birey (13 erkek, 7 kadin) alindi. Cahsmaya Ingiltere Beyin Bankasi
Kriterlerine gére PH tanis1 almis, hastalik stresi en fazla 5 yil, Hoehn & Yahr evresi en
fazla 2,5 ve en az ilkokul mezunu olan olgular dahil edildi. Hastalik stresi 5 yildan uzun
olan, kooperasyonu ve egitim duzeyi yeterli olmayan, PH disinda ayakta durmasin
engelleyecek ortopedik veya sistemik hastaligi olan, postural instabiliteye yol
acabilecek polinoropati gibi ek norolojik hastaligi olan olgular calismaya alinmadi.
Calismaya dahil edilen tim olgularda Mini Mental Test (MMT) Skorunun 26 ve
uzerinde olmasi esas alindi. Kontrol grubunda saglikli bireylerden yas, cins ve kilolar

hasta grubu ile benzer olanlar secildi.

3.2. YOntem

Calismaya dahil edilen bireylere uygulanacak testlerle ilgili bilgi verildi ve onam
alindi. Her olguya norolojik muayene ve MMT (EK-1) yapildi. PH olanlarin sakatlik
derecesini belirlemek igin Birlesik Parkinson Hastaligi1 Degerlendirme Olgegi (BPHDO)
(EK-2) ve Hoehn&Yahr (HY) (EK-3) skorlar: kaydedildi. BPHDO degerleri hastalar
‘acik’ iken ( ilag etkili oldugu dénemde ) belirlendi. Kontrol grubu ve hasta grubunda
denge islevleri Lucerne Il marka statik postirografi cihazi kullanilarak 6lculd.
Posturografik testler olgular postiirografi cihazinda diiz bir zemin (zerinde ayakta ve
hastalar ‘acik’ iken 6 farkli durumda uygulandi. 30 saniye suren kayitlar g6z acik (GA),
g6z kapali (GK), bas sola, bas saga, tandem Romberg (diiz ¢izgi Uzerinde, bir ayak
digerinin tam 6niinde, GK) ve GA iken ek kognitif gorev verilerek yapildi.

Verilen ek kognitif gorevler asagida bildirilen siraya gore degerlendirildi;

14



Gorevl (matematiksel): 100°den 7°ser geriye sayma
Gorev2 (verbal): S harfi ile baglayan nesne tiiretme
Gorev3 (verbal): N harfi ile baslayan nesne tliretme

Gorev4 (verbal): K harfi ile baslayan nesne tliretme

Ek kognitif gorev amaciyla 6ncelikle 100°den geriye 7’ser say1 sayma, ardindan
yapilan nesne tiretme isleminde hastaya 6nce S, sonra N, daha sonra K harfi verilerek
nesne tiretmesi istendi. Posturografik élgimlerde elde edilen toplam vicut salinima,
lateral salinim, anterior-posterior salinim, salinim alani ve hizlari ile Romberg katsayisi
parametreleri hasta ve kontrol grubunda karsilastirma igin kullanildi.

Her iki grubun kendi icinde GA iken elde edilen postirografik parametre
degerleri, GK ve ek kognitif gorevler sirasinda elde edilen degerler ile karsilastirldi.
Korelasyon analizlerinde vyas, hastahk siresi ve BPHDO motor skorlarinin
posturografik parametreler Gzerine etkileri degerlendirildi.

3.3 Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel analizi icin C.U.T.F. Biyoistatistik Anabilim Dali’nda,
SPSS paket program: 22. surim kullanilarak yapildi. Bagimsiz grup karsilastirmalar
icin t testi uygulandi. Gerekli goruldiigiinde bu testlerin nonparametrik karsiliklar: olan
Mann Whithney U testi veya Wilcoxon testi kullanildi. Kesikli degiskenlerin
Olctlemeyen degerleri Ki-kare testi ile degerlendirildi. Korelasyon analizleri igin

Pearson korelasyon analizi kullanild:.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik ve Klinik Ozellikleri

PH ve kontrol grubu arasinda demografik 6zellikler agisindan anlamli bir
farklilik saptanmadi. Hasta grubunun 9’u kadin, 21’1 erkekti. Ortalama yas 58,0 (37-81)
yil idi. Kontrol grubunun 7’°si kadin, 13’0 erkekti. Ortalama yas 58,0 (43-72) yil idi.
MMT her iki grupta da ortalama 29 (26-30) idi. Hasta ve kontrol grubunda egitim
duzeyleri benzerlik gostermekle birlikte egitim duzeylerinin ¢ogunlukla ilkokul ve

ortadgretim oldugu belirlendi ( Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri

Hasta (ortalamazSD) Kontrol (ortalamazSD)
(minimum-maksimum) | (minimum-maksimum) | p
Yas (y1l) 58,0+10,35 (37-81) 58,0+8,07 (43-72) 0,346
Cinsiyet (K/E) 9/21 7/13 0,570
MMT 29+1,27 (26-30) 29+1,22 (26-30) 0,819
Egitim Duzeyi n (%) n (%) 0,986
Tlkokul 13 (43,3) 8 (40,0)
Ortadgretim 12 (40,0) 9 (45,0)
Lisans 5 (16,7) 3 (15,0)

PH olan olgular klinik 0Ozellikler agisindan degerlendirildiginde hastaligin

baslangi¢ yas1 56,5 (34-79), ortalama hastalik suresi 2 (0-5) yil olarak saptand:.

