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1. OZET

Amagc: Parkinson Hastaligi, dopaminerjik noronlarin harabiyetinden kaynaklanan
progresif norolojik bir hastaliktir. Bu hastalik beyin hiicreleri, orta beyin, beyin
alanlar1 ve korteksin ilerleyici dejenerasyonu sonucu olusmaktadir. Genetik
yatkilik ve cevresel etkenlerinde bu hastalifa sebep oldugu diisiiniilmektedir.
Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme ve antropometrik Olgtimler kullanarak

hastaligin morfometrik 6zelliklerinin belirlenmesi amacglandi.

Gerec ve Yontem: Parkinson hastaligi tanis1 almis 30°u kadin ve 30°u erkek olmak
iizere toplam 60 kisi ile nodroloji poliklinigine gelen, yapilan muayene ve
incelemelerde saglikli oldugu saptanan aynmi sayida birey ¢alismaya dahil edildi.
Hasta ve kontrol gruplarina ait MR goriintiilerinde her bireyin bikaudat oran, lateral
ventrikiil genisligi, beyin genisligi, bifrontal oran, anteroposterior ¢ap, pedunculus
cerebellaris medius genisligi, pedunculus cerebellaris superior genisligi, pons ylizey
alani, mesencephalon yiizey alan1 ve MR parkinsonizm indeksi belirlendi.
Antropometrik 6l¢iim olarak ise; alin genisligi, bas genisligi, bas uzunlugu ve bas
cevresi Olglimleri yapildi. Istatistiksel analizde Independent Samples t testi

kullanildi.

Bulgular: Calisma gruplar1 arasinda, yas ve boy uzunluklar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Kadin hastalarin antropometrik
Olctimlerinde kontrole gore istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken
(p>0.05), viicut agirliklar1 anlamh diizeyde dusiiktii (p<0.05). Radyolojik
Ol¢ctimlerde ise, kadin hastalarda beyin genisliginin kontrole oranla anlamli bir

sekilde yiliksek oldugu goriildii (p<0.05). Erkek hastalarin antropometrik



Ol¢timlerinden bas genisliginin kontrole oranla istatistiksel olarak anlamli diisiik
oldugu saptanirken (p<0.001), diger olglimlerde fark saptanmadi. Radyolojik
Olgtimlerin degerlendirilmesinde ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi

(p>0.05).

Sonug¢: Anlamli 6l¢tim farkliliklarinin kadin ve erkek hastalarin farkli 6lgtimlerinde
ortaya ¢ikmasi, hastalikta goriilen dejenerasyon diizeyinin cinsiyete gore degistigi
bulgusunu destekler niteliktedir. Genetik incelemeler, hormon profili ile birlikte
daha ¢ok sayida radyolojik ve antropometrik 6l¢iim parametrelerinin yer alacagi

kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, MR, Parkinsonizm indeksi,

Antropometri.



2. ABSTRACT

Comparison of Brain MRI and Head Anthropometric Measurements

between Parkinson's Patients and Normal Individuals

Objective: Parkinson’s disease is a neurological and progressive disease resulting
from dopaminergic neuronal damage. This disease is caused by progressive
degeneration of the cortex, brain cells, midbrain and brain regions. It also thought
that genetic susceptibility and environmental factors lead to the disease. It was
aimed to determine morphometric characteristics of the disease by using MRI and

anthropometric measurements.

Material and Methods: It were included in the study that Parkinson’s disease had
been 30 women, 30 man including a total number of 60 people and the same number
of healthy individual from our neurology department. It was determined that
bicaudate rate, lateral ventricle width, brain width, bifrontal ratio, anteroposterior
diameter, middle cerebellar peduncle width, superior cerebellar peduncle width,
surface area of the pons, mesencephalic surface area and MR parkinsonism index
in MRI images of each individual belonging to patient and control groups. Further,
it was measured that face width, head width, head length and head circumference
as anthropometric measurements. Independent samples t test was used for statistical

analysis.

Results: In terms of age and body length were no statistically significant differences
(p>0.05) among the study group. Compared to control, while anthropometric
measurements of female patients there were no significant difference as statistically

(p>0.05), body weight were significantly lower (p<0.05). In radiological



measurements, compared to control, brain width were found to be significantly
higher (p<0.05) in female patients. Compared to control, in anthropometric
measurements of male patients, while the head width to be detected significantly
lower (p<0.001) as statistically, there was no difference in other measurements. It
was found no statistically significant differences (p>0.05) in the evaluation of

radiological measurements.

Conclusion: Because significant measurements differences emerge in different
measurements of male and female patients, the level of degeneration seen in this
disease supports the finding vary according to gender. Comprehensive studies
including genetic studies, hormone profile and a large number of parameters to be

used anthropometric and radiological measurements are needed.

Keywords: Parkinson’s disease, MRI, Parkinsonism index, Anthropometry.



3. GIRIS

Parkinson Hastaligi (PH), dopaminerjik aktivite gosteren sinir hiicrelerinin
harabiyetiyle olusan ilerleyici, norolojik bir hastaliktir (1, 2). Bu hastalik 6zellikle
beyin hiicrelerinin ve korteksin ¢esitli alanlarinin ilerleyici dejenerasyonuyla
olusmaktadir. Genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorlerin etkin rol oynadigi diisiiniilen
bu hastaliktaki ¢ogu vaka idiopatiktir (3-5).

PH’nin erkeklerde goriilme siklig1 daha fazlayken (kadin/erkek= 2/3) (5),
hastaligin baslangi¢ yasi1 65-69 civarindadir (1).

PH'da goriilen hareket bozukluklar1 dopamin ile aktiflesen noronlarin
dejenerasyonuyla ortaya ¢ikmaktadir (6). Bazal ganglion, corpus striatum, nuc.
subthalamicus, substantia nigra lezyonlar1 sonucu olusan motor hareket bozukluk-
larmin yan1 sira, hastalikta gdzlenen bilissel davranig bozuklar1 da, hastaligin tiim
frontal korteks ve limbik sistemle ilgili olabilecegini akla getirmektedir (7).
Parkinson hastaliginin erken evrelerinde ortaya ¢ikan bilissel islev bozukluklar1
daha ¢ok bellegin islevsel bozuklugunu icermektedir (5, 8). PH erken klinik belirti
ve bulgular1 (dinlenme tam ii¢liisii; tremor, bradikinezi ve rijidite) tam olarak ortaya
¢ikmayabilir (9). Bu bilissel islev bozukluklarinin néroanatomik degerlendirilme-
sinde; Ozellikle Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) kullantmimin faydali
oldugu kanitlanmistir. Bugiine kadar, orta beyin ve beyin sap1 yapilarmin taranarak
tan1 konulmasinda MRG 6l¢iimlerinin tanisal degeri oldugu goriilmiistiir (10). Bu
yontem ile beyin hacmi dahil olmak {izere ince farklar dahi gorsellestirilebilir.
Mevcut cesitli calismalar, istemli ya da istemsiz hareketler i¢in 6nemli ¢ekirdekleri

iceren orta beyindeki yapisal degisikliklere yogunlagmustir (11, 12). Hastalik,



cevresel ve konjenital etmenlerle birlikte degerlendirildiginde bireylerde antropo-
metrik 6l¢tim farkliliklarinin olugmasi muhtemeldir.

Calismamizda erken donem PH tanist konulmus hastalarda ve kontrol
amacli yapillan MR goriintiileri iizerinde; bikaudat oran, bifrontal oran,
anteroposterior c¢ap, MR parkinsonizm endeksi Olglimleri yapilarak, 6lglim
degerlerinin belirlenmesi ve karsilastirilmasit amacglandi. Ayrica bu hastalarda
antropometrik Ol¢iim aletleri kullanilarak basin bazi antropometrik 6l¢iim

degerlerinin agiga c¢ikarilmasi ve hastalikla iligkisinin aydinlatilmasi planlanda.

3.1. Parkinson Hastahg

Idiopatik Parkinson Hastahg: (IPH), istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi
ve postural reflekslerin bozulmasiyla sekillenen ilerleyici bir hastaliktir. Substantia
nigra (SN)’daki dopaminerjik noronlarin kaybiyla olusur ve sitoplazmada
inkliizyon cisimlerinin (Lewy cisimcigi=LC) varligiyla karakterizedir (13).

Idiopatik Parkinson Hastaligi hem klinik hem de patolojik bir tanimdur.
Birgok hastalik IPH m klinik bulgulariyla benzerlik gdsterebilir. Parkinsonizmin
Ozelliklerini barindiran, levodopaya yanit veren fakat histopatolojik bulgularinda
Lewy cisimcigi bulunmayan Alzheimer hastaligi ile uyumlu hastalar bu konuda
ornek verilebilir. Buna karsin substantia nigra’da hiicre kayb1 ile karakterize ve
Lewy cismini barindiran bazi primer demans vakalar1 da tanimlanmistir (13, 14).
Bu sebeple IPH’mn tanis1 i¢in net bir standart belirlenememistir. Yapilan ¢esitli
caligmalara ragmen IPH tanis1 konulabilmesi igin hastaliga 6zgii bir nigral hiicre
kayb1 ve Lewy cisim inkliizyonlar1 disginda, ne gibi ek patolojilerin beyin

yapilarinda var olduguna dair soru isaretleri cevap bulamamaktadir. Bu durumun



[PH’da olusan mental fonksiyon bozuklugu ve demansa dair agiklanamayan
durumlarin temelini olusturdugu diisiiniilmektedir (13).

Esansiyel tremor gibi hareket bozukluklarinin yer aldigi tabloda tremordan
sonra en sik goriilen rahatsizhik IPH’tir ve diinya genelinde, tiim wrk ve etnik
gruplarda goriildiigii bilinmektedir (15, 16).

Orta ve ileri yas hastahd: olarak bilinen IPH, ortalama 50-60’l1 yaslar
civarinda baslayip, ortalama 10-20 yillik bir siirece yayilarak ilerlemektedir (15,
16). Nadiren erken yaslarda da baslayabilen IPH 1n 40 yas alt1 bireylerde goriilme
siklig1 tiim hastalara oranla %5 civarmdadir (17). 65 yas iistii popiilasyonun %1’ini
etkileyen IPH nérodejeneratif hastaliklarm en sik gériilenlerinden biridir (18).

Hastalik prevalansi degiskendir ve bu deger 80,6-187/100.000°dir (19).
Tirkiye i¢in prevalans degeri ise yaklasik olarak 111/100.000 olarak bildirilmistir
(20).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalardaki yanilginin temel sebebi IPH’m
tanisinin net olmamasidir. Bunun yami sira kullanilan yontem farkliliklarindan,
parkinson hastaligmin etiyolojik faktorlerinin popiilasyonlardaki dagilimindan ve
cografi farkliliklardan da birtakim yanilgilar dogabilmektedir (21).

Calismalarin  sonuglar1 yapilan iilkeye gore degisiklik gdsterse de,
parkinsonizmin yillik insidansinin yaklasik olarak 4.5-21/100.000 civarinda oldugu
bilinmektedir (15, 16). Parkinsonizm sendromlar1 arasinda goriilme siklig1 yaklagik
olarak %80 olan IPH en sik goriilen hastaliktir (22). Daha az gériilen parkinsonizm
sendromlari ise farkli sebeplerle ortaya ¢ikabilmektedir (23) (Tablo 1).

Parkinsonizm; sadece bir etiyolojiden ziyade klinik bir bilesendir ve belirli

bir hastalik olmamakla birlikte bir dizi semptomlarla ilerleyen tabloyu



isimlendirmek igin kullanilir. IPH’da progresyonun hizli olmasi ve tedaviye yanit
alma diizeyinin diisiik olmas1 nedeniyle diger parkinsonizm sendromlarindan iyi
ayirt edilmelidir (22, 23).

Parkinsonizm sendromlar1 primer, sekonder, heredodejeneratif ve parkin-

son plus sendromlar olmak iizere 4 ana baslik altinda toplanabilir. Bunlar;

e Primer (Idiopatik) Parkinsonizm;
- Jivenil parkinsonizm
- Parkinson hastalig1

o  Sekonder (Semptomatik) Parkinsonizm,

Dopamin reseptor blokerleri (antipsikotikler, antiemetikler), rezerpin,
tetrabenazin vb. ilaglar

Infeksiyoz

- Toksinler

- Binswanger Hastaligi, multienfarkt demans gibi vaskiiler hastaliklar

- Hemiparkinsonizm-hemiatrofi

- Hipoksi

- Paratiroid hastaliklar1, hipotiroidi, hepatoserebral dejenerasyon gibi
metabolik hastaliklar

- Travma

- Digerleri (beyin tiimorleri, hidrosefali).

e  Heredodejeneratif Parkinsonizm;
- Huntington hastalig1
- Seroid-lipofuksinoz

- Wilson hastaligi



- Familyal olivopontoserebellar atrofi
- Haller Vorden- Spatz hastalig1
- Fahr hastalig1
- Periferik noropatili ailesel parkinsonizm
- Gerstmann-Straussler-Scheinker hastalig1
- Machodo-Joseph hastaligi
- Striatal nekrozlu mitokondrial sitopatiler
- Noroakantositozis
Parkinson Plus Sendromlar;
- PSP (Progresif supraniikleer paralizi)
- KBGD (Kortikobazal-gangliyonik dejenerasyon)
- Parkinsonizm-primer demans kompleksi
- Multisistem atrofiler (MSA)
- Sporadik olivopontoserebellar atrofi
- Guam’n parkinsonizm-demans-ALS kompleksi (PDACG)
- Shy-Drager sendromu, striatonigral dejenerasyon
- Progresif pallidal atrofi - pallidonigral dejenerasyon

- Pallidopiramidal hastalig1 (24).



