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KISALTMALAR

PH: Parkinson Hastaligi.

SN: Substantia Nigra.

DA: Dopaminerjik.

LC: Lewy cisimcikleri.

LN: Lewy noritleri.

Mn-SOD: Manganez siiperoksit dismutaz
DNA: Deoksiribo niikleik asit

PG: Prostoglandin.

UPSIT: Pensilvanya Koku Tanima Testi.
OD: Otozamal Dominant.

L Dopa: Levo depo

AH: Alzheimer Hastalig1

DMNC: Dorsal motor niikleus compleksi
MSA: Multisistem Atrofi

LCD: Lewy Cisimcikli Demans

ET: Esansiyel Tremor

MMT: Minimental Test

LD: L-Dopa

EMG: Elektromyografi

PSP: Progresif supraniikleer Palsi

MR: Magnetik Rezonans

BT: Bilgisayarli Tomografi

PET: Pozitron Emisyon tomografi
KBGD: Kortiko Bazal Ganglionik Dejenerasyon
DAT: Dopamin Transporter

DA: Dopamin Agonisti

MAO: Mono amin oksidaz

COMT: katekol-O- metil transferaz
5-HT: 5 hidroksiindol asetik asit

SSRI: Selektif seratonin reuptake inhibitdrii
REM: Hizli g6z hareketleri



RBD: Uyku davranis bozuklugu

HBS: Huzursuz bacak sendromu

DKB: Diirtii kontrol bozuklugu

H&Y': Hoehn ve Yahr Evrelemesi

EHA: Eklem Hareket Agiklig:

ROM: Range Of Motion

BPHDO: Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi
BDO: Berg Denge Olgegi

BKI: Beden Kitle Indeksi

CROM: Cervical Range Of Motion



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1: Parkinson Hasta Grubu ile Saglikli Kontrol Grubunun Omurga Eklem
Hareket A¢iklik (EHA) Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Tablo 2: Erken Evre Parkinson Hasta Grubu Ile Ileri Evre Parkinson Hasta

Grubunun Omurga EHA Olgiimlerinin Karsilastirilmas1

Tablo 3: Diisme Oykiisii Olmayan Parkinson Hasta Grubu Ile Diisme Oykiisii

Olan Hasta Grubunun Omurga EHA Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Tablo 4: Erken Evre Parkinson Hasta Grubu le Ileri Evre Parkinson Hasta
Grubunun BDO-BPHDO Agcisindan Karsilastirilmast

Tablo 5: Diisme Oykiisii Olmayan Parkinson Hasta Grubu ile Diisme Oykiisii

Olan Hasta Grubunun BDO-BPHDO Motor Agisindan

Karsilagtirilmasi



SEKILLER VE RESIMLER DiZiNi

Sekil-1:

Sekil-2:

Sekil-3:

Sekil-4:

Resim-1:

Omurganin Gorliniimii ve Segmentlerine Gore Vertebra Yapilari.

Statik Omurganin Sagittal Diizlemdeki 4 Temel Egriligi.

Intervertebral Diskin Yapist.

Ligamentler

CROM Metre ve Inclinometre Aletleri



l. GIRIS VE AMAC

Parkinson hastaligi (PH), noérodejeneratif bir hastalik olup substantia
nigradaki (SN) dopaminerjik ndronlarin harabiyeti sonucu olusan dopaminerjik
yetmezlik ile iliskilidir. Kardinal bulgulari; bradikinezi, rijidite, tremor ve postiiral
instabilitedir. Bu bulgular dolayli yollarla da hastalarin islevselliklerini bozabilir (1).
Ornegin bradikinezi ve rijiditenin indirekt etkileriyle hareketin spinal alandaki
kaybinin, hastalarin dengelerini kontrol edememesinde, hastaligin neden oldugu bir

cok islevsel bozukluk ve Parkinson hastaligindaki diismelerde rolii olabilir.

Bu c¢alismada Parkinson hastalarinda vertebral kolon eklem hareket
acikliklarinin degerlendirilmesi ve hastalardaki diisme ile bir iligkisinin olup

olmadiginin arastiritlmasi amaclanmaistir.

1. GENEL BIiLGILER

Parkinson Hastahg:

1. Giris

Parkinson hastaligi (PH) ilk olarak James Parkinson tarafindan 1817 tarihinde
kronik, norodejeneratif bir hastalik olarak tanimlanmistir (1). Esas patoloji heniiz
bilinmeyen nedenlerle substantia nigra (SN) daki bozulma sonucu bazal
ganglionlardaki 6nemli ndrotransmitter olan dopaminin eksikligidir. James
Parkinson, The Shaking Palsy (1817) adli monografinda kendi hastalar1 ve Londra
sokaklarinda gozledigi olgularin betimlemelerinden hastaligin ana o6zelliklerini
tanimladi. Eozinofilik stoplazmik inkliizyonlar (Lewy cisimcikleri) iceren melaninli
dopaminerjik noronlarin kaybinin sonucu olarak SN’nin depigmentasyonunun
spesifik patolojik bulgulariyla iliskili, siklikla istirahat tremoru ile birlikte asimetrik

parkinsonizmden olusan bu klinik tablo ilk olarak ‘paralizi ajitans’ olarak



adlandirildi. Zamanla bu terimin yerini ‘Parkinson Hastaligi’ veya ‘idiopatik

Parkinson Hastalig1’ ald1 (1,2).

2. Parkinson Hastaliginin insidans Ve Prevalansi

Parkinson hastalifi Alzheimer hastaligindan sonra en sik goriilen
ndrodejeneratif hastaliktir. Insidans1 tiim yas gruplari i¢in yiiz binde 5-19 arasindadur.
50 yas altinda nadirdir. Altinci dekaddan sonra artis gosterir. Cogu toplumda
erkeklerde kadinlardan yaklasik 2 kat daha yiiksektir (1-3).

Finlandiya da iki farkli zaman diliminde yapilan ¢alismada PH prevalansi
erkeklerde ve kirsal alanda yasayanlarda artmis gibi goriinmektedir. Ulkemizde
yapilan bir prevalans c¢alismasinda 40 yas istii bireylerde parkinsonizm bulgulari

gosteren hastalara genel olarak bakildiginda % 2,23 olarak bulunmustur (1-4).

3. Parkinson Hastahg ile Ilgili Risk Faktorleri

3.1. Genetik

Parkinson Hastalig1 pozitif aile Oykiisii olan bireylerde daha sik
bildirilmektedir. Ozellikle geng hastalarda aile dykiisii daha belirgindir. Bunlarin bir
kismi bilinen mutasyonlara baghdir ve idiopatik PH igin risk faktorii olusturmaz. ikiz

caligmalarinda monozigot ikizler dizigotlara gére PH icin risk artis1 géstermemistir

).

Tanner 2. Diinya Savas1 gazilerinde yaptig1 biiyiik calismada monozigotik
ikizlerde konkordans oranlarinin dizigotiklere gore farkli olmadigini gostermistir ki
bu bulgu genetik etiyolojiyi zora diisiiriir. Ancak hastalifin 50 yas altinda basladig
monozigot ikizlerde dizigotik ikizlere gore konkordans orani anlamli yiiksektir. Bu
bulgu genetik faktorlerin erken baslangicli olgularda rol oynadigini ancak tipik,
sporodik PH da oynamadigini diistindiiriir (1,5).