Acik donemde yapilmis olan degerlendirmelerde BPHDO motor skorlar

ortalama 11,5+4,9 (5-22) idi. Hoehn&Yahr evrelemesine gore %66,7°si evre 2 idi

(Tablo 2).
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Tablo 2. PH olan olgularin klinik ézellikleri

Hasta (ortalamazSD)

(minimum-maksimum)

Hastahk baslangic yasi (yil)

56,5+10,72 (34-79)

Ortalama hastahk suresi (yil)

2,0+1,34 (0-5)

BPHDO

115 £ 4,9 (5-22)

Hoehn&Yahr n %
Evre 1 9 30
Evre 2 20 66.7
Evre 2.5 1 3.3

BPHDO: Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi

Calismaya alinan PH’larin tedavileri incelendiginde olgularin ¢ogunlukla
politerapi aldig1 gorildi. En sik kullanilan ajan MAO-B inhibitort idi, dopamin

agonistleri ikinci sirada yer aliyordu (Tablo 3).

Tablo 3. PH’ larin farmakolojik tedavi 6zellikleri

N %
Monoterapi 5 16,7
Politerapi 25 83,3
Dopamin Agonisti 23 76,7
Levodopa 14 46,7
Entakapon 2 6,7

4.2. Posturografi Analizleri

Posturografik 6lctimlerde her iki grup arasinda GA, GK ve ek kognitif gorevler
sirasinda yapilan kayitlamalarda hig bir parametrede istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmad: (Sekil 1-3, Tablo 4).
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Sekil 1.Hasta ve kontrol grubunda Romberg katsayis1 karsilastirmasi
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Sekil 2. Hasta ve kontrol grubunda Anterior Posterior salinim karsilastirmasi
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Sekil 3. Hasta ve kontrol grubunda Salimm alan karsilastirmasa

Tablo 4. PH ve kontrol gruplarinda posttirografik élciimlerin karsilastiriimasi

Hasta(ortalamazSD) Kontrol (ortalamazSD) | p

(minimum-maksimum) | (minimum-maksimum) | degeri
Toplam viucut sahimm | 42,0 (29,0-137,8) 40,2 (24,5-122,8) 0,766
Salinim alam 6,05 (1,9-30,9) 5,60 (1,5-38,7) 0,903
Anteroposterior sahmm | 33,3 (23,0-121,8) 29,8 (17,5-103,8) 0,276
Lateral salimm 18,7 (11,2-55,6) 22,2 (10,9-45,5) 0,747
Romberg katsayisi 1,45 (1,0-2,69) 1,29 (1,03-2,59) 0,468

Ote yandan hem hasta hem de kontrol grubunda GK iken elde edilen tim salinim
degerleri, GA iken elde edilen degerlere gore istatistiksel olarak anlamli artis

gosteriyordu (Tablo 5).
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Tablo 5. PH ve kontrol gruplannda gz acik ve géz kapah degerlerin karsilastiriimasi

G0z agik G0z kapah p
OrtalamazS.S OrtalamazS.S degeri
Median(min-maks) Median(min-maks)
Toplam salimm | Hasta 31,8748,76 51,5+29,11 <0,001
alam 29(20,7-51,4) 42(29-137,8)
Kontrol 33,53+9,1 49,51+26,68 <0,001
31,3(20,9-56,2) 40,2(24,5-122,8)
Lateral salinim Hasta 16,3+4,42 21,53+10,54 <0,001
15,55(10,4-26,3) 18,75(11,2-55,6)
Kontrol 18,59+6,06 22,47+9,1 0,002
17,4(10,1-31,1) 22,2(10,9-45,5)
Anteroposterior Hasta 22,61+7,6 41,41+26,16 <0,001
salimm 19,55(13,9-41) 33,3(23-121,8)
Kontrol 22,6546,33 38,09+24,51 <0,001
20,55(14,8-40,9) 29,8(17,5-103,8)
Salinim alam Hasta 3,82+1,96 8,83+7,39 <0,001
3,3(1,3-9) 6,05(1,9-30,9)
Kontrol 4,28+2,28 9,12+9,29 <0,001
3,15(1,9-9,2) 5,6(1,5-38,7)
Toplam salimim | Hasta 1,07£0,29 1,73+£0,97 <0,001
alant hizi 1(0,7-1,7) 1,4(1-4,6)
Kontrol 1,1240,31 1,65+0,89 <0,001
1(0,7-1,9) 1,35(0,8-4,1)
Lateral sahinim hiz1 | Hasta 0,55+0,14 0,71+0,35 <0,001
0,5(0,3-0,9) 0,6(0,4-1,9)
Kontrol 0,61+0,2 0,75+0,29 <0,001
0,55(0,3-1) 0,75(0,4-1,5)
Anteroposterior Hasta 0,75%0,25 1,38+0,86 <0,001
salimm 0,7(0,5-1,4) 1,1(0,8-4,1)
Hiz1 Kontrol 0,76x0,21 1,27+0,82 <0,001
0,7(0,5-1,4) 1(0,6-3,5)
Salinim alani hizi Hasta 0,14+0,07 0,28+0,24 <0,001
0,1(0-0,3) 0,2(0,1-1)
Kontrol 0,14+0,07 0,32+0,31 0,002
0,1(0,1-0,3) 0,2(0,1-1,3)

Ayrica ek kognitif gorevler ile her iki grupta da posturografik parametrelerde -
lateral salinim disinda- GA degerlere gore artma gozlendi. PH olan olgularda kontrol
grubundan farkli olarak yalnizca gérev 1 (100°den 7’ser geri sayma) ile salinim

alaninda  istatistiksel ~ olarak  anlamli  farklihik  saptandi  (Tablo  6).
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Tablo 6. PH ve Kontrol gruplarinda goz acik ve ek kognitif gérevlerin karsilastirilmasi