3.2. Parkinson Hastaliinin Noropatolojisi

Idiopatik Parkinson Hastaligina dair bulgularin net olmamasi, klinik
Ozelliklerin veya bunlarin olusturdugu kombinasyonlarinin tani asamasinda
noropatolojik degerlendirmeyi zorunlu hale getirmektedir (25). IPH’nin
ndropatolojik 6zellikleri diger sendromlara oranla daha belirgindir. Melanin igeren
dopaminerjik hiicrelerin substantia nigra (pars compacta)’daki kaybi ile buradaki
hiicrelerde Lewy cisimcigi adi verilen, igerisinde “ubiquitin” proteinleri bulunan
inkliizyon cisimciklerinin varligi bu hastaligin tanisal 6zelligi kabul edilir (26, 27)

(Sekil 1).

o
e 3

Sekil 1. Lewy cisimciklerinin goriiniimii (A). Hematoksilen-eozin boyasi (B), a-siniiklein
immiin boyasi (C) (28).
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Idiopatik Parkinson hastaliginda tanisal degeri olan Lewy cisimcigi, ilk defa
F.H.Lewy tarafindan 1912 yilinda Parkinson hastasi bireylerin beyin sapinda,
SN’daki melanin iceren noronlarin sitoplazmasmda yer alan kiiresel cisimcikler
seklinde tanimlanmuistir (25).

Lewy cisimcigi cogunlukla locus coeruleus, Meynert’in bazal ¢ekirdegi, n.
vagus’un dorsal motor ¢ekirdegi ve hipotalamusta bulunmaktadir. Bu patolojik
bulgularin g6zlendigi tipik klinik 6zelliklere sahip hastalarda tani nettir. Fakat ¢ogu
zaman noropatolojik bulgular bu kadar acgik olmamakla birlikte bir¢cok soru
isaretine sebep olmaktadir. Bununla birlikte patolojik bulgularin spesifikligi ve
duyarlilig1 hakkinda net bir bilgi bulunmamaktadir. Ornegin SN’de ndron kaybi
olmasia ragmen, LC bulunmayan hastalar mevcuttur. Bunun aksine, bazi1 vaka-
larda noronal kayip, hatta klinik patolojiler bulunmaksizin LC bulunabilmektedir.
Ilerleyen yasa bagli olarak semptom bulunmayan bireylerin beyinlerinde LC
goriilme insidansi artmaktadir. Bu noktada LC’nin normal yaslanma ile ilgili bir
ozellik mi, yoksa presemptomatik IPH gostergesi mi oldugu sorusunu akla getir-
mektedir (29, 30).

Lewy cisimciginin IPH’a 6zgii fizyopatolojik bir mekanizmay: temsil
etmeyebilecegini diisiindiirten bir¢cok hastalik mevcuttur. Alzheimer hastaligi,
motor ndron hastaligy, ataksik telenjiektazi ve Hallervorden-Spatz hastaligina sahip
bireylerin yaklasik olarak %10-40’inda LC goriilmektedir. Bu asamada LC’nin
dagiliminin 6nemi tam olarak bilinememektedir. Bazi ¢aligmalarda, Parkinson
hastalarmin hepsinde veya tamamina yakininda, neokortekste LC gozlendigi
bildirilmistir. Ayrica, LC goriilen Parkinson hastalarmin biiyiikk bir kisminda

Alzheimer hastaliginin bazi spesifik 6zellikleri de bulunmaktadir (30, 31).
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IPH tamisinda genel olarak kabul géren histopatolojik lgiitler bulunma-
maktadir. Bazi klinik ve patolojik calismalarda asagidaki Olciitler referans
almmustir (32).

» Substantia nigra’da 6nemli miktarda ndron kayb1 ve buna eslik eden gliozis
(Sekil 2),

» Substantia nigra’da veya locus coeruleus’ta en az bir Lewy cisimcigi
bulunmasi,

» Parkinsonizm bulgular1 gosteren farkli hastaliklara iligkin histopatolojik bulgu

olmamasi.

Sekil 2. Normal pigmentli substantia nigra (A), Parkinson hastaliginda substantia
nigra (B) (29).
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3.3. Noroanatomik Mekanizmalar

Bazal ganglionlar (BG), korteksin derinlerinde yerleske gosteren biiyiik bir
cekirdek grubudur ve korteksin g¢esitli boliimleri ile karsilikli baglantilari
bulunmaktadir. Bu baglantilar aracilifiyla motor islevler {izerinde etki
gostermektedir. Gilinlimiizde korteks ile subkortikal baglantilarin bir bileseni
olduklar1 diisiiniilen bazal ganglionlar hareket ve postiir lizerinde onemli rol
oynamaktadirlar.

Bazal ganglionlar temel olarak nucleus caudatus, putamen ve globus
pallidus (externus-GPe ve internus-GPi)’tan olusur. Putamen ile globus pallidus’un
birlikte olusturdugu yapiya nucleus lentiformis denilmektedir. Bunun haricindeki
diger ¢ekirdeklerden nuc. subthalamicus (STN) ve substantia nigra (pars compacta-
SNc ve pars reticulata-SNr), fonksiyonel olarak bu sistemle iliskili oldugu igin
bazal ganglionlar arasinda yer almaktadir (29).

Bazal Ganglionlar;
1. Striatum
» Putamen
» Nucleus caudatus
2. Globus pallidus (externus ve internus)
3. Substantia nigra (pars compacta ve pars reticulata)
4. Nucleus subthalamicus (corpus Luysii)

Bazal ganglionlar temelde ince motor ve modiilasyondan sorumludurlar. Bu
asamada islevleri yerine getirebilmek i¢in afferent uyarilar1 alip buna karsilik
efferent uyarilar1 olusturmak durumundadirlar. Bu afferent sinyallerin biiyiik bir

cogunlugu frontal korteksten (motor korteks, premotor alan, suplamenter motor
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alan, singulat korteks, dorso-lateral ve orbito-lateral frontal korteks) geriye kalan
kismi da parietal korteksten gelir. Frontal ve parietal korteksten gelen afferent
girdiler BG’lara striatum (putamen, nucleus caudatus ve ventral striatum) ve
subtalamik nukleus’tan giris yapmaktadir. BG’larda islenen bilgiler ise globus
pallidus internus ve substantia nigra pars reticulata’dan ¢ikis yapmaktadir. Bu
efferent ¢iktilarmnin dnemli bir boliimii talamusa, az bir boliimii ise beyin sapindaki
pedinkiilopontin nukleusa giderler (33).

Bazal ganglionlarin afferent sinyallerini alan yapilardan olusan striatum iki1
makroskobik cekirdek olan nuc. caudatus ve putamen’i blinyesinde bulundurur.
Nuc. caudatus kavisli bir yapiya sahip olmakla birlikte kuyruk kismi bag kismina
oranla daha kiiciiktiir. Globus pallidus ve putamen’den olusan lentikiiler ¢ekirdek

ise koronal kesitlerde muz seklini animsatmaktadir (Sekil 3) (33).

ventriculus lateralis corpus callosum

capsula

Lnterna Tt
caudatus

insula P
globus
pallidus

commissura anterior

Sekil 3. Koronal kesitte bazal ganglionlarm yerlesimi.
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Nuc. subthalamicus, talamusun alt tarafinda mesencephalon’un iist kismin-
da yerlesmis pozisyondadir ve sekli bikonveks bir lense benzemektedir. Subtalamik
cekirdek ile mesencephalon arasinda yer alan substantia nigra ise pars compacta ve
pars reticulata adi verilen iki kisimdan olugmaktadir. Pars reticulata baglantilari,
morfolojisi ve norokimyasal benzerlikleri agisindan globus pallidus interna’nin
kaudomedial uzantis1 olarak goriilmektedir (34, 35).

Bazal ganglionlar ve serebral korteks arasinda direkt ve indirekt olmak
iizere iki baglant1 bulunmaktadir. Direkt baglant1 korteksin aktivitesini arttirirken,
indirekt baglant1 korteksin aktivasyonunu inhibe edici 6zelliktedir. Korteksten
putamen’e direk giren sinyaller BG igerisinde bagka boliimlere ugramadan globus
pallidus internus ve substantia nigra pars reticulata’e yani ¢ikis kapisma yonelirler.
Bu sekilde talamus iizerinden kortekse geri doniis saglanmms olur. Indirekt
baglantida ise, korteksten putamen’e giris yapan sinyaller globus pallidus externus,
subtalamik niikleus ve bazi farkli boliimlerden gegtikten sonra Gpi/SNr’ye yani
¢ikis kapisma yonelerek talamus {izerinden kortekse ulasirlar. Direkt baglant1 yolu
inhibe edicidir (GABAerjik) ve tachykinin (Substans P/dinorfin) icermektedir. Bu
hiicrelerde D1 reseptorii bulunmaktadir. Globus pallidus ve SN’nin i¢ bolimiiniin
innervasyonu saglanir. Indirekt baglant1 yolu da GABAerjiktir, fakat néropeptid
olarak enkefalinleri igermektedir. Buradaki hiicrelerde ise D2 reseptorlerini
bulunmaktadir. Globus pallidus’un dis segmentinin innervasyonu saglanir.
Dopamin D1 tiirlinde reseptorlere baglandiginda uyarici, D2 tiiriindeki reseptdrlerle
baglant1 yaptig1 zaman ise inhibe edici 6zelligi ortaya ¢ikar. Yani dopamin, direkt
yola baglandiginda uyarici, indirekt yola baglandiginda baskilayici etki gostererek

talamokortikal ¢ikis sinyallerinin her iki yolda da artmasini saglar. Boylece korteks
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aktive edilmis olur. Normal bir mekanizmada bu iki yol arasinda denge
bulunmaktadir. IPH’da dopamin azalmasiyla talamus iizerine indirekt yolun etkisi
artacagi i¢in bu denge indirekt yolun lehine bozulmaktadir. Bunun sonucunda bazal
gangliyonlardan talamusa ¢ikig yapan sinyallerin artmastyla kortikal aktivasyonda

azalma olur. Parkinson belirtilerin bircogu bu sekilde olugsmaktadir (34, 35) (Sekil

4).
NORMAL PARKINSONIZM
( KORTEKS ] ( KORTEKS j
! ! AAb ! !
o, PUTAMEN '3_]
C:"’:ér:.l: GPi/SNr
‘V’ .v
BEYIN SAPI _ BEYIN SAPI
MEDULLA SPINALIS MEDULLA SPINALIS

“Normal bireyler ile Parkinson hastalarinda bazal ganglion, talamus ve korteks baglantilarinin
aktivasyon hali. Normal bireyde direkt ve indirekt yollar dengedeyken nigrostriatal yollarin
(SNc’den putamene giden yollar) dejenerasyonu sonucu direkt yoldaki aktivite azalmakta, indirekt
yoldaki artmaktadir. Bunun sonucunda bazal gangliondan talamusa ulasan baskilayict sinyaller
artar (SNc: Substantia nigra pars compacta, SNr: Substantia nigra pars reticulata, GPE: Globus
pallidus externus, GPI: Globus pallidus internus, STN: subtalamik nukleus, VL: Talamus-
ventrolateral nukleus). ’(34)

Sekil 4. Parkinson hastaliginin néroanatomik mekanizmalar1 (34).
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3.4. Risk Faktorleri

[PH’nda hiicre kayb1 olusumunun nedenleri ve hastaligmn etiyolojisi net bir
bilgi bulunmamaktadir. Zaman zaman ¢evresel faktorlerin veya genetik faktorlerin
hastaliga sebep olduguna dair fikirler belirtilse de, giiniimiizde hastaligin tarihsel
gelisimi géz Oniine alindiginda her iki faktoriinde rol oynadig: diistiniilmektedir. Bu
disiinceye gore hastalik, genetik yatkinli§i olan bireylerde degisik cevre
faktorlerinin de etkisiyle ortaya c¢ikmaktadir. Giiniimiizde yapilan genetik
arastirmalar sonucunda genetik veya c¢evresel sebeplerle zarar géren ubiquitin-
proteozom sisteminin IPH’nin patolojisi ve ilerleyisinden sorumlu temel sistem

oldugu diisiiniilmektedir (36).

3.4.1. Yas

IPH, genc eriskinlerde nadiren goriilmesine ragmen 50 yastan itibaren
insidans1 giderek artmaktadir ve 85 yasindan sonra da bu artis devam etmektedir.
(22). 20 yasin altinda baslayan olgular jiivenil parkinsonizm olarak isimlendirilir-
ken, 40 yasin altinda baslayan olgular ise erken baslangicli IPH olarak tanimlanir.
Jiivenil parkinsonizm’de substantia nigra’daki dejenerasyon farklidir ve bu durum
genellikle kalitsaldir (37). Yasla birlikte IPH nin prevalansmin artmasi arasinda
goriilen korelasyon, ndronal zayiflamanin yasla olan baglantisin1 ve zamana bagh

bir etiyolojik mekanizmanm varhigiyla iligskilendirilmektedir (22).