Monogenik PH formlarinda sorumlu genlerin kodladigi proteinlerin (alfa-
siniiklein, parkin, LRRK2, DJ-1, PINK-1) islevlerinin anlagilmast ile

norodejenerasyona yol acan molekiiler mekanizmalar daha 1yi anlasilabilir (1,5,6).

3.2. Esansiyel Tremor

Esansiyel tremoru olan hastalarin zamanla Parkinsonizm gelistirebildigi

bilinmektedir (7). Yapilan bir ¢alisma ET un PH riskini 4 kat artirdigi gostermistir
(8).

3.3. Cevresel Faktorler

1980 li yillarda Kaliforniada bir grup gen¢ olguda nedenin MPTP isimli
dogada olmayan sentetik bir toksin oldugunun belirlenmesi ilgiyi ¢evresel faktorlere
yoneltmistir. Hastalik bilindigi {izere motor semptomlardan yillar &nce
baslamaktadir. Ancak bir ¢alismada PH ile iligkili bulunan bir madde diger bir
calismada iliskili bulunmamamistir. Bunun igin daha biiyiik 6lgekli metodolojik

caligsmalara ihtiya¢ vardir (1,9).

Bir¢ok ¢alisma kirsal yasamin, kuyu suyu kullaniminin, tarimla ugrasinin PH
i¢in risk faktorii oldugunu goéstermistir. Bir meta-analize gore ciftlikte yasiyor olmak
kuyu suyu kullanmak ve pestisitler riski artirmaktadir. Kirsal kesimde yasam, kuyu
suyu kullanimi muhtemelen tarimsal ilaglara maruziyeti artirdigi igin riski
artirmaktadir. Ayrica Kirsal yasamda akraba evliliklerinin daha yaygin olmasi riski
artirtyor olabilir. Ancak boyle bir olasilik resesif PH formlar1 i¢in gecerliyken

Idiopatik PH igin gegerliligi heniiz bilinmemektedir (1,9).
4. Koruyucu Faktorler
Sigara kullanimiin PH m azalttigi 30 yildir bilinmektedir. Bir metaanalize

gore sigara PH riskini %40 azaltmaktadir. Baska bir calisma sigara icenlerde

icmeyenlere gore hastalik baslangic yasinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.



Bunun yaninda baglangi¢ yasinin ayni oldugu veya sigara icenlerde daha geng

oldugu ¢alismalar da vardir. Sigara igen PH da sag kalim daha iyi bulunmus ( 1,9).

Kahve ve kafein tiiketimi ile PH arasinda ters iliski oldugunu gosteren
caligmalar vardir. Mekanizma kafeinin Adenozin A2 reseptorleri iizerine gosterdigi
antagonistik etki yoluyla olabilir. Adenozin A2 antagonistleri PH tedavisinde
denenmektedir (1,9)

5. Parkinson Hastaliginin Patolojisi Ve Hiicre Oliim Mekanizmalari

5.1. Parkinson Hastaliginin Patolojisi

PH nin motor belirtilerinden sorumlu olan selektif néron kaybi temel olarak
SN dopaminerjik néronlarin (DA) belli bir grubundan baslar. Ilk klinik bulgularin
ortaya ¢tkmasi bu ndronlarm % 60 1 kaybedildikten sonra tahminen 4-6 yillik bir

dénemi takiben gerceklesir (1,10).

Parkinson hastalig1 sadece dopaminerjik sistem degil, fakat ayn1 zamanda
noradrenerjik, serotoninerjik, kolinerjik ve diger merkezi norotransmitter

sistemlerden olusan, ¢ok sistemli bir bozulma siirecinin klinik gostergesi olarak

kabul edilmektedir (11).

PH klasik olarak patolojide SN da noronal kayip ve gliozis yaninda kalan
noronlarda intrastoplazmik ve eozinofilik Lewy cisimcikleri (LC) interseliiler
alanada Lewy ndritlerinin varhigr ile tanimlanir (12). Ancak Lewy patolojisinin
gorilmemesi artik PH m1 dislamamaktadir. o siniiklein birikimi 6l¢ii alindiginda
patolojik siirecin SN dan ¢ok daha once kaudal beyin sap1 yapilarinda ve olfaktor
bulbusta hatta periferde enterik sinir sisteminde basladigi ve ilerleyen zamanlarda

yaygin kortikal tutulumun gergeklestigi diisiiniilmektedir (13).



5.2. Dopaminerjik Hiicre Oliim Mekanizmalari

Dopaminerjik noronlarm 6liimii, kismen tartismali olmakla beraber temelde
apoptotik mekanizmalarla, yani programlanmis olarak ve kismen de muhtemelen
baz1 asamalarda devreye giren otofajik ve nekrotik siireclerin katkisi ile belirlenir.
PH da noronlarin 6lim sekli net bilinmemekle birlikte biyokimyasal mekanizmalar

bilinmektedir (14,15,16).

5.2.1. Oksidatif Stres

Pek c¢ok norodejeneratif hastalikta gézlenen bu mekanizmalar arasinda ilk
veriler oksidatif stresle ilgilidir (17). Bunlar dopamin metabolizmas1 sonucu ortaya
cikan serbest radikal bilesenlerinde artis, Fe ve Fe proteinlerinde degismeler, Mn-
SOD seviyesinde artig, buna kars1 antioksidatif olan rediikte glutatyonun azalmasi,
oksidatif harabiyeti gdsteren lipid peroksidasyon iiriinleri, DNA harabiyeti ve artmis
protein oksidasyonu gibi delillerdir (18). Ancak mevcut veriler Reaktif oksijen
tiriinleri yaninda ve belki daha fazla reaktif Nitrojen iirlinlerinin patogenetik siirecte

belirleyici oldugunu diisiindiirmektedir (19).

5.2.2. Mitokondrial Disfonksiyon

Oksidatif stresle baglantili olarak, noron oliimiindeki olasi mekanizmalar
arasinda en kuvvetli delile sahip olandir. Bu konuda temel biyokimyasal bulgu
hastalarin bir kisminda platelet, kas, SN ve frontal korteks mitokondrilerinde % 25-
35 oraninda tespit edilen komplex1 eksikligidir; bu sistemik 6zellikler genetik ve

cevresel ozelliklerle agiklanmaya ¢alisilir (1,2,20).

Mitokondrial disfonksiyonunun PH patogenezindeki kritik rolii sadece
komplex 1 disfonksiyonu iizerinden degil, monogenik PH formlarindaki mutant
proteinleri dogrudan veya dolayli olarak etkiledikleri pek cok islevsel bozuklugun

ortaya konmasi ile de desteklenmistir (21).



5.2.3. Eksitotoksisite

PH da oOne siirilen oksidatif stresle baglantili bir baska hiicre 6liim
mekanizmasi zayif exitotoksisite kavramidir (1). Mitokondrial disfonksiyon gibi
hiicre enerji metabolizmasini bozan durumlarda N-Metil D-Aspartik Asit (NMDA)
reseptorlerinde etkisini yitiren Mg blogu nedeniyle glutamaterjik transmisyonun,
dolayisi ile intraseliiler Ca artmasi ve toksik kaskati baglatmasma baglanir. Diger
taraftan, noroinflamasyon baslig1 altinda ele alinacak olan artmis mikroglial
aktivasyonun da sitokinler {izerinden glutamat saliverilmesini artirarak

exitotoksisiteye katkida bulunabilecegi diisiiniilebilir (1,2,21).