G0z agik Gorev 1 Gorev 2, 3,4 p
OrtalamazS.S OrtalamazS.S OrtalamazS.S degerleri
Median(min-maks) Median(min-maks) Median(min-maks) (Gorev 1)
(Gorev 2, 3, 4)
Toplam salinim alam Hasta 31,87+8,76 41,03+36,62 50,21+54,6 IA
29(20,7-51,4) 31,75(23,4-217,2) 33,7(22-247,6) <0,05
Kontrol 33,56319,1 39,56+14,3 61,43+103,89 0,002
31,3(20,9-56,2) 36,7(23,4-74,8) 36,65(26,4-500,1) <0,05
Lateral salinim Hasta 16,3+4,42 17,56+7,48 23,23+23,29 IA
15,55(10,4-26,3) 15,85(10,8-41,3) 17,5(9-131,6) A
Kontrol 18,59+6,06 20,52+8,95 19,3+7,08 IA
17,4(10,1-31,1) 17(10,8-42,9) 15,75(11,8-34,5) A
Anteroposterior sahmm | Hasta 22,61+7,6 31,94+36 38,81+46,82 <0,05
19,55(13,9-41) 22,1(14,9-208,4) 22,8(15,3-232,2) <0,05
Kontrol 22,65+6,33 27,66+9,93 28,1+8,99 <0,001
20,55(14,8-40,9) 24,8(16,7-50,9) 27,45(18,6-51,3) <0,05
Sahnim alam Hasta 3,82+1,96 6,59+7,4 23,38+87,9 <0,05
3,3(1,3-9) 3,9(1,2-34,2) 5,25(1-486,4) <0,05
Kontrol 4,28+2,28 5,91+5,49 5,83+4,73 iA
3,15(1,9-9,2) 4,4(1,8-25,6) 4,4(2-18,6) <0,05
Toplam salimm alam | Hasta 1,07+0,29 1,39+1,22 1,68+1,82 IA
hiza 1(0,7-1,7) 1,1(0,8-7,2) 1,1(0,7-8,3) <0,05
Kontrol 1,12+0,31 1,31+0,47 1,29+0,39 <0,05
1(0,7-1,9) 1,15(0,8-2,5) 1,2(0,9-2,2) <0,05
Lateral salinim hizi Hasta 0,55+0,14 0,58+0,26 0,75%0,77 IA
0,5(0,3-0,9) 0,5(0,4-1,4) 0,55(0,3-4,4) A
Kontrol 0,61+0,2 0,7+0,29 0,66+0,24 IA
0,55(0,3-1) 0,6(0,4-1,4) 0,5(0,4-1,2) A
Anteroposterior sahmm | Hasta 0,75+0,25 1,07+£1,18 1,3+1,55 <0,001
hizi 0,7(0,5-1,4) 0,7(0,5-6,9) 0,8(0,5-7,7) <0,001
Kontrol 0,76x0,21 0,92+0,33 0,93+0,3 <0,001
0,7(0,5-1,4) 0,8(0,6-1,7) 0,9(0,6-1,7) <0,05
Salinim alanm hiz Hasta 0,14+0,07 0,22+0,24 0,78+2,92 IA
0,1(0-0,3) 0,1(0-1,1) 0,15(0-16,2) <0,05
Kontrol 0,14+0,07 0,23+0,19 0,21+0,15 <0,05
0,1(0,1-0,3) 0,2(0,1-0,9) 0,2(0,1-0,6) <0,05

IA: istatistiksel anlamsiz

Gorev 1: 100°den 7’ser geri sayma Gorev 2, 3, 4: S, N, K ile baglayan nesne turetme
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PH ve kontrol grubunda postirografik olcimlerle elde edilen parametreler
uzerinde klinik degiskenlerin etkilerini degerlendirmek igin korelasyon analizleri
yapildi.

PH‘nda yas ile BPHDO motor skorlarinin pozitif korelasyon gosterdigi yani
ilerleyen yasla birlikte hastaliga bagli motor bulgularda artis oldugu belirlendi. Ayrica
PH’nda ilerleyen yasla birlikte lateral salinim degerlerinde artis gozlendi. Buna ek
olarak yasla birlikte verbal kognitif gorevlerin -6zellikle K harfi ile nesne tiiretme-
salinim degerlerini artirdig: belirlendi (Tablo 7). Kontrol grubunda ayni parametrelerde
degisiklik gozlenmedi.

Hastalik sureleri oldukga kisa olan olgularda hastalik siresinin herhangi bir

parametre ile korelasyon saptanmadi.

Tablo 7. PH grubunda posturografik parametrelere yasin etkisi

G0z acik posturografik degerlendirme r p
Lateral salinim 370 ,044
Lateral salinim zaman: 375 ,041

G0z kapah iken postiirografik degerlendirme

Toplam vicut salinimi .378 ,040

K harfi ile nesne tlretme

Lateral salinim 423 ,020
Anteroposterior salinim 412 ,024
Salinim alan .498 ,005
Toplam vicut salinim hizi 451 ,012
Lateral salinim hizi 464 ,010
Lateral salinim fark: 534 ,002
SNK ile nesne tliretme

Salinim alam .385 ,036
Lateral salinim 397 ,030
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Hasta grubunda BPHDO motor skorlari ile bazi salinim parametreleri arasinda

pozitif korelasyon vard: ( Tablo 8).

Tablo 8. BPHDO motor skorunun postiirografik parametrelere etkisi

r p
Gozler agik
Toplam viicut salinimi 372 0,043
Salimim alan: 378 0,040
Gozler kapah
Salinim alani hiz1 372 0,043
Anteroposterior salinim hizi .392 0,032
Gorev 1
Salinim alanm A47 0,013
Salimm alant hizi 469 0,009

Gorev 1: 100°den geri 7’ser sayma
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5. TARTISMA

Bu c¢alisma erken evre PH olan olgularda tedavi altinda iken PS’nin
etkilenmedigini ve ek kognitif gorevlerin PS Uzerine erken doénemde belirgin etkisi
olmadigim gostermistir. Ote yandan gorsel sistemin bu yas grubundaki saglikh
bireylerde ve PH olanlarda postural stabilite izerine 6nemli katkilar1 oldugunu telkin
eden sonuclar elde edilmistir.