3.4.2. Cinsiyet

Yapilan ¢alismalarm biiyiik bir kisminda erkek ve kadnlar arasinda

hastaligin prevalansi agisindan dnemli derecede bir farklilik belirlenmemistir. Fakat
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yas ortalamasi ayni olan kadin ve erkeklerde yapilan ¢alismalarda, erkeklerde

hastalik riskinin orta derecede (1.2-1.5 kat) artmis oldugu gézlenmistir (22, 38).

3.4.3. Cevresel Risk Faktorleri

Kaliforniya’da 1982 yilinda madde bagimlis1 genglerde, MPTP (1-metil-4-
fenil 1.2.3.6 tetrahidropiridin) igerikli eroinin kullanimi ile ortaya ¢ikan toksik
parkinsonizm bulgulari, bazi durumlarda digsal ajanlara maruz kalinmasi
sonucunda IPH’nin olusabilecegi fikrini akla getirmektedir. Parkinsonizm
tablolarinda kimyasal maddelerin etkili oldugu bilinmektedir. Fakat narkotik
bagimlis1 genclerde ortaya ¢ikan parkinsonizmin ilgi ¢eken tarafi, santral sinir
sisteminde yaygin bir harabiyet beklenirken, tamamen hastaligin anatomik ve klinik
ozellikleriyle karakterize olmasidir (39).

Diger dissal ndrotoksinler, karbondisiilfit, eser elementler, siyanit, vernik
incelticileri, solventler, karbonmonoksit, hidrojen siilfit ve nitrik oksittir (22).
Kirsal alan yasami, kuyu suyu i¢ilmesi, bocek ilaclarma maruz kalinmasi ise
hastaliga yol agabilecek diger ¢evresel faktorler olarak siralanmaktadir. Bunun yani

sira bazi endojen toksinler de dopaminerjik néronlarin 6liimiine yol agarak hastaliga

sebep olabilirler (22).

3.4.4. Travma
Siddetli kafa travmalarinin Parkinson sendromuna temel olusturabilecegi
belirtilmektedir (40). Yapilan bazi ¢caligmalar kafa travmasi ile hastaligin gelisimi

arasinda dogru orant1 oldugunu gostermektedir, diger taraftan bazi arastirmacilar
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ise pozitif yonde belirgin bir artmanin s6z konusu olmadigini belirtmislerdir (40-

43).

3.4.5. Genetik Faktorler

Son zamanlarda molekiiler genetik arastirmalarinin artmasiyla birlikte
hastaligin genetik oOzellikleri daha 1iy1 anlagilabilmektedir. Birinci derece
akrabalarmnin en az birinde IPH tanis1 konulan bireylerin yaklasik olarak %15’ inde
Parkinson hastahig1 goriilmektedir. Oliim sonrasi yapilan incelemeler, LC gériilme
prevalansinmn klinik olarak belirti gdsteren IPH’dan 10 kat daha fazla oldugunu
ortaya koymustur. Yapilan ikiz ¢alismalarinda monozigot ikizlerde %8, dizigot
ikizlerde %5 civarinda IPH bulgularina rastlanmigtir. Pozitron emisyon tomografi
(PET) yontemi ile yapilan calismalarda, IPH na sahip olanlarin ikizlerinde klinik
belirti gdstermeyen IPH insidansmin yiiksek oldugu gdzlenmistir (44). Diger
yandan Genetik Gegisli Parkinson Hastaligi’nda (GGPH) yapilan calismalarda,
bazi gen lokuslarinin mutasyonu halinde dogrudan hastaliga yol agabilecegi
saptanmustir. 1, 2, 4 ve 12. kromozomlar tlizerindeki yeri belirlenen fakat hala tam
olarak tanimlanamayan gen lokuslaridir. Bunun yani sira 4. kromozom {izerinde a-
siniiklein ve UCH-L1 (ubiquitin C-terminal hidrolaz) genleri, 6. kromozom
iizerindeki parkin geni, 1. kromozom iizerindeki DJ-1 genleri mutasyona ugramasi

halinde hastaliga yol acabilecek genleri olusturmaktadir (45) (Tablo 1).
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Tablo 1. GGPH’da bulunan lokuslar, bu lokuslarda tanimlanan genler ve kalitim
sekilleri (45).

Lokus Kromozomal Bolgesel Kalitim Sekli Gen
PARK1 4q21-q23 OD a-siniiklein
PARK2 6q25.2-q27 OR Parkin
PARK3 2pl13 OD ?
PARK4 4p15 OD a-sintiklein
PARKS 4pl4 OD UCH-L1
PARKG6 1p35-p36 OR PINK-1
PARK?7 1p36 OR DJ-1
PARKS 12p11.2-q13.1 OD ?
PARK9 1p36 OR ?
PARKI10 10p32 ? ?
PARK11 2q36-q37 OD ?

(OD: Otozomal dominant, OR: Otozomal resesif)

3.5. Klinik Ozellikler
3.5.1. Tremor

Istirahat tremoru IPH’in en belirgin ve spesifik bulgusudur. Olgularin
yaklasik olarak %50-75’inde ilk goriilen semptom tremordur (46). Takip siiresince
olgularin %15°1 civarinda hastaligin hi¢bir evresinde tremor goriilmemesine karsin
farkl dlciilerde tremor goriilme siklig1 ortalama %85°tir (47). PH’da genel olarak
istirahat tremoru frekans1 4-6 Hz iken olgularin %40-60’1nda daha yiiksek frekansli
(5-8Hz) tremor goriilmektedir.

[PH’nda esansiyel tremora benzeyen fakat istirahat halinde iken aktif olan
postural tremor gozlenebilir. Kollarin ileriye uzatilmasiyla tremorun ortaya
cikmasina kadar gecen, saniyeler veya birka¢ dakika arasinda degisen bir gecis

slirecinin olmasi bu hastaligin ayirt edici 6zelliklerindendir (48).
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IPH 1n en sik goriilen belirtilerinden biri olan tremor ¢ogunlukla ellerde,
ayaklarda, dil, cene veya dudakta olabilir. Buna karsin seste veya bag kisminda
tremor gbzlenmez. Zihinsel aktiviteler, yiiriime ve ekstremitelerin motor hareketi

esnasinda baglayan tremor, genellikle uyku sirasinda kaybolur (49).

3.5.2. Rijidite

Agonist ve antagonist kaslarin tonuslarinin es zamanl artmasiyla olusan
duruma rijidite denir (49). Proksimal (kalga, omuz, boyun) veya distal (el ve ayak
bilekleri) yerlesimli olabilen rijidite, tremora oranla daha az degiskenlik gosteren
bir bulgudur ve hastanin motor gii¢siizliiglinii daha iyi sergiler (50).

Daha az belirti gosteren hafif olgularda, kars1 ekstremiteyi siirekli hareket
ettirerek rijidite ortaya ¢ikarilabilir. Degerlendirme esnasinda el bilegine pasif
rotasyon hareketleri ile dirsege fleksiyon ve ekstensiyon hareketleri yaptirilir.
Rijidite hastalar tarafindan, ekstremitelerde, boyunda ve sirtta sertlik veya kasilma
olarak tanimlanabilmektedir. Bu tarif edilen belirtilere bagli olarak olusan
rahatsizlik ve agr1 hastanin bagvuru sekli olabilir. Omuzda olusan rijidite iyi tarif
edilmedigi takdirde artrit, bursit ya da rotator cuff hastaligi gibi yanhs tanilar
konulabilir. Rijidite govdede fleksiyon gibi postural deformitelerle birlikte
goriilebilmektedir (51).

Bir¢cok farkli hareket bozuklugunun onemli 6zelliklerinden olan rijidite
[PH’ya 6zgii degildir. Degisken derecelerde olabilen rijidite genellikle tremor gibi
tek tarafli baglar, daha sonra kars1 ekstremiteye yayilir. Rijiditenin IPH da goriilme

siklig1 yaklasik olarak %89-99 arasinda degisir (50).
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3.5.3. Bradikinezi

Hareketlerde yavaslama olarak tanimlanan bradikinezi, bazal ganglion
bozukluklarinin en karakteristik 6zelligidir. “UK Brain Bank”in tan1 kriterlerine
gore IPH tamsinda bradikinezi olmazsa olmazdir (52). Bradikinezi birgok farkli
anlamda kullanilabilmektedir ve siklikla hareketin baglamasinin gecikmesi, hareket
kisithiligi, ayni anda iki farkl hareketi yapamama, hipokinezi (hareket yavashgi) ve
akinezi (hareket edememe) anlamlarinda kullanilir. Bunun yam sira yiiziin
mimiklerinin azalmasi olarak kabul edilen maske yiiz (bradimimi), monoton
konusma (hipokinetik dizartri), salya akmasi (siyalore), yiiriime esnasinda kol
hareketlerinin kii¢lilmesi veya kaybolmas1 da bradikinezi tablolarindan sayilabilir.
Bir¢ok parkinson bulgusunda oldugu gibi bradikinezide de hastanin emosyonel

durumu 6nemli yer tutmaktadir (49).

3.5.4. Postural instabilite

Hastaligin ge¢ evrelerinde denge kaybi seklinde ortaya ¢ikan ve hastaligin
en az spesifik bulgusu postural instabilitedir (53). Postural reflekslerin kaybiyla
ortaya ¢ikan bu bulgu, denge kaybina baglh diismelerin en sik nedenlerindendir.
“Pull (¢ekme) testi” kullanilarak postural instabilitenin derecesi belirlenir. Bu testle
hastanin omuzlarina ani bir ¢ekme kuvveti uygulanarak verdigi postural yanit
degerlendirilir. Postural instabilite goriilen hastalarda, “festination” denilen,
govdenin fleksiyon pozisyonuyla birlikte gittikce hizlanan bir yiiriiyiis bozuklugu
ortaya ¢ikar. Olusan bu yiiriiyiis esnasinda hasta dengesini kaybetmemek i¢in hizli
yiirimeye ¢alhstigindan durmakta zorlanir (49). Postural instabilite [PH’ta

uygulanan dopaminerjik tedaviye en az yanit veren bulgudur (23).
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3.6. Parkinson Hastali@inin Tanis1

IPH tamisinda birgok farkli tami kriterleri belirlenmistir fakat bunlardan en
sik kullanilan1 Hughes ve arkadaslarinin 1992 yilinda belirledikleri kriterlerdir. Bu
dlciitlere gore IPH 1n tanis1 3 temel basamaktan olusmaktadir (54, 55) (Tablo 2).

IPH gozlenen ilk semptom biiyiikk cogunlukla tremordur ve hastalik
genellikle asimetrik baslamaktadir. Hastalikta, belirtilerin degisik kombinasyonla-
r1 goriilebilir. [leri donem hastalarinda ortaya ¢ikan otonomik bozukluklar, demans
ve depresyon gibi hastaligin her doneminde ortaya ¢ikabilen bulgular klinik tabloya

eslik edebilir (56).
Idiopatik Parkinson Hastaligi’nda klinik tani:

Parkinsonizm sendromunun tanisi:
- Bradikinezi ve asagidakilerden en az birinin bulunmasi;
- Istirahat tremoru (4-6 Hz)
- Postural instabilite (Viziiel, vestibuler, serebellar veya proprioseptif
fonksiyon bozuklar1 harig).
- Rijjidite.

IPH icin dislama kriterleri;

Ensefalit, kafa travmasi, , noroleptik ila¢ kullanimi, hidrosefali
veya beyin tiimori gibi parkinsonizme neden olabilecek belli bir
neden saptanmasi

- Serebellar bulgular

- Supraniikleer bakis paralizileri

- Okiilurjik kriz

23



- Otonomik yetmezlik

- Demans

IPH min destekleyici kriterleri:
Asagidaki bulgulardan en az tigiiniin bulunmast:
- Progresif seyretmesi
- Unilateral baglamasi
- Bulgularin hastaligin bagsladig: tarafta asimetrik sekilde daha
belirgin devam etmesi
- Levodopa’ya yanitin ¢cok 1yi olmamasi (%70-100)
- Levodopa’ya yanitin en az 5 sene veya daha fazla devam etmesi

- 10 y1l veya daha fazla devam eden klinik seyir (56).

Tablo 2. idiopatik Parkinson Hastaliginin sekonder bulgulari

Siniflama Bulgular

Kognitif Demans, bradifreni, vizyospasyal defisitler
Psikiyatrik Depresyon, uyku bozukluklari, anksiyete,
Kraniofasial Bradimimi, géz kirpmanin azalmasi, bulanik gérme,

konusma bozukluklari, palilali, yutma bozuklugu,
siyalore, olfaktor bozukluklar

Otonomik Ortostatik hipotansiyon, konstipasyon, asir1 terleme,
termoregiilasyon bozuklugu, {iriner sorunlar,

Duyusal Agr1, parestezi, kramp
Kas-iskelet sistemi  Skolyoz, bilek ve ayak distonisi
Deri Sebore

Diger Kilo kayb1, mikrografi
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IPH klinik tanisinda kullanilan Ingiltere Parkinson Hastalig1 Birliginin tani
kriterleri asagida belirtilmistir (57).
» Bradikinezi (tekrarlayan hareketlerin hiz ve amplitiidiinde progresif azalma
ile istemli hareketlerin baglamasinin yavaslamasi)
» Asagidakilerden en az biri:
= Rijjidite
= [stirahat tremoru (4-6 Hz)
= Primer gorsel, serebellar, vestibiiler veya progresif disfonksi-

yona sebep olmayan postiir bozuklugu.