5.2.4. Norodejeneratif Faktor Yetersizligi

Noronal diferansiasyondan baglayarak hiicrenin g¢evresel toksinlere karsi
korunmasi ve rejenerasyonu gibi néron dmriinii belirleyen kritik siirecleri kontrol
eden norotrofik maddelerin PH da, 6zellikle DA noronlarin {izerindeki etkileri iyi

belirlenmistir (1,2,10).

5.2.5. Noroinflamasyon

PH da hiicre 6limiinde bir takim mekanizmalarinda devreye girmesiyle
gelisen inflamatuvar degisiklikler temelde reaktif mikroglialar ve daha az oranda
reaktif astrositlerce tetiklenir (22). Hastaligin baslangi¢ evrelerinden itibaren goriilen
reaktif mikrogliozis dopaminerjik néron kaybr ile paralel artar. Patolojik uyarandan
sonra morfoloji degisimi ile beraber tiim aktivasyon parametreleri (CD14, MHC
moliikiilleri, kemokin reseptorleri vs) artarak ifade edilir. Aktivasyon durumlarinda
mikroglialarca salinan reaktif oksijen ve nitrojen {lriinleri, cesitli sitokinler,

kemokinler ve PG ler nérodejeneratif siireglere katkida bulunur (10,21,22).

Cogu dejeneratif hastalikta rol aldigi bilinen bu inflamatuar etkiler ig¢in
deliller PH da 6zellikle SN da gosterilmistir. Mikroglial aktivasyon PH da sadece SN

ya simirlt degildir. Putamen, hipokampus, singulat, temporal kortekslerde de goriiliir.



Ancak SN nin normalde mikroglialarin en yogun bulundugu beyin bolgesi olmasi ve
dopaminerjik noronlara oOzel faktorler, buradaki dejenaratif siirecte daha etkin
olmasma yol acar (21,22). Deneysel modellerde yaslanma ile paralel mikroglia
aktivasyonunun arttig1, bu durumda MPTP gibi selektif norotoksinlerin daha fazla

dopaminerjik hiicre kaybina yol ac¢tig1 gosterilmistir (1,10).

Sonug olarak PH patogenezinde pek ¢ok olasi mekanizma arasinda iKi
molekiiler kaskat 6n plana ¢ikmaktadir. Alfa siniiklein agregasyonu ve mitokondrial
disfonksiyon. Alfa siniiklein oligomerleri / profibrilleri tiim bu siireclerin tetikleyicisi

ve olasilikla perkistiricisi olarak merkezi bir rol oynamaktadir (1,10,23).

6. Presemptomatik Donemde Patolojik Bulgularin Olasi Klinik Karsihig:

6.1. Parkinson Hastahg1 ve Olfaktor Bozukluk

PH da koku tanima ve aywirt etme yetisi bozulmustur. Uyarilmis
potansiyellerle de gosterilmistir (24). Bu bulgu motor bulgulardan Once tesbit
edilebilir. Erken donemde koku tanima fonksiyonlart UPSIT (Pennsylvania Koku
Tanima Testi) ile Olgiillip ayn1 hastalarda striatal terminallerde dopaminerjik
fonksiyonun SPECT ile 6l¢iildiigii bir ¢alismada, hastalarin koku tanima performansi
ne kadar diisiik ise striatal dopamin aliminin o kadar diisiik oldugu yani striatal
dopaminerjik eksikliklerle koku tanima bozuklugunun hastalarda anlamli bir iligki
gosterdigi saptanmustir. Hatta bu hastalarda motor bulgularin agirlig: ile striatal
dopamin eksikligi arasinda bile bu kadar iyi bir iligki olmadigi gosterilmistir
Fonksiyonel goriintiileme c¢alismalart da kokunun kortikal ve subkortikal
algilsamasinda PH olan bireylerde degisiklik oldugunu gostermektedir. Tiim bu
verilere ragmen 2 yillik takipte olfaktor bozukluk olanlarda PH gelisme riski % 10-
22 dir (1,24,25).



6.2. Rem Uyku Davranis Bozuklugu

REM uykusunda goriilen tiim viicut paralizisi beyin sap1 aracilikl bir siiregtir.
REM uykusu davramis bozuklugunda pons tegmentum ve medial medulla
cekirdeklerinin dejenerasyonun varligr gosterilmistir. Bu evre 3 e karsilik
gelmektedir. PH da REM uykusu davranis bozuklugu yanisira giindiiz uyku ataklari,
uyku fragmantasyonu gibi narkolepside goriilen semptomlar sik goriilmektedir.
Narkolepsi patolojisinde rolii 1yi bilinen hipokretin sisteminin PH da da etkilendigi,
hastalarin ileri klinik evrelerinde artan derecede hipokretin néron kaybini gdsteren
calismalar vardir. Ayrica hipotalamusta hipokretin hiicre kaybma paralel alfa
sinliklein birikimi ve LC olusumu goézlenmis ancak hipokretin néronlarinda LC

gosterilememistir (1,2).

6.3. Otonom Sinir Sistemi Bozuklugu

PH da periferik otonom sinirlerde de alfa siniiklein birikimi goriilmiistiir.
Otonom fonksiyon bozuklugu daha geg¢ klinik sorun olusturmasina ragmen kardiak
sintigrafi ¢aligmalarinda hastaligin erken donemlerinde de sempatik néronlarin amin

aliminin azaldig1 gosterilmistir (1,2).

7. Parkinson Hastah@inin Genetigi ve Monogenik PH ve Lewy Patolojisi

Ailesel PH’1 %5 oranindadir. Dopamin metabolizmasini kullanan bir PET
caligmasinda Parkinson ikizlerinin %75 inde striatal disfonksiyon goriiliirken bu oran
dizigotlarda ¢ok diisiik bulunmustur. Ayrica Kruger ve ark. Alfa siniiklein ve
apolipoprotein E genotiplerinin ikisine birden sahip olanlarda duyarliligin 13 kat
arttig1 bildirilmistir. Ancak bu heniliz dogrulanmamistir. Golbe ve Meslektaslar 4
kusakta 41 bireyin etkilendigi iki biiylik aileyi (muhtemelen birbiriyle iliskili olan
Giiney Italya da bir kasaba da olan) tanimlamislar ve hastaligin genetik altyapisinin
anlasilmasia katkida bulunmuslardir. Bu vakalarda erken baslangi¢ (ortalama 46
yas), hizli seyir (ortalama 10 yilda 6liim), diisiik tremor insidans1 (40 hastada 8) gibi

farklar disinda tamamen PH ile ayniydi. Dwork ve ark. tanimladigi , dominant



kalitilan parkinsonizm klinik olarak (3. dekadda baslangi¢c ve distoni belirginligi),
patolojik olarak (lewy cisimcikleri yok), PH dan farkliydi. Polymeropoulos ve ark.
yunan ailelerde lewy cisimciklerinin ana bileseni olan alfa siniiklerin proteinini

kodlayan bir mutasyonun kromozom 4Q da yer alan lokusunu tanimladi (1,2,26).