PH olan olgularda erken evrede Pi beklenen bir bulgu degildir. Ancak subklinik
olarak varligi zaman zaman arastirma konusu olmakla birlikte, bu konuda yapilan
calismalar oldukca azdir ve celiskili sonuglar vermektedir. Bu celiskilerin nedenleri
secilen olgu sayilarinin yetersiz olmasi, olgularin erken evre olmalarina karsin bazi
gruplarda H&Y evre 1 agirlikli olgular alinirken, bazi ¢calismalarda evre 2-3 olgularin
alinmasi, bazi ¢alismalarin tedavisiz donemde, digerlerinin ilag etkisi altinda yapilmasi,
kullanilan postiirografik analiz cihazlarinin, yontemlerinin ve uygulanan islem
strelerinin farkli olmasi gibi nedenleri bulunmaktadir. Bu nedenle bu konuda daha énce
yapilmis c¢alismalart bire bir kiyaslamak mimkin degildir. Bununla birlikte bu
farkliliklar g6zéniine alinarak bizim ¢alismamizin sonuglar: tartisimastir.

Oncelikle erken evre PH olan olgularda Pi (izerine kognitif gérev etkilerini
arastiran  bir baska calisma literatirde hentiz yoktur. Calisma sonuglarimizi
degerlendirmek icin erken evre PH olan olgularda Pi Gzerine yapilmis farkli bazi
calismalarin  sonuglar1 gbzden gecirilmeye deger bulunmustur. Derin beyin
stimulasyonu uygulanmis bazi ileri evre PH olan olgularda yapilan statik posturografik
analizlerde salinim alaninin PH olan olgularda kontrollere gore arttigi bulunmustur.®#*
Bu durum ileri evre PH olan olgular icin beklenen bir sonuctur. Erken evre PH’nda
yapilan nadir ¢aligmalardan biri Chastan ve ark.nin (2007) yaptigi calismadir.®® Erken
evre PH olan olgularda statik ve dinamik postirografi kullanilarak yapilan bu ¢alismada
hasta grubunda kontrol grubuna gére GA ve GK dlcumlerde salinim alaninin statik
postirografide anlaml: olarak arttigi, dinamik posturografide ise GK anteroposterior
salinim alaninda artis oldugu belirlenmistir. Yazarlar erken evre Parkinson hastalarinin

PI’nin klinigini kompanse edebileceklerini, hastaligin bu evresinde halen kismen islev
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goren  bir takim norolojik mekanizmalarla, zorlansalar da  dengelerini
saglayabileceklerini ileri siirmiislerdir.?>® Bu calismada cok erken evre (H&Y evre 1)
9 PH ve 18 kontrol olgusu alinmistir. Calismalar ilagsiz donemde yapilmistir ve statik
posturografik analizde kullanilan siire 51,2 saniyedir. Hasta sayisi bizim ¢alismamizdaki
hasta sayisinin Ggte biri kadardir ve bu sayr ¢aligmanin giivenirligini sorgulatmaktadir.
Ote yandan postiirografik analizde kullamlan siire bizim uyguladigimiz siireden daha
uzundur. Hastalarin ilagsiz olmasi ve sirenin uzun olmasi, Klinige heniiz yansimamis
PI’yi aciga cikarmis olabilir. Bu calismada, bizim calismamizda oldugu gibi hem
kontrol hem PH olan grupta GA ve GK degerler arasinda bazi salinim parametrelerinde
anlamh fark belirlenmistir.®®

Cesitli calismalarda ise bizim ¢alismamizla benzer sekilde erken evre PH olan
olgularda statik postirografik analizlerde normal postiral kontrol saptanmustir.
Valkovic ve ark.larinin (2009) yaptig1 calismada 18 erken evre PH (H&Y evre 2) olan
olguda 30 saniyelik statik postirografik analizlerde GA ve GK degerlendirmelerde
kontrol grubuna gére anlamli fark saptanmamistir.2”% Bu calismanin hasta profili ve
posturografik analiz siiresi bizim calismamiza benzemekle birlikte ek motor veya
kognitif gorev degerlendirmesi yapilmamistir. Frenklach ve ark.larinin  (2009)
calismasinda ise 102 PH olan olguda ilagsiz donemde statik ve dinamik postlrografik
analiz yapilmigtir. Cok erken evre ila¢ kullanmayan 18 Parkinson hastasinda postiral
salintmin tim statik ve dinamik analizlerde normal oldugunu saptanmistir. BPHDO
motor skorlar1 >20 (zerinde olanlarda ise motor skorla korele olarak salinimin arttigin:
belirlemislerdir.2® Bizim calismamizda da motor skorlarin GA, GK ve matematiksel
kognitif gorev ile birlikte bazi salinim parametrelerini etkiledigi saptandi.