3.7. Parkinson Hastali@inin Ayirici Tanisi
Hastaligin ayirici tanisinda asagidaki hastaliklara dikkat edilmelidir.
Normal yaglanma

Esansiyel tremor

Arteriyosklerotik parkinsonizm

Binswanger hastalig1

Normal basingli hidrosefali

Progresif suprantikleer felg

Striatonigral dejenerasyon

Multipl sistem atrofi

Lewy cisimcikli demans

[lag kullaniminin yol agtig1 parkinsonizm
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3.7.1. Normal Yaslanma

Normal yaslanmayr tanimlamak zordur. Yash kisilerde hareketlerde
yavaglama, One egik postiir ve postural insitabilite sik goriiliir. Parkinson
hastaliginda asimetrik motor bulgular ve semptomlarin progresyonunda hizli bir

artis gozlenir. Ayrica normal yaglanma levodopa tedavisine cevap vermez (58).

3.7.2. Esansiyel Tremor
Esansiyel tremor istirahatten ziyade aksiyon tremoru ile karakterizedir.
Bilateral olmaya meyilli olmasma ragmen siklikla asimetriktir, ekstremite

distallerinde belirgindir ve hastalarin yarisinda aile dykiisii mevcuttur (59).

3.7.3. Arteriyosklerotik Parkinsonizm
Arteriyosklerotik parkinsonizmin nedeni, beyindeki dopaminerjik sistemde

bozukluga yol acan, bazal gangliyonlarda hasar yapan beyin infarktidir (59).

3.7.4. Binswanger Hastahgi
Korteks ve bazal ganglionlarm gorece korundugu, beyaz maddede bir¢ok
enfarkt ve lakiinle karakterize bir durumdur. Hiperaktif yiiz refleksleri, spazmodik

aglama ve giilme gibi 6zellikleriyle PH’den ayrilabilir (59).

3.7.5. Normal Basin¢h Hidrosefali
Hidrosefali beyin-omurilik sivisinin (BOS) geri-emiliminde gdrev yapan
sistemlerde ortaya ¢ikan bozuklara bagli olarak BOS voliimiiniin artmasi ile

ventrikiillerin geniglemesi bunun sonucunda yakinindan gegen liflerde olusan
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baskinin artmasiyla ortaya ¢ikar. Viicudun alt yarisini, viicut postiiriinii ve
yiirlimeyi etkileyen parkinsonizm, idrar inkontinansi vb. belirtiler hastaligin klinik

tablosunda ortaya ¢ikabilir (59).

3.7.6. Progresif Supraniikleer Fel¢
Genellikle 5-6. dekatlarda, erkeklerde daha fazla goriilen sporadik
norodejeneratif bir hastaliktir (60). Boyun ve omuzlarda rijidite ve distonik

postiirlerle karakterizedir. Dopaminerjik tedaviye yanit zayiftir (58).

3.7.7. Striatonigral Dejenerasyon

Multisistem atrofisi kategorisinde bir parkinson-plus bozuklugu olan
striatonigral dejenerasyon; tipik rijidite, katilik ve bradikineziyle PH’ye klinik
olarak benzer. Postmortem incelemelerde substantia nigra’nin pars compacta’sin-
da yaygin néron kayb1 goriilmekle birlikte, geri kalan hiicrelerde Lewy cisimlerine

rastlanmaz (58).

3.7.8. Multipl Sistem Atrofi
Multipl sistem atrofisi (MSA) simdilerde eskiden ayri antiteler olan
olivopontoserebellar atrofi, Shy-Drager sendromu ve striatonigral dejenerasyonun

bir arada bulunmasidir (58).
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3.7.9. Lewy Cisimcikli Demans
Lewy cisimcikli demans progresif parkinsonizm ve erken demans ile
karakterizedir. Istirahat tremoru bulunmaz. Dopaminerjik tedavi ile motor

semptomlarda iyilesme goriilmez ve psikiyatrik semptomlar alevlenebilir (58).

3.7.10. fla¢c Kullamimina Bagh Parkinsonizm

Noroleptiklerin kullanimimdan sonra parkinsonizm bulgular1 goriilebilmek-
tedir. Antiemetikler ve promotilite ajanlar (prometazin, proklorperazin ve
metoklopramid), rezerpin, tetrabenazin ve bazi kalsiyum kanal blokerleri

(flunarizin) de parkinsonizme yol acabilir (58).

3.8. Laboratuvar Bulgular

3.8.1. Norogoriintiileme

[PH nin tanis1 esas olarak klinikle konur ve tipik vakalarda laboratuvar testi
veya norogoriintiileme’ye ihtiyag duyulmaz (58). Ancak hastanin Oykiisii veya
klinik bulgular1 atipik oldugunda MRG, vaskiiler parkinsonizm gibi diger
nedenlerin belirlenmesinde yardimci olabilir (61).

Nigrostriatal dopaminerjik yolun fonksiyonel ndrogoriintiilemesi striatum-
daki fonksiyonel dopaminerjik terminallerin gdsterilmesinde onemli bir metot
haline gelmistir. Fonksiyonel noérogdriintilleme genellikle deneysel kullanil-
maktadir ve hastalik progresyonunu igeren tedavi denemelerinin parcasidir.
Fonksiyonel nérogoriintiileme ile goriilen degisiklikler tedavi ile indiiklenen
farmakolojik degisiklikleri gosterebilir. Bu nedenden 6tiirli fonksiyonel norogé-

rlintiileme bulgularinin yorumlar1 hakkinda tartismalar vardir (62).
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3.8.2. Degerlendirme Olcekleri

Parkinson hastaliginin cesitli 6zelliklerinin ol¢lilmesinde pek c¢ok Slgek
kullanilmaktadir. Bunlar igerisinde UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating
Scale/Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi) en sik kullanilan lgektir
(63). Olgek Fahn, Elton ve UPDRS Gelistirme Komite iiyeleri tarafindan 1987
yilinda gelistirilmistir (64). Olgek 5 boliim ve 42 maddeden olusmaktadir. Her bir
madde O (semptom ya da bulgu yok) ile 4 (semptom veya bulgu olabilecek en

siddetli halinde) arasinda degerlendirilir (65).

3.9. Parkinson Hastali@inin Tedavisi

PH’nin farmokolojik/cerrahi tedavisi 3 ana kavramsal kategoriye ayrilabilir:
1. Semptomatik: Hastaligin bulgu ve belirtilerini iyilestirmek i¢in,
2. Koruyucu: Hastaligm fizyopatolojik mekanizmalarini engellemek i¢in,
3. Onarici: Yeni noronlar kazandirmak ya da kalan hiicrelerin biiyiimesini ve

islevini uyarmak i¢in (65).

Tedavinin amaci islevsel yitimi tersine dondiirmektir. Ne var ki; yiiksek
dozlarda ilaclarla bile biitiin bulgu ve belirtilerin ortadan kalkmasi heniiz
saglanamamistir. Bu ylizden tedavi biiylik 6l¢iide bireysellestirilmistir.

Parkinson hastaliginda ilk olarak farmokoterapinin gerekli olup olmadigma
karar verilir. Semptomlarin hastanin yagamimi etkilemeye baslamasindan 6nce
tedavinin yararl olduguna iliskin kesin kanit bulunmamaktadir. Ne var ki hastalik

er veya geg ilerleyecektir (65).
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Parkinson hastaliginda kullanilan terap6tik ajanlar sunlardir:

= Antikolinerjikler = Pergolid

= Amantadin * Pribedil

= Selegilin =  COMT Inhibitorleri

= Dopamin Agonistleri * Tolkapon

=  Apomorfin = Entakapon

=  Bromokriptin = L-Dopa

=  Pramipexol * Yanit azalmas1 (Wearing - Off)

dalgalanmalar1
* On - Off Dalgalanmalar
* Diskineziler (66, 67).

= Ropinirol
= Kabergolin

=  Lisurid

3.10. MRG Aygiti
MR goriintiileme aygitinin ana pargalari: ana magnet (miknatis), gradiyent
sargilari, radyofrekans (RF) yayan ve saptayan sargilar ve bilgileri depolayan,

isleyen ve goriintiileyen bilgisayarlardir (66).

3.10.1. Ana Magnet

Ana magnet, dokuda 6lgiilebilen manyetizasyon olusturmak icin gerekli
olan, giiclii, zamansal ve uzaysal uniformitede manyetik alan1 (B0) saglar. Ana
magnet (Sekil 5) “permanent”, “rezistiv’ veya “superconductive” tipte olabilir.

Permanent ve rezistiv magnetlerde manyetik alan giiciiniin st sinir1 0,3-0,5 T dur.

Stiperkonduktiv magnetlerde ise bu siir klinikte 3.0 T dir (66).
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Viicut sarmah

Gradient sarmallar

Magnet:
-kriyojen
-1letkenler
-shim sargilar

Sekil 5. MR aygitinin miknatis blogunun kesiti (68).

Permanent magnetler demir, nikel ve kobalt karisimmdan yapilir ve bu
metallerin ferromanyetik 6zelligine dayanir. Atnali, ¢ift atnali veya iki kutuplu
sekilde dizayn edilmislerdir. Manyetik alan giiciliniin iist siir1 0.35 T civaridadir.
Hasta manyetik alana dik uzanir. Alan uniformitesi diisiiktiir. Bu tip magnetler
digerlerinden ¢ok agirdir (100 ton civarinda). Ancak sogutucu gaza ve elektrige
gereksinimleri olmadigi i¢in isletme masratflari diisiiktiir.

Rezistiv ve siiperkonduktif magnetlerde manyetik alan elektrik akimi
geciren bobin seklindeki sargilar tarafindan olusturulur. Hasta 1 m capindaki bobin
icerisine ana manyetik alana paralel uzanir. Rezistiv tipleri permanent miknatislara
gore daha gii¢lii manyetik alan (0.5 T’ya kadar) iiretirler. Ancak ¢ok fazla 1s1
tirettikleri i¢in bu tip magnetlerle giiclii manyetik alan olusturmak pratik degildir.
Hava ya da solid (demir) ¢ekirdekli olabilirler. Solid ¢ekirdekli hibrit rezistiv

miknatislar permanent ve rezistiv miknatislarm bazi avantajlarini birlestirdikleri
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icin pratikte daha ¢ok kullanilmaktadirlar. Acil bir durumda sistem kolayca
kapatilabilir. Yiiksek elektrik sarfi ve diisiik alan homojenitesi (30-50 ppm/10 cm?)

bu tip magnetlerin dezavantajidir (66).

3.10.2. Temel Puls Sekanslar
MR goriintiilerinin T1, T2 ya da proton dansite agirlikli olmalari,
goriintiilerin kontrast ve boyutsal rezoliisyonlariin belirlenmesi ve sinyal-giiriiltii
oranm1 gibi Ozellikleri cesitli parametreler kullanilarak elde edilir. RF pulsun
tekrarlanma sikli§i, dokulardan gelen sinyallerin dinleme zamani, uygulanan
gradyentlerin gilicli ve zamanlamas1 gibi faktorlerin parametreleri degistirilerek
goriintii  Ozellikleri farklilagtirilabilir. Bu degisikliklerle belirli uygulama ve
zamanlama parametrelerine sahip puls sekanslar1 olusturulur (67).
4 temel puls sekansi vardir:
1. Partial Saturation /Saturation Recovery Sekans
2. Spin Eko Sekans
3. Invertion Recovery Sekanslar

4. Gradient Eko Sekanslar (GRE)

3.10.3. Hizh Gériintiileme Sekanslar

Konvansiyonel spin eko incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu
nedeniyle hareket artefaktlarinin ortaya ¢ikmasi ve bu teknigin fonksiyonel
incelemelerde yetersiz kalmasi, hizli ve yeni tetkiklerin gelistirilmesini giindeme
getirmistir. Buna olanak saglayan hizli MR goriintiileme sekanslarini 4 ana grupta

toplamak miimkiindiir:
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1. Hizli Gradyent Eko

N

Hizli Spin Eko (FSE, TSE)

3. Turbo Invertion Recovery

&

Diger Hizl1 Goriintiileme Sekanslar1
a. Ekoplanar Goriintiileme (Echoplanar Imaging=EPI)
b. GRASE (Gradyent ve Spin Eko)

c. Manyetizasyon Transfer (MT) (66)

3.10.4. Difiizyon Agirhkh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele olusan mikroskobik
hareketlerine difiizyon denir. Suyun molekiiler hareketi goriintii kontrastini
olusturur. Temel 6zelligi doku i¢indeki su molekiillerinin hareketlerini yansitmast,
boylece doku bilesenleri hakkinda bilgi saglamasidir (69).

Hiicresel diizeydeki sivi hareketi izotropik ya da anizotropik olabilir.
Izotropik difiizyon, mikro yapilar1 rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine
kars1 diizenli engeller olusturmayan dokularda diflizyon her yone esit miktarda
yayilir. Anizotropik difiizyon hareketi ise mikro yapilar1 belirli bir diizene gore
yerlesen dokularda diflizyon bir yonde diger yonlere oranla daha fazla olabilir (69)

(Sekil 6).
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Sekil 6. A) Anizotropik difiizyon, B) Izotropik difiizyon (65).