Gilinimiizde ge¢ baslangigli sporodik PH da bu mutasyonlarin goriillmedigi,
bunlarin daha ¢ok erken baglangi¢ch vakalarda goriildiigii bilinmektedir. Daha sonra
Kromozom 6q daki Park2 geni iizerinde durulmaya baslandi. En sik ekson 7 deki
nokta mutasyonlar veya delesyonlar goriiliir ancak digerleri de benzer sendromlara
yol agar. Homozigot mutasyonlar genelde erken baslangi¢hi hastaliga neden olur,

ancak bazi ekson 7 mutasyonlar1 ge¢ baslangi¢h hastalikla iliskili bulunmustur
(26,27).

Klinik ilgi uyandiran bir diger faktdr ge¢ baslangicli vakalarin %2 sinde
parkin genine rastlanmis olmasidir. Klinik olarak parkin mutasyonlu vakalarin geg
baslangict degisken bulunmustur. ki 6zellik géze carpar. L dopaya asir1 duyarlilik,
ki kii¢iik bir dozla bile 10 yillar boyu neredeyse tam semptom kontrolii saglanmasi
ve ayrica diskineziler i¢in diisiik esik olmasi. Buna postural degisiklikler, tremor ve

bradikinezinin antikolinerjiklere verdigi yanit eklenebilir (1,2).

Ayrica hastalarin ¢ogu uykudan belirgin yarar goriir. Ilaca duyarlilk ve
uykunun yararliligi uzun zamandir jiivenil baslangich parkinsonizmin ayirt edici
Ozellikleri olarak bilinmekteydi ve bu da bunlarin parkin mutasyonlarindan

kaynaklandiginin kanitidir (1,2,26,27).

7.1. Alfa Siniiklein

PH da Patoloji bulgularmmin yaymlandigi az sayida vakada yaygin lewy
patolojisi gosterilmistir. Ancak bunun yaninda Tau patolojisinin varliginin
bildirildigi vakalar da vardir. Alfa siniiklein geninin multiplikasyonlar1 da ailevi PH
na neden olmakta, bu vakalarda da tipik Lewy body patolojisi goriilmektedir
(1,10,23).



7.2. LRRK?2

OD gegisli PH a neden olan birden fazla LRRK2 mutasyonu mutasyonu
tanimlanmistir. En stk LRRK2 mutasyonu G2019S dir ve en stk monogenik PH
olusturur. Hemen tiim otopsilerde Lewy body patolojisi goriiliir. Ancak Tau
patolojisi olan vakalarda bildirilmistir (28-30).

7.3. Parkin

Bu gen mutasyonuna bagli monogenik PH sik goriiliir. Klinik, L Dopa cevabi,
L dopaya bagli motor komplikasyonlarin gelisimi agisindan idiopatik PH na benzer.
Ancak erken baglangig, yavas progresyon, distoni ve hiperreflexi gibi farkli
ozellikleri de vardir. Tipik olarak Lewy body patolojisi gostermez. Bildirilen otopsi
bulgulart SN ve lokus coeruleus LC olmaksizin néron kaybi, gliozis ve norofibriler

yumaklar gosterilmistir (28-30).

8. Parkinson Hastahginin Premotor ve Onciil Belirtileri

8.1. Agn

PH daki agrinin patofizyolojisi tam anlasilamamistir. Norodejeneratif siirece
bagli olarak agrmmin santral iglenmesindeki bozukluga bagli olabilecegi
disiiniilmiistiir. Hastalarda etkilenen tarafta agri esiginin daha diisiik oldugu
gosterilmistir. Olas1 agiklamalar dorsal horn sinapslarina dopaminerjik, agriyr inhibe
edici inen girdilerin SN veya ventral tegmental dopaminerjik hiicre kayb1 nedeniyle
ortadan kalmasi seklindedir. Alternatif bir agiklama dopaminerjik denervasyonun
agrili uyaranlara santral asir1 duyarlilign bazal ganglion talamus baglantilartyla
indiiklemesidir. PH herhangi bir donemde agr1 goriilme siklig1r % 40-50 dir. Bierske
ve ark. na gore bu oran %83 olarak saptanmistir. Daha ¢ok omuz agris1 goriiliir.

Bunu ayni taraf kalca ve diz agrilar izler. PH da omuz agrisinin mekanizmasi agik
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degildir. Rijidite ve bradikinezi sonucu gelisen immobilite ve ardindan gelen omuz

eklemi disfonksiyonu en olas1 agiklamadir (1,28,31).

8.2. Olfaktor Islev Bozuklugu

Kesin tan1 konmus PH da olfaktor islev bozuklugu % 80 den fazladir Ancak
hastalar nadiren bu bozukluktan sikayet ederler. Cogu fark etmez ¢oguda sorulunca
fark eder. Braak evrelemesine gore evre 1-2 nin en uyumlu 6nciil belirtisi koku
duyusu kaybidir. Ross ve arkadaslart Honolulu Asya Yaslanma Calismasinda saglikli
bireylerde kisa koku tanima testi yapmis, 4 yil izlem sonucu en diisiik test puanina
sahip 19 kiside PH gelistigi goriilmiis. Bu grup saglam bireylerle karsilastirildiginda
goreceli risk oranm1 5,2 dir. Ayn1 ¢alismada PH veya AH gelistirmeden 6len ve otopsi
yapilan 164 bireyin 17 sinde orta beyin ve ponsta lewy cisimcikleri goriilmiistiir, kisa
koku tanimlama testinde diigilk puan alan bireylerde lewy cisimcigi patolojisinin

daha fazla goriildiigi bildirilmistir (25,32-34).

8.3. Otonom Islev Bozuklugu

PH da noérodejeneratif patoloji sempatik ganglionlar, kardiak sempatik
efferentler ve barsakta myenterik pleksusu tutarak periferik otonom sinir sistemine
de uzanir. Braak evrelemesinde evre 1de IX ve X. kranial sinir dorsal motor ¢ekirdek
komplexlerinde (DMNC) belirgin ve ilerieyici Lewy patolojisi oldugu gosterilmis,
bu etkilenmenin konstipasyon ve hipotansiyon gibi bilinen otonomik belirtilerin
nedenini agiklayabilecegi diisiiniilmiistir (1). Vagal sinir kardiak plexusa
preganglionik parasempatik kolinerjik innervasyon saglamaktadir. Bunun yaninda
DMNC degisiklikleri olmaksizin servikal sempatik ganglionlarda da LC ler
bulunmustur. Bu bulgular PH tanili hastalardaki anormal kalp atim degiskenligini ve
QTc degisikliklerini agiklamaktadir. Braak ve ark. midede motor vagusun distal

uclarindan olusan enterik plexusta lewy patolojisi gostermislerdir (10,35-37).
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Konstipasyon vagal fonksiyonun indirek bir Olglimiidiir. Retrospektif
calismalar konstipasyonun premotor belirtiler icinde 6nemli bir aday oldugunu

diistindiirmektedir (38).