PH’da postural instabilite ve kognitif disfonksiyon iliskisini inceleyen tek bir
calisma vardir. Bu calismada da erken evre PH’da postural salinimin statik
postirografik kayitlarda GA ve GK durumda kontrol grubundan farkli olmadig:
saptanmistir. EK kognitif gorev verilmeyen ancak ayrintili néropsikolojik testler yapilan
olgularda kognitif disfonksiyonun dinamik posturografik analizlerle korelasyon
gosterdigi belirlenmistir. Yazarlar erken evre PH’da klinik degil ancak subklinik Pi
olabilecegini ve bununda subklinik kognitif disfonksiyonla iligkili olabilecegini ileri
stirmuslerdir.®® PH’da ek gorevlerin PI Uzerine etkilerini arastiran tek bir calisma

belirlenmistir.”® Orta evre 24 Parkinson hastasinda ve 20 kontrolde cift gérev etkilerini
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degerlendirmek Uzere kognitif (100°den geriye 3’er sayma) ve sonra motor (kollar
govdenin yaninda sarkarken, dominant elde sirayla 2, 3, 4 ve 5. parmakla oppozisyon
yapma) gorev verilmistir. Calismalar acik donemde ve statik postirografide 51 saniye
stre ile yapilmistir. Bu ¢alismada da bizim ¢alismamizdaki gibi GK iken her iki grupta
da postural salintmin arttigi gozlenmistir. Kognitif ve basit motor task ise PH olan
olgularda salimimin artistna  sebep olmustur. Bu c¢ahismadaki olgular bizim
olgularimizdan daha uzun sureli hasta olup (ortalama 8 yil), H&Y evreleri daha
yuksekti (ortalama 2.5) ve posturografik analiz slreleri daha uzundu. Dolayis: ile ¢ift
gorev catismasinda salinim artisi olmas: diger calismalar da géz 6nune alindiginda
beklenen bir bulgu gibi gériinmektedir.

PH’nin genellikle ileri yasta ortaya ¢ikmas: bu hastalarda postir ve denge
calismalarini daha karmasik hale getirmektedir. Yasin ilerlemesi postir ve dengeyi
etkileyen cesitli problemlerin olusmasina neden olmaktadir. Bunlar arasinda iskelet
sisteminde meydana gelen degisiklikler, gorsel, periferik vestibdler, 16komotor
sistemdeki dejeneratif degisiklikler, kardiovaskiler hastaliklar ve ilaglar sayilabilir.
Yaslanmanin genetik ve cevresel faktorlere bagli olarak her bireyde farkl
yansimalarinin olmas: kontrol grubu ve hasta grubu arasinda tam ve dogru bir
karsilastirma yapilmas: agisindan ciddi sorunlar dogurmaktadir. Bu nedenle saf PH
olan baska hi¢bir hastalik veya yaslilik etkisine maruz kalmamis hasta grubu ve ayni yas
araligina sahip tamamen saglikli kontrol grubu olusturmak imkansizdir. Calismamizdan
edindigimiz sonuglar1 degerlendirirken bu noktaya dikkat edilmesi gerektigini
dustinmekteyiz. Bu calismada hasta ve kontrol gruplari olusturulurken postir ve
dengeye dogrudan veya dolayl olarak etki edecegini dustindigumuz olgular: calismaya
dahil etmedik. Ayrica ileri yas ve etkilerini olabildigince azaltmak amaciyla hasta ve
kontrol grubumuzun yas araligint mimkun oldugunca distk tutmaya ¢ahistik. Bununla
birlikte korelasyon analizlerinde 6zellikle yasin salinim parametreleri ile iliskili oldugu
belirlendi. GA, GK ve verbal kognitif gérevlerle salinimin bazi parametrelerinin arttig
saptandi. Bu sonuglardan en dikkat cekici olan1 K harfi ile nesne bulmanin salinimi
diger harflere gore tek basina etkilemis olmas: idi. K harfi nesne tlretmek acisindan
diger harflere gore daha verimli olan bir harftir. Bu nedenle bu sonucun uygulanan

yontemle iliskili oldugu kanisina varildi, ¢iinkii K harfi ile nesne tliretme gorevi en son
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uygulanan gorevdi. Bu da postirografik analizlerde uygulanan stirenin salinimi belirgin
derecede etkiledigini bir kez daha telkin etmektedir.

Calismamizda Klinik PI olmayan PH’da postirografik analizlerde belirgin
patolojiler saptanmamakla birlikte analiz strelerinin kisa olmasinin yani sira hastalarin
ilag altinda analizlerinin yapilmis olmas: subklinik PI varhiginin gosterilmesini
engellemis olabilir. Bizim calismamizda hastalarin hepsine ilag¢ etkisi altinda olduklar:
donemde boyle bir inceleme yapilmistir. Her ne kadar levodopanin PI (izerine
etkilerinin yetersiz oldugu ileri surtlse de, bu hasta grubunda kontrol grubuna benzer
degerlerin saptanmis olmasinin erken evrede dopaminerjik tedavinin Pi tizerine olumlu
etkileri olabilecegini telkin etmektedir. Bronte-Stewart ve ark.lari (2008) PH olan
olgularda P1’de tedavinin etkilerini arastirdiklar: bir calismada pallidotomi uygulanmis
ileri evre PH olan olgularda PS Uzerine somatosensoryal ve goérsel sistemin etkilerini
dinamik postirografi ile caligmislardir. Hastalarin dopaminerjik tedavi ile motor
bulgularinin diizeldigi ancak postural kontrol agisindan bakildiginda postural kontroliin
motor komponentinin  olumlu etkilenmesine Kkarsin bazi hastalarda duysal
komponentinin dopaminerjik tedavi ile daha da bozulduguna dikkati ¢ekmisler ve
cerrahi tedavinin ise postural kontroliin hem motor hem de duysal organizasyonuna
olumlu etkileri oldugunu belirtmislerdir. Ekstremitelerin motor kontrollinde striatumun,
aksiyel motor kontrolde ise pedinkiilopontin nikleusun (PPN) sorumlu oldugu sonucuna
varmislardir. Dopaminin striatumdaki sensorimotor entegrasyonu artirmakla birlikte
PPN (Gzerine etkisi olmadigini, pallidotominin ise PPN’in sensorimotor entegrasyonunu
sagladigini, bu nedenle de postural kontrol Uzerine etkisi oldugunu belirtmislerdir.
Dinamik posturografik c¢alismalar ile sensorimotor ve gdrsel sistemin etkileri
kaldirildiginda P1’si belirginlesen olgularda cerrahi tedavi onerirken, bu tetkik ile
belirgin PI gelistirmeyen olgularin PI acisindan medikal tedaviye yeterli yanit
verebilecegini bildirmislerdir. Kisacas: erken-orta evre PH olan olgularda Pi’nin
dopaminerjik tedaviden fayda gorecegi sonucuna varmislardir.®® Bu sonug da bizim
erken evre PH’nda dopaminerjik tedavinin Pi Gzerine olumlu etkilerinin olabilecegi
yoniindeki goriisumiizi desteklemektedir.