3.11. Antropometri

Insan anatomisinin 6zelliklerini tanimlamak igin birgok ¢alisma yapilmis-
tir. Klasik Yunan ve Roma’da sanatcilar insan figliriiniin uygun bi¢imini ortaya
koyabilmek i¢in bircok 6l¢ilit ve orant1 kurallar1 gelistirmislerdir. Leonardo Da
Vinci ve Michelangelo’nun ¢aligmalarinin biiyiik bir kismi insan estetik degerleri-
ne dayanilarak ortaya ¢ikmistir (70).

Antropometri, insan viicudunun Olgiileri ile ilgilenen spesifik bir bilim
dahdir. Bu bilim dali sayesinde bireyler veya gruplar arasinda, anatomik, cografi
sartlar ve meslek gruplar1 gibi ¢esitli faktorlere bagl olarak degisen farkliliklar ve
benzerlikler saptanarak verilerin genis kitlelere uygun tasarimlar haline getirilmesi
saglanir (43).

[k defa 1654 yilinda Padua Universitesinden Alman anatomist Johanne
Sigismund Elsholtz, antropometri uygulamalarini doktora tezinde kullanmistir (43).
Gegen yiizy1l boyunca antropometri genis kapsamli bir gelisim gostermistir.

Bununla birlikte kraniyofasiyal antropometri hakkimdaki ilk klinik ¢alisma,
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1960’larda Prag’taki Charles Universitesinde yarik damakli ve yarik dudakl
cocuklar tizerinde yapilmistir (71).

Antropometrik degerlendirme, 6l¢lim materyali iizerinde antropometrik
noktalar denilen 6zel bolgelerin tespiti ile baslar. Beden iizerinde sayisiz 6lgiim
noktas1 vardir. Bu noktalar goriilebilme ve palpe edilebilme 6zelliklerine sahip
bolgelerdir. Bu antropometrik noktalardan almabilecek bir¢ok 6l¢iim antropometrik

Olctim teknikleri ile alinir (72).

3.11.1. Olciim Aletleri ve Teknikleri

Fiziksel antropolojide kullanilan standart aletlerin ¢ogunlugu (6rn; diiz
kayan veya bir merkez etrafinda agilan kompaslar) metalden yapilmislardir. Ancak
mezura, kumas yapisinda olup milimetrik bir 6l¢iim skalasina sahiptir ve iki nokta
arasinda deri ylizeyi boyunca 6l¢iilen yiizey (tegetsel) mesafelerin saptanmasinda
kullanilir (73, 74).

Diiz kayan kompas, ayn1 diizlem iizerinde ya da komsu diizlemlerde bulunan
iki 6l¢ctim noktas1 arasindaki dogrusal izdiisiim mesafelerini (g6z fisslir uzunlugu,
burun yiiksekligi, agiz genisligi, vb.) Olcer. Bir merkez etrafinda acilan kompas
(sefalometre) ise, uzak ylizeyler veya farkli diizlemlerde yer alan noktalar
arasindaki noktalar arasindaki dogrusal izdiisiim mesafelerinin (bas, alin ve kafatas1
tabani genislikleri, bas uzunlugu, yiiz ve mandibula genislikleri, yiiziin derinlik
Olciimleri, vb.) dl¢iimlerinde kullanilir. Bu standart 6l¢iim aletlerine ek olarak, son
yillarda degisik amaclara yonelik bir¢ok alet gelistirilmistir (73, 74).

iki yumusak 6lciim noktas: (alare, chellion’lar, aurikiiler noktalar) arasi

mesafe Olciildiigiinde genel bir kural olarak kompasin sert ucu deri ylizeyine
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dokundurulur, fakat yumusak dokular ice c¢okecek sekilde bastirilmaz. Diger
taraftan kemiksel Ol¢ciim noktalar1 (gnathion, gonion, zygion, glabella, eurion,
vertex, nasion, vb.) arast mesafeler olgiildiigiinde, kompasin 6l¢iim uglar1 kemik
yiizeye dogru bastirilir (73, 74).

Olgiim icin sahis bas1 arkaya dayanmus sekilde rahat bir koltuga oturtulur.
Aragstirict 6lgecegi kisinin karsisinda ayakta durur veya oturur. Arastiricinin basi
sahsin bas1 seviyesinde olmalidir. Olglimler geregine gore bas ya standart
pozisyondayken ya da serbest dinlenme pozisyonundayken alinir. Bagin tepesinde
yer alan Ol¢lim noktasinin (vertex) tespiti, basin pozisyonundan énemli derecede
etkilenir (73, 74).

Basin dinlenme pozisyonu, kisinin dogal bas dengesini hissetmesiyle
saptanir. Dogrusal 6lglimlerin cogu basin pozisyonundan etkilenmezler (73, 74).

Basin standart pozisyonu, basin Frankfurt Horizontal Plani (FH)’na
getirilmesiyle elde edilir. FH’da orbitale (or) ile porion (po)’u birlestiren ¢izgi
horizontaldedir (Sekil 7 ve 8). Pratikte porion noktasi yerine tragion (t) kullanilir.
Basm tepesindeki vertex noktasindan alinan izdiisiimsel Ol¢liimler bas standart
pozisyondayken alinir. Bir yardimcinin sahsin basini pozisyonda tutmasinda yarar
vardir. Olgiimlerin tekrarlanmasinda, olasi bir asimetriden dolay1 FH tespiti daima

ayni tarafta gerceklestirilmelidir (73, 74).
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Sekil 7. Basin standart pozisyona getirilmesi

3.11.2. Kraniyofasiyal Antropometrik Noktalar

Sik kullanilan kraniyofasiyal antropometrik noktalar tablolar halinde

Ozetlendi (Tablo 3-8).

Tablo 3. Basin Kraniyofasiyal Antropometrik Noktalar1 (73, 74)

Antropometrik Noktalar Bolge Tamm
Eurion (eu) Ba Kafatasinin her iki yan tarafi izerinde, parietal ve temporal
3 kemik alanlarda lateralde yer alan en ¢ikintili noktadir.
Linea temporalis’in yiikseldigi kismin tizerinde ve alnin
Frontotemporale (ft) Bas her iki yan tarafinda yer alan noktalardir.
Glabella (g) Bas Kaglar arasindaki en ¢ikintili noktadir.
. . Basin oksipital bolgesinde yer alan ve glabella’dan en
Opisthocranion (op) Bag uzak mesafedeki noktadir.
Trichion (tr) Bas Sag cizgisi ile alin orta hattinin kesistigi noktadir.
Vertex (v) Bas Standart pozisyondaki basin en yiiksek noktasidir.
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Tablo 4. Yiiziin Kraniyofasiyal Antropometrik Noktalar1 (73, 74).

Antropometrik Noktalar  Bolge Tamm
Gnathion (gn) Yiz  Mandibula alt kenari iizerindeki en ¢ikintili noktadir.
Gonion (go) Yiz  Angulus mandibula’nin en ¢ikintili noktasidir.
Labiale sup. (Is) Yiz  Sulcus labiomentalis’in en alt noktasidir.
Zygion (zy) Yiiz Her iki taraftaki zigomatik arklarin en lateraldeki

noktalaridir.

Sekil 8. Bazi kraniyofasiyal antropometrik noktalar (75)
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Tablo 5. Orbita’nin Kraniyofasiyal Antropometrik Noktalar1 (75)

Antropometrik Noktalar ~ Bélge Tamm
Endocanthion (en) Orbita G06z kapaklarinin medialde birlestigi noktadir.
Exocanthion (ex) Orbita G0z kapaklarinin lateralde birlestigi noktadir.

Tablo 6. Burnun Kraniyofasiyal Referans Noktalar1 (75)

Antropometrik Noktalar Bolge Tanim

Alare (al) Burun Burun kanadinin en lateral noktasidir.

Nasion (n) Burun Sutura nasofrontalis’in orta hat ile kesistigi noktadir.
Subnasale (sn) Burun Septum nasale’nin alt kenart ile tist dudak yiizeyinin

birlestigi columella tabanindaki aginin orta noktasidir.

Tablo 7. Orolabial Bolgenin Kraniyofasiyal Antropometrik Noktalar1 (75)

Antropometrik Noktalar Bolge Tamm

Cheilion (ch) Orolabial Her iki commissura labiorum’larda yer alan
noktalardir.

Crista philtri (cph) Orolabial Philtrum’un kabarik kenarlarinin vermillion

cizgisiyle kesistigi noktalardir.

Tablo 8. Kulagin Kraniyofasiyal Antropometrik Noktalar1 (75)

Antropometrik Noktalar Bolge Tamm

Postaurale (pa) Kulak Kulagin serbest kenar1 tizerinde en arka noktadir.
—
Superaurale (sa) Kulak  Kulagin serbest kenari {izerinde en yliksek noktadir.
Subaurale (sba) Kulak Kulak memesi serbest kenari tizerindeki en alt noktadir.
Tragion (t) Kulak Tragus’un iist kenar iizerindeki ¢entiktir.
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3.11.3. Antropometrik Olgiimler

Dogumsal ve edinsel malformasyonlarin tanisinda, serebral atrofi,
hidrosefali, mikrosefali gibi anormalliklerden siiphelenilen durumlarda, normal bas
Olgtimlerinin bilinmesi hem tedavinin planlanmasi asamasinda hem de cerrahi
Oncesi ve sonrasi degerlendirme i¢in klinisyenler tarafindan 6nem tasimaktadir.
Kraniyofasiyal anomalilerde tedavinin planlanmasi gorsellestirme ve analizden
olugsmaktadir. Bu asamada kompas, 2D (iki boyutlu) fotogrametri ve manuel
antropometri birgok bilim adami tarafindan kullanilmistir. Bunun yami sira
kraniyofasiyal antropometrik Olgiimler estetik ve rekonstriiktif cerrahide tedavi
siirecinin  sekillendirilmesi ve analizi agisindan temel olusturmaktadir (75-77)

(Tablo 9-14).

Tablo 9. Bas Olgiimleri (73)

Antropometrik Noktalar Olciim Ad1
eu-eu Bas genisligi
ft-ft Aln genisligi
t-t Kraniyal taban genisligi
g-op Kafa uzunlugu
v-n Al yiiksekligi
v-gn Total kraniyofasiyal yiikseklik
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Tablo 10. Yiiz Ol¢iimleri (73, 75)

Antropometrik Noktalar Olgiim Adi

Zy-Zy Yiiz genisligi

£0-20 Mandibula genisligi
n-t Bilateral iist yiiz derinligi
sn-t Bilateral orta yiiz derinligi

tr-gn Fizyognomial yiiz yiiksekligi
n-gn Morfolojik yiiz yiiksekligi
gn-t Bilateral alt yiiz derinligi

Tablo 11. Orbital Olciimler (73, 75)

Antropometrik Noktalar Olgiim Adi
en-en I¢ kantal mesafe
ex-ex Biokiiler genislik (dis kantal mesafe)
en- ex Goz fissiir uzunlugu

Tablo 12. Burun Olgiimleri (75)

Antropometrik Noktalar Olciim Ad1
al-al Burun genisligi
n-sn Burun yiiksekligi
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Tablo 13. Orolabial Olciimler (75)

Antropometrik Noktalar Olgiim Ad1
cph-cph Philtrum genisligi
sn-1s Philtrum uzunlugu
ch-ch Ag1z genisligi

Tablo 14. Kulak Olciimleri (75)

Antropometrik Noktalar Olgiim Adi
sa-sba Kulak kepgesi uzunlugu
pra-pa Kulak kepgesi genisligi
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4. GEREC ve YONTEM

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplan

Frrat Universitesi Hastanesi Noroloji Poliklinige kontrol amagli gelen ve
Parkinson hastalig1 (PH) tanis1 almis (50-80 yas) 30’u kadin ve 30’u erkek olmak
iizere toplam 60 hasta ile Noroloji Poliklinige basvuran ancak yapilan
degerlendirmelerde herhangi bir hastalik bulgusuna rastlanmayan ve norolojik
muayenesi dogal olan 30’u kadin ve 30’u erkek olmak iizere toplam 60 saglikli kisi
calismaya dahil edildi.

Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme icin GE 1.5 T Signa MR cihazi
kullanildi. Beyin MR goriintiilemesinde sagittal ve koronal kesitlerde T1-T2
agirhikli iki boyutlu gorintiiler iizerinde olglimler yapildi. MR goriintiilerindeki
dogrusal Ol¢timler bilgisayar ortaminda PACS yazilimi (Picture Archiving and
Communications System - Goriintii Arsivleme ve Iletisim Sistemi) kullanilarak
gergeklestirildi.

Hasta ve kontrol gruplarina ait MR goriintiilerinde her bireyin bikaudat oran,
lateral ventrikiil genisligi, beyin genisligi, bifrontal oran, anteroposterior ¢ap,
pedunculus cerebellaris medius (middle cerebellar peduncle-mcp) genisligi,
pedunculus cerebellaris superior (superior cerebellar peduncle-scp) genisligi, pons
yiizey alani, mesencephalon yiizey alan1 ve MR parkinsonizm indeksi belirlendi.