Erektil disfonksiyon veya libido kaybinin ilerlemis PH olgularinda gortldigi
bilinmektedir. Erektil disfonksiyon varliginin PH gelistirme riskini 3,8 kat artirdigi
bildirilmistir (36).

Obesite PH icin oncii belirti olmaya adaydir. Obeslerde azalmig striatal D2
reseptor fonksiyonu gosterilmistir. Braak evre 2 de etkilendigi gosterilen lokus
seruleus gida aliminin kontrolii ve uyku uyaniklik dongiisiinde 6nemlidir. Viicut kitle
indeksi ve PH arasindaki iliskiyi arastiran en genis ¢alismada 45806 birey ortalama
18,8 yil izlenmis ve 23 {in iizeri olanlarda diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak

PH gelisme riskinin arttig1 bildirilmistir (35,36,37).

8.4. Uyku Bozukluklari

Bir¢ok uyku bozuklugu bildirilmis ancak daha ¢ok giin i¢i uyuklama ve REM
uykusu davranig bozuklugu goriilmektedir (39). REM uykusu davranig bozuklugu
olan 30 hastanin tamamina yakininda koku esigi yiikselmis bulunmustur. Ancak
REM uyku bozuklugu PH na 6zgil bir belirte¢ degildir. MCA, LCD gibi alfa

siniiklein birikmesiyle karakterize nérodejeneratif hastaliklarda da goriiliir (1,39,40).

8.5. Psikiyatrik Bozukluklar

PH da depresyon prevalansi 6ziirliiliige yol agan diger bozukluklara gore daha
yiiksektir. Tipik depresyon belirtileri olan sucluluk, utang ve keder gibi belirtiler
gorece daha azdir. Ayrica PH siire ve agirhigi depresyon arasindaki korelasyon
zayiftir. PH nin motor bulgularinin ortaya ¢ikmasindan 6nce hastalarda yenilik arama
davraniginda azalma gorildiigii saptanmis, bunun karakteristik bir kisilik yapisina
dontigebilecegi bildirilmistir. Hastalarin % 20-30 unda PH motor bulgularinin ortaya

¢ikmasindan yillar 6nce duygudurum bozukluklari vardir. Bu siire 20 yila kadar
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cikarilabilirse de en yogun 3-6 yil dncesinde goriilmektedir. PH 6ncesinde anksiyete
bozuklugu da gelisebilir (41,42,43,44). Braak evrelemesinde evre tanimlanan lokus
coureleus duygu durum ve anksiyete bozukluklarinin gelisiminde rol oynadigi

diistiniilmektedir (23).

Yine Parkinson hastalarinda goriilen psikiyatrik problemlerden biri diirtii
kontrol bozukluklaridir. Son zamanlarda bu konuda bir¢cok ¢alisma yapilmistir. Bu
caligmalara gore diirtii kontrol bozukluklar1 hastalikla ilgili olabilecegi gibi daha ¢ok
kullanilan anti-parkinson ilaclarla 6zellikle de dopamin agonistlerinin tek basina

veya dopamin agonisti ve L-dopanin kombine kullanimi ile iligkili bulunmustur (45).

9. Parkinson Hastaliginin Genel Klinik Ozellikleri

9.1. Giris

Parkinson hastali§i sinsi baslangicli ve yavas progresyon gdsteren
norodejeneratif bir hastaliktir. Tipik motor belirtiler kadar motor olmayan belirtiler

de bulunur. Semptom ve hastaligin siddeti hastalarda heterojenite gosterir (1,2,6).

[lk semptom tipik olarak unilateral baglar. Daha sonra diger tarafa geger.

Ancak ilk baglayan tarafta semptomlar daha belirgindir (1,6).

9.2. Parkinson Hastah@min Klinik Seyri

Idiopatik PH nin temel motor belirtileri; bradikinezi, istirahat tremoru,
rijidite, durus ve denge bozukluklaridir. PH nin motor bulgulart sinsi baslar, her
hastada farkli kombinasyonlar seklinde ortaya ¢ikar ve giderek artar. Durus ve denge
bozukluklar1 yani sira yiirime bozuklugu, kilitlenmeler, diisme ve konugma
bozuklugu, PH nin ge¢ donemlerinde goriilen bulgulardir. Motor kayip yoktur,

reflexler normaldir ancak rijidite ve tremor nedeniyle alinmasi zor olabilir (6,46,47).
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Tremor baskin olanlarda daha yavas, postiir ve denge bozuklugu olanlarda
daha hizli seyreder. PH ileri yasta baglamigsa daha hizli seyreder, bu hastalarda

genelde tremordan ¢ok bradikinezi, rijidite ve denge sorunlar1 6n plandadir (47).

9.3. Temel Motor Semptomlar

9.3.1. Bradikinezi

PH da oziirliliik yaratan belirtilerin basinda bradikinezi gelir. Her PH da er
gec ortaya cikar. Baglangigta basit giinliik islerde; diigme ilikleme, kravat baglama,
yazi yazama, c¢atal bicak kullanma gibi beceri gerektiren islerde kendini gosterirken
giderek ilerler. Hastalarda kas giicli korunmustur. Hareketlerde yavaslama, harekete
baglama, yiirlitme, hareket zamaninda uzama, eklemlerin hareket menzilinin
azalmasi, islevleri siralama, planlama ve ayn1 anda birden fazla isi yapabilme yetisini
sinirlar. Klinikte bradikinezi; UPDRS in motor alt boliimii kullanilarak, sandalyeden
kalkma, belli mesafede yiiriime, elin bas ve isaret parmaklarini birbirine vurma, el
bilegini dondiirme, yumruk yapip avu¢ agma, ayagi yere vurma ile hareketin
yavaglamasi, ampliitiidiiniin diismesi veya hi¢ yapilamamas: ile degerlendirilir

(1,6,48).

Bradikinezi hastanin ruh halinden etkilenebilir. Hareketsiz bir hasta aniden
kendine atilan topu tutabilir veya korkunca aniden kosmaya baslayabilir. Buna
'paradoksal kinezi' denir ve hastanin beyninde hareket programlarinin heniiz
etkilenmemis oldugu ancak bunlara s6zel emir ani bir ses ritmik miizik ve gorsel dis

uyaran olmaksizin ulagsma giicliigii ¢cektigini gosterir (1,2,6,48).

Hipokinezide ise goz kirpma sayisinda azalma, mimiklerin kaybi, (Maske
yiiz, hipomimi), yutkunma sayisinin azalarak agizdan salya akmasi, yemek yerken ve
cignerken zorluk, yazinin kii¢iilmesi, monoton konugma, konusmaya eslik eden jest
ve el hareketlerinin kaybi, oturusu diizeltme gibi rahatlatan hareketlerin kaybi

goriiliir. Ayrica sandalyeden ve yataktan kalkmakta zorluk, ayak stiriiyerek yiirtime,
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yiiriirken kollarin az veya hi¢ sallanmamasi seklinde Gzetlenebilir. Yani otomatik

hareketler azalmistir ya da baglatilamamaktadir (1,6,48).