Disme yash hastada ciddi komplikasyonlar ve hatta 6liimle sonuglanabilecek bir
durumdur. Bu nedenle PH gibi durus ve dengenin etkilenebildigi pek ¢ok norolojik

rahatsizlikta, diisme riski hastalarin her déneminde iyi taninmali, irdelenmeli, hangi alt
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sistem ya da sistemlerden kaynaklandigi ortaya konmali, dnlemler alinmali ve risk
faktorleri mumkinse ortadan kaldiriimalidir. Bu konuda yapilacak her galismanin
toplum saglhg: acisindan 6nemli katkilarinin olacagini vurgulamak gerekir. Sorunu iyi
tamimlamak, risk dizeyini ve kaynagini anlayabilmek hekimin, dolayis: ile hasta ve
hasta yakinlarinin bilinglenmesine katkida bulunacaktir. PH kammizca bu acgidan
dikkate deger farkli bir 6zellik de sergilemektedir. Durus ve denge bozuklugunun
belirgin oldugu ve 6n planda kendini gosterdigi pek ¢ok hastalik vardir. PH’da ise
Ozellikle erken evrelerde bu durum biraz daha geri planda kalmakta, belki de ihmal
edilmektedir. Calismamiz erken evre PH olan olgularda her ne kadar klinik bir PI
varhigini gostermese de, hastalarin yasinin, motor skorlarinin, ek kognitif gorev
strelerinin ve gorsel sistemlerinin durumunun erken evrede PS’yi etkileyebilecegini
telkin etmektedir.

PH’nda postural instabilitenin ginlik yasamda yarattigit olumsuz etkileri
duzeltmeye yonelik ¢coziimler tretmek ve yeni tedavi secenekleri gelistirmek hastalarin

yasam Kalitelerini arttirmak acisindan énemlidir.
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5)

6)

7)

6. SONUCLAR

PH’nda erken dénemde statik postiirografik analizlerde PI saptanmamustir.

Erken evre PH olan olgularda ek kognitif gorevlerle postural reflekslerin
etkilenmedigi ve cift gorev ¢catismas: yasanmadigi saptanmustir.

Gorsel sistemin bu yas grubundaki saglikli ve hasta bireylerde postural stabilite
uzerine 6nemli etkileri oldugu kanisina varilmastir.

Ilerleyen yasla birlikte PH olan olgularda I6komotor sistem etkilenmesine baglh
salinim degerlerinde artis saptanmustir.

Hastalik motor skorlarinin GA, GK ve matematiksel kognitif gorev esliginde,
salinim alani ve hizinin artisi ile korele oldugu saptanmustr.

Hasta ve kontrol grubu arasinda hicbir parametrede IA sonu¢ saptanmamis
olmas: hastalarda PI (zerine dopaminerjik tedavinin olumlu etkileri
olabilecegini dustindurmustar.

PH’nda postural instabilitenin ginlik yasamda yarattigit olumsuz etkileri
duzeltmeye yonelik ¢ozumler Gretmek ve yeni tedavi secenekleri gelistirmek,

hastalarin yasam Kkalitelerini arttirmak acgisindan énemlidir.
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EKLER

EK-1
BIRLESIK PARKINSON HASTALIGI DEGERLENDIRME OLCEGI
UNIFIED PARKINSON'S DISEASE RATING SCALE (UPDRS)

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM
(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile gérisme temelinde degerlendirilir.

1. Entelektiel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylar1 kismen unutma disinda gucluk yok, strekli unutkanlk
hali.

2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bas etmede guclik ile
giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama kesin bir bozukluk
ve zaman zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.

3- Agir bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonu ile giden agir bellek yitimi.
Problemlerle basetmede agir bozukluk.

4- Agir bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmast ile giden agir bellek yitimi.
Muhakeme veya problem ¢6zmeyi basaramaz. Bakim i¢in ¢ok fazla yardim gereksinimi

vardir. Higbir zaman yalniz birakilamaz.

2. Diisiince Bozukluklar: (Demans veya Ilag Entoksikasyonuna Bagh)

0- Yoktur

1- Canli ruyalar vardir

2- i¢ goriintin korundugu "benign™ haluisinasyonlar.

3- Ara sira veya sik sik halliisinasyon ya da delirler (hezeyanlar), icg6rii bozulmustur;
gunluk aktiviteleri engelleyebilir.

4- Surekli hallusinasyon, delirler veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz.
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3. Depresyon

0- Yoktur

1- Mutsuzluk veya sucluluk donemleri normalden fazla, ancak gin boyu ya da
haftalarca stirmez.

2- Surekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).

3- Vejetatif semptomlarla birlikte strekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).

4- Vejetatif semptomlar ve intihar disiinceleri ya da niyeti ile giden strrekli depresyon.

4. Motivasyon / Inisiyatif

0- Normal

1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.

2- Secilmis (rutin olmayan) aktiviteler icin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.
3- Glnluk (rutin) aktiviteler igin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

4- Ice kapaniklik, tam motivasyon yitimi.