Antropometrik dlctimler 6ncesi ¢caligmaya goniillii katilan tiim bireylere etik
kurul onayli goniillii onay formu okutularak gerekli bilgilendirme yapildi.
Olgiimler, bireylerin demografik 6zellikleri ile birlikte formlara kaydedildi. Bu
kategoride bireylerin boy ve kilolar1 yani sira, alin genisligi (ft-ft), bas genisligi (eu-

eu), bas uzunlugu (g-op) ve bas cevresi Ol¢iimleri yapildi
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Bu calisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 22.02.12 tarih ve 12 sayili karar1 ile onaylanmustir.

4.2. Olgiimler

4.2.1. MR Olgiimleri (Dogrusal Ol¢ciimler)

4.2.1.1. Bikaudat Oran

Transvers kesitli MR goriintiileri tizerinde (Axial T1-T2 Flair/ 10-11.
segmentlerinde) nucleus caudatus’lar (caput nuclei caudati) arasindaki en yakin
mesafe ve bu hat referans almarak ayni hattin devaminda beyin genisligi dl¢tildii.
Elde edilen bu iki 6l¢iimden kaudat niikleuslar arasindaki mesafe beyin genisligine

boliinerek bikaudat oran hesaplandi (68) (Sekil 9).
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Sekil 9. (A) Beyin genisligi, (B) kaudat niikleuslar arasindaki en yakin mesafe.
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4.2.1.2. Lateral Ventrikiil Genisligi
Transvers kesitli MR goriintiileri iizerinde bikaudat oran ol¢iimlerinin
yapildig1 seviyedeki lateral ventrikiillerin, cornu anterior’larmin lateral duvarlari

arasindaki en uzak mesafe Olgiilerek lateral ventrikiil genisligi hesapland1 (68)

(Sekil 10).

4.2.1.3. Beyin Genisligi
Lateral ventrikiil genisliginin oOlciildiigi eksenin devamindaki beyin

genisligi Ol¢iilerek hesaplandi (68) (Sekil 10).

4.2.1.4. Bifrontal Oran
Lateral ventrikiil genisligi beyin genisligine oranlanarak bifrontal oran

hesaplandi (68).
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Sekil 10. (A) Beyin genisligi, (B) lateral ventrikiil genisligi.



4.2.1.5. Anteroposterior Cap

Transvers kesitli MR goriintiileri {izerinde bikaudat oran ve bifrontal oran
Ol¢timlerinin yapildig1 seviyede sinus sagittalis superior’un frontal ve oksipital
loblardaki gegis noktalarinin birlestirilmesiyle anteroposterior ¢ap elde edildi (Sekil

11).
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Sekil 11. Anteroposterior ¢ap
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4.2.1.6. Pedunculus Cerebellaris Superior (scp) Capi

Transvers kesitli MR goriintiilerinde colliculus inferior’lar goriildiikten
sonra, medulla oblongata diizeyinde dordiincii ventrikiil ve pedunculus cerebella-
ris superior’larin (scp) acgikga gozlemlendigi ilk goriintii 6l¢lim yapilacak goriintii
olarak tanimlanarak ve kullanildi. Sag ve sol scp genisliklerinin ortalamasi almarak

scp cap1 hesaplandi (Sekil 12).

Sekil 12. Kadin hasta (A), kadin kontrol (B), erkek hasta (C), erkek kontrol (D) MR scp
Olciimleri.
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4.2.1.7. Pedunculus Cerebellaris Medius (mcp) Capi
Pons ve cerebellum arasinda bulunan pedunculus cerebellaris medius (mcp)
cap1 parasagittal MR goriintiileri {izerinde tanimlandi. Sag ve sol mcp

genisliklerinin ortalamasi alinarak mcp ¢ap1 hesaplandi (Sekil 13).

Sekil 13. Kadin hasta (A), kadin kontrol (B), erkek hasta (C), erkek kontrol (D) MR mcp
Olciimleri.
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4.2.1.8. Pons Yiizey Alani
Midsagittal MR goriintiileri izerinde PACS (Sag- T2 segmenti) kullanilarak

pons ylizey alani 6l¢iimii yapildi (Sekil 14).

Sekil 14. Kadin hasta (A), kadin kontrol (B), erkek hasta (C), erkek kontrol (D) pons yiizey
alani1 6l¢timii MR goriintiileri.
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4.2.1.9. Mesencephalon Yiizey Alan
Midsagittal MR goriintiilerinde PACS kullanilarak mesencephalon yiizey

alan1 6l¢timi yapildi (Sekil 15).

Sekil 15. Kadin hasta (A), kadin kontrol (B), erkek hasta (C), erkek kontrol (D)
mesencephalon ylizey alan1 6l¢iimii MR goriintiileri.
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4.2.1.10. Radyolojik ol¢iim indeksleri

Manyetik rezonans goriintileme kullanilarak  hesaplanan  Slglim
indekslerinden; MR parkinsonizm indeksi, pons ylizey alaninin mesencephalon
yiizey alanima oraniyla, pedunculus cerebellaris medius (mcp) ¢apinin, pedunculus
cerebellaris superior (scp) ¢apina oraninin ¢arpimiyla elde edilen parametredir.
Bifrontal indeks ise lateral ventrikiiller arasindaki en uzak mesafenin, ayni
dogrultudaki beyin genisligine oraniyla hesaplandi. Calismamizda kullandigimiz
son indeks olan bikaudat indeks ise; kaudat nikleuslar arasindaki en kisa mesafenin

ayn1 dogrultudaki beyin genisligine orantyla elde edildi (68) (Tablo 15).

Tablo 15. Ol¢iim indekslerinin hesaplanmasi.

Indeksler Formiiller
MR parkinsonizm indeksi (Pons/mesencephalon) x (mcp/scp)
BCI Kaudat / Kaudat beyin ¢ap1
BFI Ventrikiil / Ventrikiiler beyin ¢ap1

4.2.2. Antropometrik Ol¢iimler

Parkinson hastalar1 ve kontrol grubu bireyler tiizerinde yapilan bas
antropometrik dlgiimleri, dogrusal ve tegetsel 6lctimleri kapsadi. Dogrusal 6l¢iimler
modifiye kompas (78) ile yapildi. Tegetsel Olgiimlerde ise mezura kullanildi.
Calismamiza katilan bireylerde antropometrik 6l¢iim noktalar1 kullanilarak; alin
genisligi (ft-ft), bas genisligi (eu-eu), bas uzunlugu (g-op) ve bas ¢evresi dlgiimleri

yapildi (Sekil 16).
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Sekil 16. Bas antropometrik 6lgiim noktalari; eurion (eu), frontotemporal nokta (ft),
glabella (g), opisthocranion (op).

4.2.2.1. Alin Genisligi
Kaglarin lateralinde yer alan, yaklasik olarak linea temporalis’in baslangi¢
kisminda ve alnin iki tarafinda bulunan frontotemporal (ft) noktalar arasindaki

dogrusal mesafenin Ol¢lilmesiyle elde edildi (Sekil 17).
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Sekil 17. Alin genisligi (ft-ft)
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4.2.2.2. Bas Genisligi
Parietal ve temporal kemikler hizasinda, kafatasiin lateralinde bulunan en
cikintili noktalar olan eurion’lar (eu) arasindaki mesafenin izdiisiimsel olarak

Ol¢iilmesiyle elde edildi (Sekil 18).

Sekil 18. Bas genisligi (eu-eu)

4.2.2.3. Bas uzunlugu
Frontal kemik {izerindeki glabella (g) ile oksipital kemik {izerinde bulunan,
basin 6n-arka en uzun mesafesini veren opisthocranion (op) arasindaki mesafenin

dogrusal dl¢iimiiyle elde edildi (Sekil 19).

gpﬁ ---------
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Y

Sekil 19. Bas uzunlugu
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4.2.2.4. Bas Cevresi
Kagslarm orta noktasinda bulunan glabella ile oksipital kemigin arka en ug
noktasi olan opisthocranion arasindaki mesafenin tegetsel olarak dlgiilmesiyle elde

edildi (Sekil 20).

Sekil 20. Bas cevresi

4.3. Istatistiksel Analiz

Caligmanin istatistiksel analizi, Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 22.0 programi kullanilarak yapildi. Calismamizda antropometrik ve
radyolojik olarak; alin genisligi, bas genisligi, bas uzunlugu, bas cevresi, pons
yiizey alani, mesencephalon yiizey alani, pedunculus cerebellaris medius cap1,
pedunculus cerebellaris superior ¢api, anteroposterior c¢ap, bifrontal indeks,
bikaudat indeks ve MR parkinsonizm indeksi Olgiimleri Parkinson hastalar1 ve
normal bireylerde dlgiiliip karsilastirilacagi i¢in parametrik testlerden ‘Independent
Samples t testi’ kullanilarak istatistiksel analiz yapilmistir. Analiz sonucunda tiim
verilerin ortalamalar1 (x) ve standart sapmalar1 (SS) hesaplandi. Degerlendirme
sonucunda p degerinin 0,05’ten kii¢iikk olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi (79).
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5. BULGULAR

Parkinson hastasi ve kontrol grubu bireylerin olusturdugu ¢alismaya toplam
120 kisi dahil edildi. Her biri 30 kisiden olusan kadin hasta ve kontrol ile erkek
hasta ve kontrol gruplar1 olusturuldu. Karsilastirma yapilan hasta gruplar1 ile
kontrol gruplar1 arasinda yas ve boy uzunlugu yoniinden anlamli bir fark yoktu
(p>0,05) (Tablo 16 ve 17) (Sekil 21 ve 22). Bireylerin yas ortalamalar1; kadin
hastalarda 63,77+8,02, kontrol grubunda ise 64,13+8,89 olarak hesaplanirken, boy
uzunlugu kadmn hastalarda 160+7,02 cm ve kontrol grubunda 162+8,98 cm olarak
hesapland1 (Tablo 16). Erkek hastalarda yas ortalamasi 65,60+10,47 iken, erkek
kontrol grubunda 64,67+8.88 olarak belirlendi. Erkek hasta grubunda boy uzunlugu
171£8,54 cm olarak hesaplanirken, bu deger erkek kontrol grubunda 173+6,88 cm

olarak bulundu (Tablo 17) (Sekil 21 ve 22).
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Kadin Hasta Kadin Kontrol Erkek Hasta Erkek Kontrol

Sekil 21. Hasta ve kontrol gruplarina ait yas ortalamalari.
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Sekil 22. Hasta ve kontrol grubuna ait boy ortalamalari.

Kadin hastalarin viicut agirligi ortalamasi1 70,93+7,57 kg, kadin kontrol
grubunun viicut agirhigi ortalamast ise 78,97+12,32 kg olarak belirlendi. Bu
sonuglara gore kadin hastalarin viicut agirhigi kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo 16) (Sekil 23).

Erkeklerde ise hastalarin viicut agirligi ortalamasi 76,10+8,90 kg iken,

kontrol grubunun ortalamas1 77,50+8,82 kg idi (p>0,05) (Tablo 17) (Sekil 23).
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Sekil 23. Hasta ve kontrol gruplarma ait viicut agirliklari. *p<0,05, kontrol grubu
ile karsilastirildiginda.

5.1. Antropometrik Olciimler

Parkinson hastast ve kontrol grubu kadin bireyler {iizerinde yapilan
antropometrik 6l¢iimlerden alin genisligi ortalamalari; kadin hastalarda 11,96+0,39
cm iken kontrol grubunda bu deger 11,85+0,46 cm olarak kaydedildi (Tablo 16).
Ayni1 6l¢iim erkek hastalarda 12,26+0,63 cm ve kontrol grubunda 12,33+0,51 cm
olarak belirlendi (Tablo 17). Yapilan istatistiksel analizde hasta ve kontrol gruplar1
arasinda alin genisliginde istatistiksel agcidan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Parkinson hastas1 kadmlarin bas genisligi ortalamasi1 14,80+0,51 cm ve
kontrol grubunda 14,81+0,52 cm olarak hesaplandi. Erkek hastalarda ise bu deger
14,93+0,47 cm iken, kontrol grubunda 15,31+0,40 cm olarak belirlendi. Yapilan

istatistiksel analizde kadin hastalarda anlamli bir farklilik saptanmazken erkek
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hastalarm bas genisliginin kontrol grubuna oranla anlamli dl¢iide diisiik oldugu
goriildii (p=0,001) (Tablo 16 ve 17) (Sekil 24).

Bas uzunlugu kadin hastalarda 18,31+£0,60 cm, erkek hastalarda ise
18,94+0,49 cm olarak belirlenirken; kontrol gruplarindan kadinlarda 18,12+0,58
cm, erkeklerde 19,15+0,67 cm olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
anlaml bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 16 ve 17).

Parkinson hastas1 kadinlarin bas ¢evresi ortalamasi 55,48+1,50 cm,
erkeklerin 56,27+0,87 cm iken; kontrol grubu erkeklerin 56,97+1,85 cm, kadmlarin
ise 55,17£1,29 cm idi. Kadin ve erkek hastalarin bas ¢evresi istatistiksel olarak

kontrol gruplarindan farksizdi (p>0,05) (Tablo 16 ve 17).

Tablo 16. Parkinson hastasi kadinlarin antropometrik 6l¢timleri ve kontrol grubu ile
karsilastirilmasi (n=30).