Akinezi hareketin baslatilamamasidir. Bradikinezik hastalar zamanla hareket
etmez géz kirpmadan bir noktaya bakarak oturur ve zamanla baskasinin bakimina
muhta¢ hale gelirler. Glabella reflexi hastalarin frontal kasa vuruldugunda goz
kirpamaz hale gelmesidir ve buna Myerson bulgusu denir. Bradikinezi beyindeki

dopamin tireten SN daki hiicre kaybiyla orantili olarak artma gosterir (1,2,6,48).

9.3.2. Tremor

Tremor hastalarin %75 inde gorillir ve en sik hastayr doktora getiren
nedendir. %65 oraninda baslangigta ortaya c¢ikar. Tek taraflidir, istirahatte ortaya
cikar, distalde belirgindir, hareketin baglamasi ve uykuyla kaybolur. Zihinsel aktivite
sirasinda, yiiriirken ve stresle artar. Istirahatte bir parmak ya da elde supinasyon,
pronasyon seklinde ya da fleksiyon, extensiyon hareketleri seklindedir. Bazen
postural tremor eslik edebilir. Nadiren hastaligin ilk bulgusu postural tremordur.
Ellerin ileri uzatilmasindan saniyeler gectikten sonra olusmasiyla ET’dan ayirt edilir.
Ayrica ET ailevidir ve alkollii iceceklerden ve beta blokorlerden sonra diizelme

egilimi gosterir (1,6,48).

PH da bazen ayaklar, bacaklar, dil ve ¢enede tremor goriilebilir ancak ET
daki bas boyun ve ses tremoru olmaz. Nadiren ET ve PH birlikte olabilir. Bazi
hastalar i¢sel tremordan bahseder. PH tremoru 4-6 Hz frekansa sahiptir ve ET (5-8
Hz), fizyolojik tremor (8-12 Hz), serebellar tremordan (2-5 Hz) kolayca ayrilabilir.
Orta yash tremorla ortaya ¢ikan olgularda prognoz daha iyidir. %9 hastada hastaligin
ileri evrelerinde ortadan kalkar (6,48).

9.3.3. Rijidite

Rijidite; agonist ve antagonist kaslarda es zamanli kasilmaya bagli tonusun

artmast halidir. Extremiteyi fleksiyon ve extensiyona getirirken bir direngle
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karsilagilir ve bu ani ritmik atmalar seklinde kesintiye ugrar. Tremor eklendiginde
daha belirginlesen bu duruma ‘disli c¢ark belirtisi‘ denir. Agir rijidite durumunda
tremor ortaya ¢ikamayabilir. Rijidite baslangicta hissedilmeyebilir. Hastalarda bazen
rijidite ile birlikte agrili omuz eslik eder. Bu durumda bursit, artrit, rotator kas yirtig

gibi tanilar konulabilir (6,48).

9.3.4. Durus ve Denge Bozukluklari

Durus ve denge bozukluklart Hoehn ve Yahr evrelemesine gore 3. evreden
itibaren ortaya c¢ikar. Bu bozukluklar ortaya c¢iktiginda bunun primer gorsel,
vestibiiler, serebellar veya proprioseptif islev bozuklugundan kaynaklanmadigini
gostermek gerekir. Parkinson hastalar1 ayakta dururken sirttan one egik, dirsek ve
dizler yar1 fleksiyonda bir durus sergiler. Basit ve kolay uygulanabilir bir dlgiim gereci
olan Symmetrigraf ile bu postiir bozukluklar1 erken donemlerde de degerlendirilebilir.
Postural refleklerdeki bozulma baslangigta ¢ok hafiftir ve bazi testlerle ortaya
cikartilabilir. Hasta ayakta dururken arkasina gegilerek hasta haberdar edilip
omuzlarindan geriye ¢ekilir. Normal bir kisi geriye adim atmadan dengesini saglar.
Ancak parkinson hastas1 geriye dogru adim atarak kendini toparlar. ileri evredeki

hastalar muayene eden kisi tutmasa diisebilir (1,6,48,49).

Hastalar siirekli one egik durduklari i¢in bel agrilart gelisir zamanla
anterokollis skolyoz, sitriyatal el ve ayak basparmagi ve kamptokormi gelisebilir.
Striatal el, elin ulnar deviasyonu metakarpofalangeal eklemlerin fleksiyonu ve distal
interfalangeal ekstansiyonuna yol agan deformitedir. Kamptokormi belden 6ne dogru
govde fleksiyonudur. Yatarken diizelir, ayaktayken belirgindir. Bazi hastalar
otururken yana egilir buna 'pisa sendromu' denir. Hastaligin ge¢c doneminde hastalar
diisebilir, bu diismeler dopominerjik tedaviye yanit vermez. Fizik tedavi, baston veya

yiriiteg kullaniminin 6gretilmesiyle sorun ¢oziilmeye ¢aligilir (1,2,6,48,50).
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9.3.5. Yiiriime Bozuklugu

PH da yiirimeyi baslatma, doniis yapma bazen durabilme yetenegi
bozulmustur. ilk adimmi atmakta zorlanir (festinasyon), kiiciik adimlarla ayaklarmi
stiriiyerek yliriir ve bu arada kollarin1 hareket ettirmez. PH da doniigler yavastir ve
tiim viicut birden doner. Agirlik merkezi 6ne dogru yer degistirir ve 6ne dogru diisme

egilimindedirler (6,48).

Bazen hastalar yiirlirken aniden donakalir. Buna kilitlenme veya donma denir
ve bazi hastalarda g6z kapaklar1 ve kollarda da goriiliir. Kilitlenme o6zellikle
donmelerde, dar kapilardan gecerken, kapi esiklerinde, acik alanda kararsizlik
seklinde goriilebilir. 5-10 sn de kendiliginden diizelir. Bazen diismelere yol acar.
Kilitlenme genelde agir olgularda ortaya cikar. Hastalarin %47 sinde goriildiigii
belirtilmistir (6,48,51). Hastalar emir iizerine harekete baslama, yerinde sayma,
yerdeki bir cismin iizerinden atlama, tempo tutma, viicut agirligini bir bacaga sonra

digerine verme gibi manevralarla yiirimeyi baglatabilirler (52).

9.3.6. Konusma Bozuklugu

Ses tonunda azalma, oOzellikle telefondaki konugsmalarin anlasilamamasi
goriiliir. Bazi hastalar konugmadaki yavaslamay1 fark etmez ancak isi konugsma olan
mesleklerde daha erken farkedilir. Monoton konusma, bazen hem yavas hem
monoton konusma, bazen hizli ancak kelimelerin arasina bosluk koymadan konusma
goriliir. Bazen yavas ve yumusak konusurlar. Son denileni tekrarlama (palilali) da
goriilebilir. Konugmanin yavaglamasi goglis kaslarindaki rijiditeden ileri gelir.
Konusurken mimiklerin olmamasi, yardimci el hareketlerinin olmamasi da iletisimi

zorlastirir (6,48,52).

9.3.7. Yutma Zorlugu ve Salya Akmasi

PH da orofasial-laringial bradikinezi ve rijiditeye bagh yutma ve ¢ignemede

yavaglama yutma refleksinin baglatilamamasi sonucu yemek agizda geride biriktirilir.
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Sivi ve katilar ayn1 zorlukta yutulur anca yumusak gidalar daha kolay iner. Agizda
tiikriik birikir ve agizdan akabilir (siyalore). Yatinca yastik 1slanabilir (1,6,52).