I1. GUNLUK YASAM AKTIVITELERI (GYA)

"On/off' donemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde On ve Off donemleri igin ayri1 ayri degerlendirilir. On ve
Off dénemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlagilmas: saglanmalidir.
Boylece On ve Off doénemleri igin gunliik fonksiyonel vyeterliligi hakkindaki

sorulariniz1 yanitlayabilir.

5. Konusma

0- Normal

1- Hafif derecede bozulmustur. Anlasiimasinda guclik yoktur.
2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.

3- Ag1r derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamasi istenir.

4- Cogu zaman anlasilamaz.
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6. Salivasyon

0- Normal

1- Hafif, ancak agizda tukirik birikmesi kesindir; geceleri tikurik akabilir.
2- Orta derecede tukuruk birikimi, minimal derece akabilir.

3- Belirgin tukurlk artis1 ile giden bir miktar tukiriik akmasi olur.

4- Belirgin bigimde tukurtk birikimi ve strekli mendil gereksinimi mevcut.

7. Yutma

0- Normal.

1- Nadiren yutma problemi.

2- Ara sira yutma problemi.

3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi

4- Nazogastrik tup veya gastrostomi gereklidir.

8. Yan

0- Normal

1- Hafif yavaslama veya harflerde kigtlme.

2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kiiglilme; tiim kelimeler okunabilir.
3- Agir derecede bozulma, kelimelerin timi okunamaz.

4- Kelimelerin blylk ¢cogunlugu okunamaz.

9. Bigak ve Diger Mutfak Gereglerini Kullanma

0- Normal.

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Beceriksiz ve yavas olmasina karsin bircok gida maddesini kesebilir, kismen yardim
gereksinimi vardir.

3- Gidalar baskas: tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde yiyebilir.

4- Beslenmede tamamen yardima muhtactir.
10. Giyinme

0- Normal.

1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.
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2- Zaman zaman dugme ilikleme, giysilerin kollarini gegirmede yardim gerekir.
3- Onemli dlgiide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarim yalniz yapabilir.

4- Tamamen yardim gereKkir.

11. Kisisel Temizlik

0- Normal

1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Dus ya da banyo yapmasinda yardim gerekir, veya ¢ok yavas olarak yapabilir.
3- Yikanma, dis fircalama, sa¢ tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.

4- Foley sonda veya diger mekanik araclara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Basedebilme

0- Normal

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur

2- Yalniz basina donebilir veya ortuler ile basedebilir/duzeltebilir, ancak blyuk 6l¢tide
guclik vardir

3- Baslayabilir, fakat tek basina dénemez ya da ortiler ile basedemez/dlizeltemez.

4- Yardimsiz yapamaz.

13. Dusme (Donma ile iliskisiz)

0- Yoktur

1- Nadiren dusme.

2- Ara sira dusme, guinde bir kereden az.
3- Gunde ortalama bir kere diisme.

4- Giinde bir kereden fazla diisme.

14. Yurirken Donma

0- Yoktur.

1- Yurirken nadiren donma; yuriimeyi baslatmada teredddt olabilir.
2- Zaman zaman yururken donma.

3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagli disme.

4- Donmaya bagli sik sik diisme.
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15. YUrime

0- Normal

1- llimlr guclik. Kollarini sallamayabilir ya da ayaklarini surdiyebilir.
2- Orta derecede glclik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yirimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hig ylriyemez.

16. Tremor

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak vardir.

2- Orta derecededir; hastay: rahatsiz eder.

3- lleri derecededir; bircok aktiviteyi engeller.

4- Cok agir derecededir, aktivitelerin gogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle Ilgili Duysal Yakinmalar

0- Yoktur

1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agri.

2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agri; 1zdirap verici Olgiide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.

4- Izdirap verici agr.

I11. MOTOR MUAYENE
(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin iginde bulundugu durum zemininde her
madde degerlendirilir. llerideki takiplerde hastanin muayenesi glnln ayni saatinde ve

hastanin ila¢ alma araliklarina uygun bir zamanda yapilir.

18. Konusma

0- Normal

1- lliml1 ekspresyon, diksiyon ve/veya volim kaybi.

2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlasilabilir.
3- Belirgin derecede bozulmustur, anlasiimas: gugtur.

4- Anlasilamaz.
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19. Yuz ifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yzi)

2- Ilimly, fakat yuz ifadesinde kesin olarak azalma vardir.

3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalir.

4- YUz ifadesinin agir derecede veya tam kaybr ile birlikte maske yiiz; dudaklar 0.6 cm

veya daha fazla aralik kalir.

20. Istirahat Tremoru

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.

2- Dusuk amplitidli ve slrekli ya da orta amplitiidll, ancak arasira mevcuttur.
3- Orta amplitudli ve cogu zaman vardir.

4- Yiksek amplitudli ve gcogu zaman vardir.

21. Ellerde Aksiyon veya Posttral Tremor

0- Yoktur

1- Hafiftir, hareketle ortaya cikar.

2- 2- Orta amplitudludir, hareketle ortaya ¢ikar.

3- Orta amplitudludur, hareketle oldugu kadar posturin strdurtlmesiyle de ortaya gikar

4- Yiksek amplitadludur, yemek yemesini engeller

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken buyik eklemlerin

pasif hareketlerine gore degerlendirilir, disli cark ihmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece kars1 uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.
2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tim "range"i kolaylikla gerceklestirilir.

4- Agirdir, hareketin tiim "range”i glgcliikle gerceklestirilir.

41



23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayr ayr1 olmak Uzere, bagparmak ve isaret
parmagim mimkan oldugunca biyik amplitudli ve hizh olarak birbirine vurur)
0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplittidinde disme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddit veya siregelen
harekette duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gu¢ yapilabilir.