Olciimler Kadin Hasta Kadin Kontrol p degeri
Yas (yil) 63,77+8,02 64,13+8.89 0,86
Boy (cm) 160+7,02 162+8,98 0,24
Agirlik® (kg) 70,93+£7,57 78,97+12,32 0,04*
Alin genisligi (cm) 11,96+0,39 11,85+0,46 0,30
Bag genisligi (cm) 14,80+0,51 14,81=+0,52 0,92
Bas uzunlugu (cm) 18,31+0,60 18,12+0,58 0,21
Basg cevresi (cm) 55,48+1,50 55,17+1,29 0,38

*»<0,05; * Student t testi; 0=0.05
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Tablo 17. Parkinson hastasi erkeklerin antropometrik ol¢iimleri ve kontrol grubuyla
karsilastirilmasi (n=30).

Olgiimler Erkek Hasta Erkek Kontrol p degeri
Yas (vil) 65,60+10,47 64,67+8.88 0,71
Boy (cm) 171+£8,54 173+6,88 0,41
Agirlik (kg) 76,10+£8,90 77,50+8,82 0,54
Alin genisligi (cm) 12,26+0,63 12,33+0,51 0,61
Bas genigligi “ (cm) 14,93+0,47 15,31+0,40 0,001*
Bas uzunlugu (cm) 18,94+0,49 19,15+0,67 0,15
Basg cevresi (cm) 56,27+0,87 56,97+1,85 0,06

*»<0,001; * Student t testi; 0=0.05
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Sekil 24. Hasta ve kontrol gruplarina ait bas genislikleri. *p<0,01, kontrol grubu
ile karsilastirildiginda.
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5.2. Radyolojik Ol¢iimler

Parkinson hastasi kadmlarin pons yiizey alam1 423,53+71,41 mm’ iken
kontrol grubunda bu deger 430,72+63,15 mm? olarak hesaplandi. Erkek hastalarin
pons yiizey alani 472,88+36,69 mm? olarak hesaplanirken, erkek kontrol grubunda
477,73+50,78 mm? olarak belirlendi. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda her iki
cinsiyette de gruplar arasinda pons yiizey alani agisindan anlamli bir fark yoktu
(p>0,05) (Tablo 18 ve 19).

Mesencephalon yiizey alan1 kadin hastalarda 154,24+25,32 mm?, kontrol
grubunda 144,25+26,57 mm? olarak hesaplandi. Ayni &l¢iim erkek hastalarda
143,83+25,49 mm?, kontrol grubunda ise 152,78+24,13 mm? olarak belirlenirken;
gerek kadinlarda gerekse mesencephalon yiizey alani 6l¢iimii agisindan anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19).

Parkinson hastas1 kadinlarda pedunculus cerebellaris medius (middle
cerebellar peduncle (mcp)) cap1 16,22+2,52 mm ve kontrol grubu kadmnlarda bu
deger 15,69+1,56 mm olarak Olgiiliirken; erkek hastalarda 16,70+1,13 mm ve
kontrol grubu erkeklerde 16,8441,27 mm olarak belirlendi. Her iki cinsiyette de
hasta-kontrol gruplar1 arasinda mcp ¢ap1 6l¢iimleri agisindan anlamli bir fark yoktu
(p>0,05) (Tablo 18 ve 19).

Pedunculus cerebellaris superior (superior cerebellar peduncle-scp) cap1
kadin hastalarda 11,26+1,41 mm, kadin kontrol grubunda 11,08+1,18 mm iken;
erkek hastalarda 11,64+1,31 mm ve kontrol grubunda ise 11,83+1,39 mm olarak
hesaplandi. Cinsiyet farki gozetmeksizin gruplar arasinda anlamh bir fark

saptanmad1 (p>0,05) (Tablo 18 ve 19).
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Parkinson hastas1 kadmnlarda anteroposterior uzunluk 150,31+£7,46 mm,
kontrollerde 149,53+6,93 mm, erkek hastalarda 155,55+5,99 mm ve kontrol
grubunda 157,06+7,47 mm olarak bulundu. Kadin ve erkeklerde, hasta ile kontrol
grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18 ve 19).

Bikaudat indeksin hesaplanmasinda kullanilan 6lgtimlerden biri olan kaudat
niikleuslar arasindaki mesafe kadin hastalarda 15,09+£3.25 mm, kontrollerde
14,65+2,92 mm; erkek hastalarda 16,61+2,53 mm, kontrol grubunda ise 16,41+2,96
mm olarak hesaplandi (Tablo 18 ve 19). Kaudat niikleuslar arasindaki mesafenin
beyin genisligine oraniyla bulunan bikaudat indeks (BCI), kadin hastalarda
0,14+0,03, kontrollerde 0,14+0,03 iken; erkek hastalarda 0,15+0,02, kontrol
grubunda ise 0,15+0,03 olarak bulundu (Tablo 20 ve 21). Her iki dl¢giimde de
cinsiyetler arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).

Lateral ventrikiiller arasindaki en uzak mesafenin, ayni dogrultudaki beyin
genigligine oraniyla bulunan bifrontal indeks (BFI), kadin hasta grubunda
0,30+0,03, kontrol grubunda 0,30+0,04 olarak hesaplanirken, erkek hastalarin
0,32+0,05, kontrollerin ise 0,31+0,06 olarak bulundu (Tablo 20 ve 21). Bifrontal
indeks hasta ve kontrol gruplar1 istatistiksel olarak anlamli degildi. Bifrontal
indeksin hesaplanmasinda kullanilan ventrikiiller arasindaki mesafede hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda fark saptanmazken; beyin genisligi Olciimii kadin
hastalarda 104,7245,43 mm, kontrol grubunda 101,55+5,12 mm olarak hesaplandu.
Erkeklerde ise, hastalarm 107,12+4,87 mm, kontrollerin 106,84+5,48 mm bulundu
(Tablo 18 ve 19). Beyin genisligi erkek hasta ve kontrollerde fark gdstermezken,

hasta kadinlarda kontrollere oranla anlamli yiiksek bulundu (p<0,05) (Sekil 25).
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Pons / mesencephalon yiizey alan1 x mcp / scp oraniyla hesaplanan MR
parkinsonizm indeksi parkinson hastasi kadinlarda 4,05+0,97, kontrol grubunda
4,37+1,03 ve erkek hastalarda 4,92+1,18, kontrollerde ise 4,61+1,02 olarak
bulundu. MR parkinsonizm indeksi hasta ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir

fark gostermedi (p>0,05) (Tablo 20 ve 21).

Tablo 18. Parkinson hastasi ve kontrol grubu kadinlarin radyolojik o6l¢iimlerinin
karsilastiriimasi (n=30).

Olciimler Kadmn Hasta Kadin Kontrol p degeri
Pons yiizey alani (mm?) 423,53+£71,41 430,72+63,15 0,68
Mesencephalon yiizey alant (mm?) 154,24425,32  144,25+26,57 0,14
Mcp (mm) 16,22+2,52 15,69+1,56 0,32
Scp (mm) 11,26+1,41 11,08+1,18 0,60
Caudat niikleuslar arasi mesafe (mm)  15,09+£3,25 14,65+2,92 0,57
Ventrikiiller arasi mesafe (mm) 31,81+4,23 30,67+3,99 0,29
Beyin genisligi (mm) 104,72+5.43  101,55+£5,12 0,02*
Anteroposterior ¢ap (mm) 150,31+£7,46  149,53+6,93 0,67

*p<0,05; * Student t testi; a=0.05

Tablo 19. Parkinson hastast ve kontrol grubu erkeklerin radyolojik Ol¢timlerinin
karsilastirilmasi (n=30).

Olgiimler Erkek Hasta Erkek Kontrol p degeri
Pons yiizey alani (mm?) 472,88+£36,69 477,73+50,78 0,67
Mesencephalon yiizey alani (mm?) 143,83+25,49 152,78+24,13 0,16
Mcp (mm) 16,70+1,13 16,84+1,27 0,64
Scp (mm) 11,64+1,31 11,83+1,39 0,58
Caudat niikleuslar arast mesafe(mm)  16,61+2,53 16,41+2,97 0,78
Ventrikiiller arast mesafe (mm) 33,68+6,00 33,24+5,91 0,77
Beyin genisligi (mm) 107,12+4,87  106,84+5,43 0,83
Anteroposterior ¢cap (mm) 155,55+5,99  157,06+7,47 0,39

“Student t testi; a=0.05
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Sekil 25. Hasta ve kontrol gruplarina ait beyin genislikleri. *p<0,05, kontrol grubu
ile karsilastirildiginda.

Tablo 20. Parkinson hastasi ve kontrol grubu kadinlarmm 0&lglim indekslerinin
karsilastirilmasi (n=30).

Olciimler Kadin Hasta Kadin Kontrol p degeri
BCI 0,14+0,03 0,14+0,03 0,96
BFI 0,30+0,03 0,30+0,04 0,91
MR Parkinsonizm indeksi 4,05+0,97 4,37+1,03 0,21

2 Student t testi; 0=0.05

Tablo 21. Parkinson hastasi ve kontrol grubu erkeklerin Ol¢iim indekslerinin
karsilastiriimasi (n=30).

Olgiimler Erkek Hasta Erkek Kontrol  p degeri
BCI 0,15+0,02 0,15+0,03 0,95
BFI 0,32+0,05 0,31+0,06 0,77
MR Parkinsonizm indeksi 4,92+1,18 4,61+1,02 0,26

“Student t testi; 0=0.05
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6. TARTISMA

Parkinson hastaliginin nedeni tam olarak bilinmiyor olmasina karsin;
yaslanma, cevresel faktorler, oksidatif stres, genetik faktorler ve daha bircok
bilesenin bu hastalifin olugsmasinda Onemli rol oynadigr bilinmektedir.
Parkinsonizm ayirict tanisinda ve tedavinin planlanmasi asamasinda ise MR
goriintiileme 6nemli bir yer tutmaktadir. Parkinson sendromlar1 i¢inde yer alan
hareket bozukluklarmin teshisi, norolojik degerlendirme asamasinda karsilasilan
kisitlamalar sebebiyle sekteye ugramaktadir. MR goriintiileme bu basamakta 6n
plana ¢ikmaktadir. Giliniimiizde beyin segmentasyon algoritmalar1 iizerinde yapilan
calismalarda da 3 boyutlu MR goriintiileme yontemi olduk¢a Onemli bir yere
sahiptir (10, 80, 81)

Literatiirde norodejeneratif hastaliklarin MR ile degerlendirilmesinin yani
sira en ¢ok kullanilan bir diger yontem de PET (Pozitron emisyon tomografisi)
teknigidir. Bu yontemle erken donem Parkinson hastalarinda 6zellikle putamen’de
dopamin transporter (DAT)’in 6nemli miktarda azaldig1 gozlenmistir. Yapilan
baska bir calismada ise, putamen’de dopamin seviyesinin %g80’in altma
diismedikce klinik belirtilerin ortaya ¢ikmadigi belirtilmistir. Bu da erken taninin
ne kadar 6nemli oldugunu vurgulamaktadir (82, 83).

Norodejeneratif hastaliklarda manyetik rezonans goriintiileme teknikleri-
nin kullanilmasi 1980°1i yillarda baglamistir. Norodejeneratif parkinsonizm ile ilgili
yapilan iki ¢aligmanin 1986 yilinda yayinlanmasi ile parkinson bozukluklarmin
ayirict tanisinda farkli MR yontemlerinin kullanilmasma yonelik ilgi artirmustir

(84).
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Parkinson hastaliginin kendi igerisinde smiflandirilmast veya vaskiiler
parkinsonizm denilen serebrovaskiiler hastalik sonrasi gelisen parkinson sendrom-
larindan aywrt edilmesi asamasinda da goriintiileme yoOntemlerinin degeri
artmaktadir. Bunun yani sira bazal ganglionlarda olusan lezyonlarda aywrt edici
unsurlarin baginda gelmektedir (85).

Progresif supraniikleer palsi (PSP)’nin en belirgin 6zelligi orta beyin
atrofisidir. Buna karsilik vaskiiler parkinsonizm (VP) de agiga ¢ikan bazi benzer
semptomlar beyin sap1 ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir (86). Choi ve
arkadaslarinin (87) yapmis olduklar1 calismada vaskiiler parkinsonizm tanisi
konulan hastalarda orta beyin atrofisi olup olmadigi arastirilmistir. VP, PSP ve
idiopatik parkinson hastalar1 (IPH) lizerinde yapilan T1 agirlikli MR 6l¢iimlerinde
orta beyin ve pons alanlar1 6l¢tilmiistiir. VP ve PSP’ de orta beyin alaninin, I[PH’a
oranla daha kii¢iik oldugu ve pons alaninin sadece VP hastalarinda daha kiiciik
oldugu gozlenmistir. Orta beyin alani/pons alani oraninda ise anlamli bir degisiklik
gdzlenmemistir.