9.3.8. Distoni

Nispeten geng hastalarda hastaligin ilk belirtisi distoni olabilir, bu ayagin ice
donmesi seklindedir, agrilidir ve yiiriimeyi zorlastirir. Ayak ve parmaklarda kasilma,
kramplar goriiliir. Bu genelde sabah saatlerinde ilag plazma konsantrasyonu

diistiigiinde olur (1,6).

9.3.9. Hareket Yeteneginde Dalgalanma, Diskineziler

Motor dalgalanmalar hastanin giin i¢cinde hareket kabiliyetinde degisiklikler
ve diskinezilerdir. 5 yillik tedavi donemini takiben hastalar giin i¢i motor
dalgalanmalar ve diskineziler yasamaya baslar. Bu hem hastaligin hem tedavini
etkisiyle olabilir (6,48). L-Dopa (LD) dozunun etkisinin kisalmasiyla doz sonu
kotiilesme, kapanma olur ve yardim ihtiyaci duyarlar. Giderek daha sik ilag dozuna
gereksinim duyarlar ve LD aldiginda agik déneme girer. Ilerleyen dénemde dozdan
bagimsiz beklenmeyen dalgalanmalar goriiliir. Bazen LD aldiklar1 halde gecikmis
acilma goriiliir. Baz1 hastalar kanda LD diizeyi en yliksek iken veya ylikselme-diigme
donemlerinde diskinezi gelisir. Hastalar diskinezileri kapanmaya tercih ederler ancak
ileri diizeyde korea, ballismus, stereotipik ve distonik diskineziler hastalar1 biiytlik

sikintiya sokar ve oziirliiliiglin baslica nedeni olabilir (1,6,48).

9.3.10. Diger Motor Belirtiler

El yazisinin bozulmasi, hipokinezinin sonucu el yazist giderek kiigiiliir ve
okunmaz hale gelir. Buna mikrografi denir. Bazen de titrek yazma goriiliir. Solunum
bozuklugu goglis ve solunum kaslarinin rijiditesi sonucudur. Pndmoni baglica
mortalite nedenidir. ~ G6z hareketlerinin bozulmasi, géz kirpmada azalma,
bleferospazm, yukari bakis kisitliligi, azalmis konverjans, goz kapag1 agma apraksisi,

okuler krizler ortaya cikabilir. ilkel refleksler glabellar reflex, palmomental refleks,
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bir ekstremitenin istemli hareketi sirasinda digerinde ayna hareketi gibi bulgulardir

(1,6,52).

10. Parkinson Hastaliginin Tanisi ve Ayirici Tanisi

10.1. Giris

PH nin tanist prensip itibariyle klinik bir tan1 olup muayene bulgular1 ve
anamneze gore konur (52). Labaratuvar teknikleri diger hastaliklar1 dislamak
amaciyla gerekir. Ozellikle erken konulan tanilar yaklasik 1/3 hastada 5. yilin
sonunda degisebilmektedir. Klinik degerlendirmeyle tani konulan hastalarin
dogruluk oran1 %76 bulunmustur. Ancak deneyimli bir uzman takibinde istirahat
tremoru, asimetrik bradikinezi, rijidite, L-Dopaya iyi yanitin tan1 6zgiinligii % 98,6,

hassasiyeti ise % 91,1 dir. Kesin tan1 néropatoloji ile miimkiindiir (1,6).

10.2. Tam Prensipleri

Gilinlimiizde en sik kullanilan tani kriterleri 1980'lerin sonunda yayinlanmig
olan Birlesik Krallik Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi Klinik Tani
Kriterleridir. Buna gore bradikinezi esas olup bradikineziye istirahat tremoru, rijidite,

postural insitabilitenin eslik etmesi aranir (1,6).

Mevcut  klinikopatolojik  c¢aligmalar PH’nin  diger ndrodejeneratif
parkinsonizmler basta olmak iizere sekonder parkinsonizmler ve heredodejeneratif
parkinsonizmlerden, hastaligin erken donemlerinde klinik olarak ayirt edilmesinin

Onemini gosterir (1,6,48).

10. 3. Parkinson Hastaliginin Ayiric1 Tanisi

PH’n1 taklit edebilen veya ortak belirtileri nedeniyle hastalifin erken
doneminde ayirict tanida ele alinmasi gereken farkli etiolojilere dayali bir dizi

hastalik s6z konusudur. PH ile en ¢ok karisan parkinson art1 sendromlar, esansiyel

tremor, vaskiiler parkinsonizm, ilaglara bagli parkinsonizmdir (1,6).
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10.3.1. Multisistem Atrofi

Multisistem atrofi (MSA) substansia nigra pars kompakta dahil beyin ve
medulla spinaliste farkli anatomik alanlarin ndrodejenerasyonu ile seyreden bir
hastalik olup PH’n1 taklit eder. Otonom yetersizligin eslik ettigi parkinsonizm ve
serebellar belirtiler goriilebilir. Piramidal bulgular eslik edebilir. MSA da diger
norodejeneratif hastaliklarda olmayan glial intrastoplazmik inkliizyon cisimcikleri

saptanir (1,53).

MSA hastalik 50 yas civarinda olup, PH’na gore daha geng¢ yaslarda baslar.
Daha hizli ilerler ve ortalama 6-9 yil siirer. MSA’y1 PH’dan ayirt ettiren 6nemli
ozelliklerdir; serebellar bulgular, erken donemde mesane disfonksiyonu, erektil
disfonksiyon, postural hipotansiyon gibi belirgin otonom belirtiler, bulber ve
piramidal belirtiler, myokloni, hizli seyir ve L-dopaya zayif yanmit seklinde
siralanbilir. L-dopaya bagli diskineziler nadirdir ve genellikle orofasial ve servikal
kas gruplarimi etkiler. Ayrica orofasiyal distoni ve stridor da MSA siiphesi
uyandirmalidir (53,54).

Kardiovaskiiler otonom testler, anal sfinkter EMG’si, kardiak sempatik
terminallerin sintigrafisi, dopamin transporter SPECT, difiizyon agirlikli MR ayirici
tanida yardimer olabilecek yontemler arasinda yer almaktadir. Ancak Labaratuvar
tetkiklerinin ¢ogu hastaligin ileri evrelerinde anlamli olup erken evrede PH’dan ayirt

etmede yetersiz kalirlar (1,53,54).

10.3.2. Progresif Supraniikleer Palsi

Progresif supraniiklear palsi (PSP), diger bir terimle supraniikleer felg; frontal
kortex ve serebellumun dentat niikleusunda noéron kaybi, astrositik glioz,
graniilovakuler dejenerasyon ve ndronal oligodentroglial anormal fosforille tau
protein olusumu ve norofibriler yumaklar ile karakterize noérodejeneratif bir
hastaliktir. Etkilenen alanlar; globus pallidus, subtalamik niikleus, substantia nigra

pars kompakta ve okiiler hareketlerin kontrolii ile ilgili alanlardir (superior
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kollikulus, periaquaduktal gri cevher ve pretectum). Hastaligin tipik belirtileri yiiz
kaslarinda tonik kontraksiyon, ozellikle vertikal planda ve asagi bakis kisithlig
seklinde goriilen bakis felgleri, simetrik parkinsonizm, psddobulber felg, dizartri,
aksiyal rijidite, bradikinezi ile orantisiz dik ve 6ne egik olmayan postiir ve hastaligin

ilk yillarindan baslayan diismelerdir. Dopaminerjik tedaviye yanit1 zayiftir (55,56).