24. El Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1i ayrnn olmak Uzere, elini mimkin
oldugunca buyuk amplitudlt ve hizh olarak agip kapatir)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitidinde disme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddit veya siregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gu¢ yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayict Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayri olmak Gzere,
mumkidn oldugunca buyidk amplitidli ve hizh olarak pronasyon ve supinasyon
hareketlerini vertikal ya da horizontal planda yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplittidinde diisme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3-Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddit veya slregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gui¢ yapilabilir.
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26. Ayak Hareketleri (Hasta ayagimin timiand kaldirmak suretiyle topugunu
ardarda yere vurur. Hareketin amplitidi yaklasik 7.5 cm olmahdir)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplittidinde disme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddit veya siregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gu¢ yapilabilir.

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi1 diiz ahsap veya metal bir sandalyeden
kollarin gégstnde ¢aprazlayarak kalkmaya ¢alsir.)

0- Normal

1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.

3- Sandalyeye tekrar disme egilimi vardir ve birden fazla girisim gerekebilir, ancak
yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postur

0- Normal erekt postur.

1- Tam olarak erekt postir yoktur, hafifce 6ne egik postirdedir, yash Kisiler i¢cin normal
kabul edilebilir.

2- Orta derecede 6ne egik postirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifce
egilebilir.

3- Kifozla birlikte ileri derecede 6ne egik postirdedir; bir tarafa dogru orta derecede
egilebilir.

4- Posturde asir derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.
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29. Yurime

0- Normal

1- Yavas vyurdr, kicik adimlarla ayak slriyebilir, ancak giderek hizlanma
(festination) veya 6ne egilme (propulsion) yoktur.
2- Guglikle yirir ancak pek az yardim gerekir ya da gerekmez; giderek hizlanma,
kicik adimlar veya 6ne egilme biraz olabilir.
3- Destek gerektiren ileri derecede yurlyus bozuklugu.

4- Destekle bile hi¢ ylrtyemez.

30. Postiral Denge (Hastamin ayaklari birbirinden hafifce uzak ve gozleri agik
konumda ayakta duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru cekilmesine
verdigi yanmt degerlendirilir -Pull Test. Hasta 6nceden uyarilhr)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

2- Postural yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa diser.

3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavasik, kararsizhk, kol sallamada
azalma, amplitid kugulmesi ve genel hareket fakirliginin kombinasyonudur.).

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gosteren minimal yavaslik, bazi kimseler i¢in normal sayilabilir.
Olasilikla amplitud azalmasi mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak uzere hafif derecede yavashgi ve
fakirligi ya da amplitiduinin kismen distkligu.

3- Orta derecede yavaslik, hareketin fakirligi veya kiiglik amplittidli olmast.

4- Belirgin yavaslik, hareketin fakirligi veya kucuk amplitudli olmasi.
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EK-2

Modifiye Hoehn / Yahr evrelemesi:

Evre 1: Tek tarafl: bulgular.

Evre 1.5: Tek tarafl ve aksiyel bulgular.

Evre 2: Bilateral bulgular, denge bozuklugu yok.

Evre 2.5: Cekme testinde diizelme ile birlikte bilateral 1liml: bulgular.

Evre 3: Hafif-orta derecede bilateral bulgular ve kismi postural instabilite, ancak hasta
tlm aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir.

Evre 4. Agir disabilite, hala desteksiz yirir ve ayakta durur ancak ginlik yasam
aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardim gereksinimi duymaktadir.

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimlidir.
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EK-3

STANDARDIZE MiNI MENTAL TEST
Ad Soyad: Tarih:

Yas: Egitim (yil): Meslek: Aktif El:

Toplam Puan:

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi Vil iGINAEYIZ ..o.vvveveiiiieeiee sttt Q
Hangi MEVSIMUBYIZ .....ovuviieieiiiiiiiiiiiesie s Q
HaNgi QYAaY1Z ..o Q
BU QUN QY1N KAGT 1.vveeieiiieiiesiee ettt Q
HaNgi QUNAEYIZ ...vveeveeiieiiee sttt Q
Hangi UIKede YAS1YOIUZ .....ccuiieiieiiiiiiiiiisiiie st @)
Su an hangi sehirde bulunmaktasiNiZ .........coooeeviiieiiiiiiiiiiiiieiesese @)

Su an bulundugunuz semt NEreSIdir .........ceveveeeieeeieiiiisiseescisse s, Q

Su an bulundugunuz biNa NEreSIAIr ......ccoveveveiieiieiieiisesi st Q
Su an bu binada kaginci KattaSiNIZ ........coevvveeeiiveieiiiiiie st @)

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim g ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn sire taninir) Her dogru isim 1 puan................. Q

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) ...cccoovvevviiiireiescesiesvi @

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz  kelimeleri  hatirhyor musunuz?  Hatirladiklarinizi

sovleyin.(Masa, Bayrak, EIDISE) . . ...u.uueeeieeieieieieeeeeeeeereeeeeeeeeeeeeees ()
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LISAN (Toplam puan 9)

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

b) Simdi size sOyleyecegim clmleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin. "Eger ve fakat istemiyorum” (10sntut) 1 puan.......ccoeeeeeeeveeeeeennannnn. @)

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

birakin litfen" Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru ......ccoeeeeeeeeeeeeeeeeeeann ()

d) Simdi size bir cimle verecegim. Okuyun ve yazida sOylenen seyi yapin. (1 puan)
GOZLERINIZIKAPATIN oot 0

e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazin (1 puan)...... ()

f) Size gOsterecegim seklin aynisini gizin. (Lpuan) .......ooveeeeeeeeeeeeeernnnnn( )
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