Yapilan bircok beyin goriintilleme calismalarinda; hipokampus, amigdala,
nuc. caudatus gibi yapilar da dahil olmak iizere kortikal ve subkortikal yapilarin
hacimlerinin azalmasi1 sonucu major depresif bozukluklarin ortaya c¢iktigi
goriilmiistiir. Manyetik rezonans goriintilleme yontemi kullanilarak yapilan
calismada nuc. caudatus ve thalamus hacminin azalmasiyla karakterize major
depresif bozukluklar ortaya ¢iktig1 ongoriilmiistiir. Buradan yola ¢ikarak major
depresif bozukluklarm nuc. caudatus hacminin kiigiilmesi ile patofizyolojik olarak
baglantili olabilecegi ve kortiko-striatal-pallido-talamik dongii anormallikleri ile

baglantili olabilecegi belirtilmistir (88).
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Parkinson hastaliginda bilissel islev bozukluklar: ile demansin ilerlemesi
tahmin edilebilir. Norveg’te yapilan bir ¢aligmada parkinson hastalar1 ile kontrol
bireyleri arasinda beyin atrofi diizeyleri Ol¢iilerek biligsel islev bozukluklariyla olan
baglantis1 arastirilmistir. Yapilan ¢aligmada lateral ventrikiiller ile tigiincii ventrikiil
hacimlerinde onemli derecede artis gozlenmistir. Bunun yani sira dordiincii
ventrikiil hacminde meydana gelen artisin, bellek performansi ile iligkili oldugu
gozlenmistir. Calisma sonucunda erken donem parkinson hastalifinda meydana
gelen islev bozuklugunun ventrikiil genislemesiyle iliskili olabilecegi kanisina
varilmistir (89).

Quattrone ve arkadaslarinin (90), yapmis oldugu calismada; parkinson
hastalig1 ile progresif supraniikleer palsi arasindaki orta beyin, pons, pedunculus
cerebellaris medius (mcp) ve pedunculus cerebellaris superius (scp) gibi yapilar
arasindaki farklarm MR goriintiileme yontemi ile belirlenmesi amaglanmistir.
Calismada; {pons / orta beyin alami} x {mcp / scp} orami kullanilarak MR
parkinsonizm indeksi denilen oran hesaplanmistir. PSP’li hastalarin orta beyin alani
ve scp ¢api Olgiimlerinin PH ve kontrol grubu bireylere oranla daha kii¢iik oldugu,
MR parkinsonizm indeksinin ise anlamli biiyiik oldugu saptanmistir. Bu asamada
PH ile kontrol grubu bireyler arasinda fark olmamasi bizim ¢alismamizi destekler
niteliktedir.

Parkinson hastalarinda olusan gastrointestinal sistem bozukluklari, disfaji
vb. sebeplerden dolay1 kilo kaybmin olabilecegi rapor edilmistir. Davies ve
arkadaslar1 (91) yapmis olduklar1 ¢aligmada, parkinson hastalarinda kalori aliminin
artmasmna karsilik kilo kaybmin bulundugunu sdylemislerdir. Yine ayni sekilde

parkinson hastalar1 ve kontrol grubu bireyler arasinda yapilan karsilagtrmali bir
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calismada, hasta bireylerin kilo kaybinin normal bireylere oranla daha fazla oldugu
sonucuna varilmistir (92).

Parkinson hastalarindaki major problemlerden biri olarak goriilen kilo
kaybina dair Italya’ da yapilan bir calismada, haftalik yapilan viicut kitle endeksi
ve bel-kalca oranlarinin, normal bireylerden farkli olmadig1 bildirilmistir. Bunu ise
gelisen antiparkinsonyen medikal tedavi yontemleriyle iligkili olabilecegi seklinde
aciklamiglardir (93).

Parkinson hastalarinda olusabilecek orta beyin yapilarindaki degisiklikleri
saptamak amaciyla yapilan bir ¢alismada, 59 parkinson hastasi ile 140 normal kisi
karsilagtirilmistir. Calisma sonucunda parkinson hastalar1 ile normal bireyler
arasindaki, orta beyin yapilarinda olusabilecek degisikliklerin saptanmasiin ¢ok
zor oldugu, bunun ic¢in bliyiikk Olcekli morfometrik ¢aligmalara ihtiyag oldugu
sOylenmistir (94).

Longoni ve arkadaslarmin (10) yapmis olduklar1 ¢alismada, parkinson
hastalari, Richardson sendromu tamisi konulan hastalar ve ileri derecede PSP
hastalarmmn beyin sap1 yapilari, manyetik rezonans goriintilleme yOntemi
kullanilarak karsilagtirilmistir. T1 agirlikli goriintiilerin kullanildig1 ¢alismada,
pons/orta beyin alanlari, pedunculus cerebellaris superior / pedunculus cerebellaris
medius (scp/mcp) ve MR parkinsonizm indeksi hesaplanmistir. Calisma sonucunda
parkinson hastaliginin PSP ve Richardson sendromundan ayirt edilmesi agamasinda
pons / orta beyin alaninin yardime bir 6l¢iit olarak kullanilabilecegi soylenmistir.

Orta beyin ile ilgili yapilan ¢aliymalarda genellikle manyetik rezonans
gorilintiileme teknigi kullanilmistir. T2 agirhikli goriintiiler tizerinde yapilan bir

calismada parkinson hastalari, PSP hastalar1 ve kontrol grubu bireyler
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karsilastirilmistir. Orta beyin anteroposterior ¢ap uzunlugu karsilastirilan calismada
parkinson hastalar1 ile kontrol grubu bireyler arasinda fark bulunmazken, PSP
hastas1 bireylerde bu c¢ap Onemli derecede diisik bulunmustur. Calismanin
sonucunda orta beyin arteroposterior ¢apmin, PSP’nin tani kriterlerine dahil
edilmesi gerektigi vurgulanmistir (95).

Kortikal atrofi ve serebellar atrofinin belirlenmesi asamasinda bikaudat
indeks, bifrontal indeks, ventrikiiler indeks basta olmak {izere birgok Olgiim
parametresinin  kullanildig1 bir c¢alismada, alkol kullananlarda beyin atrofi
diizeyinin belirlenmesi amaglanmistir. Birgcok siibjektif 61¢iim kriterleriyle birlikte
degerlendirilen Olciimler sonucunda, alkol kullananlarda sik goriilen beyin
atrofisinin karaciger fonksiyonlari, hormonlar veya beslenme durumu ile
baglantisinin zayif oldugu sonucuna varilmistir (96).

Parkinson hastalig1 ile multipl sistem atrofisi (MSA) arasindaki farklarin
saptanmasina yonelik birgok farkli ¢alisma yapilmstir. Ozellikle orta beyin yapilar
iizerinde yapilan ¢alismalar dikkat ¢ekmektedir. Nicoletti ve arkadaslarmin (97)
yapmis oldugu calismada orta beyin yapilarindan biri olan pedunculus cerebellaris
medius (mcp) cap1 Olgiilerek MSA ve PH arasindaki iligkinin saptanmasi
amaclanmistir. Mcp ¢apinin ileriye yonelik degerlendirilmesinin MSA ve PH’nin
ayirt edilmesinde yardimci olabilecegi belirtilmistir (98).

Fotal, ¢ocukluk ve eriskinlik donemlerinde kraniyofasiyal indeksler ve
antropometrik degerler, cinsiyet ve yasla birlikte degiskenlik gostermektedir.
Santral sinir sistemi malformasyonlarmda ytizle ilgili antropometrik degerlerin bir

kismi ve kraniyofasiyal dl¢iimler normal bireylere oranla farklilik gostermektedir.
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Bu tiir hastaliklarda cerrahi yaklasim esnasinda ve tedavi sonuglarinin saptanmasi
asamasinda kraniyofasiyal antropometrik parametreler oldukca dnemlidir (99).

Parkinson hastaliginin ileri yaslarinda ortaya ¢ikan bunama seklinden
onemli derecede farkliliklar gosteren Alzheimer hastaliginin genetik faktorlerle
olan baglantisi son yillarda 6nem arz eden konular arasinda bulunmaktadir. Yapilan
antropometrik calismalarda bir¢ok parametreyle beraber bas g¢evresi Olgclimii de
degerlendirilmistir. Bas ¢evresi kiiciik ve genetik risk tasiyan bireylerin Alzheimer
hastaligina yakalanma yasinin daha erken oldugu bildirilmistir (100).

Calismamizda kadin hastalari daha diisiik viicut agirligina sahip oldugunu
tespit ettik. Literatiire baktigimizda bizimle uyumlu sonuglar elde eden calismala-
rin varhigim goérmekteyiz (101-103). Pons ylizey alani, mesencephalon yiizey alani,
mcp ve scp ¢aplar1 ise ¢alismamizda hem kadin hem erkek ¢aligma gruplarinda
anlaml bir degiskenlik gostermemistir.

Literatiirde PH ile baz1 norolojik hastaliklar arasinda yapilan vaka-kontrol
calismalarinda ise ¢calismamizi destekler nitelikte sonuglar elde edilmistir (10).

Calismamizda kaudat mesafe, ventrikiil genisligi, anteroposterior uzunluk
ile BCI, BFI ve MR parkinsonizm indeksi 6l¢timlerinde istatistiksel olarak anlaml1
bir fark bulunmadi. Kadin hastalarda yapilan 6l¢iimlerde, beyin genisliginin kontrol
grubuna oranla anlamli biiyiikk olmast ve BFI oraninda fark olmamasi; hasta
olgularda ventrikiil genisligiyle dogru orantili bir beyin genisliginin oldugunu akla
getirmektedir.

Multipl skleroz’lu hastalarda yapilan bir ¢aliymada, bu oranlarin anlaml

farkli ¢ikmasi beyin parankim dokusunda azalma olarak yorumlanirken (103),
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bizim ¢alismamizda BFI oraninda anlamli fark olmamasi dokuda hacimsel bir
azalmanin olmadig1 yoniinde degerlendirilebilir.

Parkinson hastalarinda yaptigimiz antropometrik dlgtimlerden; alin genisli-
g1, bas genisligi, bas uzunlugu ve bas cevresine dair literatiir bilgisine rastlaya-
madik. Bizim ¢aligmamizda ise sadece bas genisligi erkek cinsiyette hasta ve
kontrol grubu arasinda anlamli farklilik gosterirken, diger Olclimler istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi.

Calismamizda; norodejeneratif bir hastalik olan Parkinson hastaligin1 hem
radyolojik bir tan1 teknigi olan MR yontemi hem de antropometri ile birlikte ele
aldik.

Anlamli 6l¢iim farkliliklarinin kadin ve erkek hastalarm farkl 6l¢timlerinde
ortaya ¢ikmasi, hastalikta goriilen dejenerasyon diizeyinin cinsiyete gore degistigi
bulgusunu destekler niteliktedir. Parkinsonyen hastaliklar genetik faktdrler ile ele
alimdiginda ise, antropometrik 6zelliklerin erken teshis asamasinda belirleyici bir
faktor olabilecegini diisiinmekteyiz. Radyolojik ve antropometrik Ol¢timlerin
genetik incelemeler ve hormon profili ile birlikte ele alinmas1 gerekmektedir. Bu
asamada ise daha ¢ok sayida radyolojik ve antropometrik 6lgiim parametrelerinin

yer alacagi kapsamli ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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EK-A
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Bu katilacaginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi
“Parkinson hastalar1 ile normal bireylerin beyin MRG ve bas antropometrik
Olgtimlerinin karsilastirilmas1” dir.

Bu arastirmanin amaci, Parkinson hastasi bireyler ile saglikli bireylerin bag
Ol¢timlerinin karsilastirilarak degerlendirilmesi, beynin belirli alanlarmndaki yikim
diizeylerinin 6l¢im bazinda degerlendirilmesi ile hastalifin seyri arasinda iliski
kurulmasi ve hastaliga 6zgii oransal degerlere ulasilmasi hedeflenmistir. Bu konu
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Bu arastirmada size invaziv (cilt biitiinliigiinii bozan) herhangi bir girisimde
bulunulmayacaktir. Bu arastirmada yer almaniz i¢in bir defa gelmeniz yeterli olup,
arastirmada yer alacak sizin gibi goniilliilerin sayis1 120’ dir. Uzerinizde
yapacagimiz bas Ol¢timlerinin ortalama 5-10 dk. siirmesi planlanmaktadir.

Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk ve zarar s6z konusu degildir.
Calismamizda goniilliiler iizerinde boy, agirlik, alin genisligi, bas genisligi, bas
uzunlugu ve bas cevresi Olglimleri yapilacaktir. Bu Olglimler i¢cin mezura,
sefalometre ve elektronik baskiil kullanilacaktir.

Tiim degerlendirmeler Hems.Derya OZTURK tarafindan yapilacaktir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda,
bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢cin ya da g¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun ya da diger
rahatsizliklarmiz i¢cin 0 424 — 233 35 55 (2550) numarali telefondan
arastirmacimiza bagvurabilirsiniz.

Ayrica bu arastrma kapsamindaki Olglimler i¢in sizden veya baglh
bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada
yer almayr reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan
ayrilabilirsiniz. Bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarmiza engel
duruma yol agmayacaktir. Ayrica bilginiz dahilinde veya isteginiz diginda tibbi
durumunuza herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastrma dis1  tutulabilirsiniz.  Arastrmanin  sonuglar1  bilimsel amagcla
kullanilacaktir, calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirmaci tarafindan ¢ikarilmaniz
durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma
yaymlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
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yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize
ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayt:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay isteyip istemedigime
karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yliriitiiclisine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim
davetini hi¢bir zorlama ve bask1 olmaksizin goniillii olarak kabul ediyorum.

Bu formun imzal bir kopyasi bana verilecektir.

GoOniilliiniin (Vekilinin),
Adi-Soyadr:

Adresi:

Tel:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadr:

Gorevi:

Adresi:

Tel:

Tarih ve Imza:
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