Patolojik taniya dayali bir seride yiiriimede dengesizlik, tremorun geri planda
olusu ve zayif L dopa yanitlarinin PSP’yi PH’dan ayirt ettiren en énemli 6zellikler
oldugu bildirilmistir. Yine ayni seride hastaligin ilk yilinda ortaya ¢ikan diismelerin
PSP yi MSA, PH ve LCD’dan ayirt etmede yiiksek sensitiviteye sahip oldugu
bulunmustur (56,57).

L- Dopa ile yapilan PET c¢alismalar1 %90 oraninda klinik olarak PSP tanisi
almig hastalar1 PH hastalarindan ayirt ettirebilmektedir. MR ve BT hastaligin
ozellikle erken donemlerinde yararli degildir. Hastaligin orta ve ileri evrelerinde
kollikuluslarda atrofi ile birlikte mezensefalik tektum tegmentumun anteroposterior

capinda incelme silvian fissiirler ve 3. ventrikiillerde genisleme goriilebilir (58).

10.3.3. Kortikobazal Ganglionik Dejenerasyon

Kortikobazal ganglionik dejenerasyon (KBGD) da serebral kortikal tutulumu
gosteren kortikal duyu kaybi, apraksi, frontal lob reflexleri, demans, hiperreflexi ve
babinski isareti gibi belirtilerin yani sira bazal ganglion tutulumunu da gdsteren
akinezi, rijidite, distoni ve postural instabilite gibi belirtiler ile karakterizedir. En sik
baslangic semptomu beceri kaybidir. Genellikle asimetrik ve akinetik-rijit tip
parkinsonizm de bu tabloya eslik eder. Hastalik 7. dekatta baslayip histolojik olarak
etkilenen alanlar balone, akromatik kortikal noronlarla karakterizedir. Noronal

dejenerasyon kortex, bazal ganglionlar ve beyin sapini igermektedir (1,59,60).
Demans, progresif ve akict olmayan afazi, konugsma apraksisi, PSP benzeri

sendrom ve posterior kortikal atrofi sendromu kortikobazal dejenerasyonun diger

semptomlaridir. MR da asimetrik kortikal atrofi klinik tanmiy1r destekleyicidir.
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Genellikle posterior frontal ve pariatal alanlarda atrofi daha belirgindir. Kognitif

yikima paralel olarak kallozal atrofi ve ventrikiiler dilatasyon belirginlesir (59,60).

10.3.4. Lewy Cisimcikli Demans

Lewy cisimcikli demans (LCD) klinik tanisi fluktuasyon gosteren dikkat
bozuklugu ve haliisiinasyonlarla karakterize, progresif demans ve demans
baslangicindan sonra 1 yil i¢inde tabloya eklenen parkinsonizm ile konur. Taniy
destekleyen diger klinik 6zellikler arasinda tekrarlayan diismeler, senkop, gecici
biling kayiplari, noroleptik duyarlilifi depresyon ve REM uyku davranis bozuklugu
yer almaktadir (59,61).

LCD’da klasik alfa siniiklein pozitif lewy cisimcikleri beyin sapt limbik
alanlar ve neokortexte yaygin olarak mevcuttur. LCD’nin klinik ve patolojik
ozellikleri PH demansina benzerlikler gosterip onunla karisabilir. Parkinson demansi
genelde hastaligin ileri evrelerinde gelisir. Mevcut kriterlere gére PH demansi tanisi
icin demans belirtilerinin klinik olarak tanis1 konmus ve yerlesmis PH zemininde
yerlesmeleri gerekir. Ileri yas ve akinetik rigit tip motor tutulum demans igin risk
faktorleridir. Klinik olarak dikkat, bellek, yiiriitiicii islevler etkilenir. Apati, duygu
durum degisiklikleri gibi davranigsal semptomlar siktir (59-62).

10.3.5. Esansiyel Tremor

Tremorun ayiric1 tanis1 genelde klinik kriterlere dayanir. ET Ozellikle iist
ekstremitelerin, siklikla bilateral etkilendigi kinetik ve postural 6zellikte bir aksiyon
tremoru ile Kkarakterizedir. Klinik asimetrik olabilir ve diger viicut alanlar
etkilenebilir. ET da tremor frekansinin 6zellikleri ileri yaslarda PH tremor frekansina
kaymasi, ampliitiidiiniin artmas1 ve kinetik 6zelliginin belirginlesmesi bir taraftan
daha ¢ok oziirliiliige neden oldugu i¢in hastalar tarafindan yeni bir hastalik baslangici
olarak algilanabilir. Diger taraftan tremorun asimetrik oldugu ve tam relaksasyonun
saglanamadig1 durumlarda istirahatte de varligini siirdiirmesi ile PH’dan ayirt etme

gerekliligini dogurur. PH’larinda st ekstremitelerde postiirii siirdiirme sirasinda kisa
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stireli sessiz bir entervali takiben ortaya c¢ikan aksiyon tremoruda bazen ET/PH

ayirici tanisinda dikkatli olmayi gerektirir (63-64).

Klinik muayene ile zor tani1 konulan ET de EMG ile %93 oranlarinda dogru
tan1 konulabilir. Striatal dopaminerjik sonlanmalarin iglev kaybi norodejeneratif
parkinsonizmlarin ana belirtisidir. Dopamin transporter (DAT) yogunlugu ile
koreledir. DAT yogunlugu SPECT ile 6lgiilebilir. DAT goriintiileme PH, MSA ve
PSP anormal bulunurken ET, vaskiiler parkinsonizm, ilaglara bagli parkinsonizm ve

psikojen parkinsonizmde normaldir (63-65).

10.3.6. Vaskiiler Parkinsonizm

Vaskiiler parkinsonsonizm genelde klinik basamakli bir seyir gdstermekle
birlikte yavas progressif te olabilir ve ¢ogunlukla yaygin vaskiiler hastalik vardir.
Simetrik olmasa da belirtiler bilateraldir. Tremor nadirdir. En 6nemli o6zellik
yiirliyliste yavaglamadir. Yiriiyiis minik adimli, adim aralig1 genislemistir. Donmeler
zordur, donmalar siktir. Ust ekstremitelerde genelde bulgular yoktur. Zayif ve orta
derecede L-dopa yaniti alinabilir. Vaskiiler parkinsonizmde demans, kortikospinal

bulgular, enkontinans ve psddobulber felg bildirilmistir (56,59).

10.3.7. Ilaglara Bagh Parkinsonizm

Dopamin reseptorlerini bloke eden herhangi bir ilag parkinsonizme neden
olabilir. Ilaglara bagl parkinsonizmin en sik sebebi néroleptik ve antiemetik
kullanimidir. Anamnezde ila¢ kullanim Oykiisii, belirtileri akut-subakut baslangici,
simetrik olusu, istirahat tremoru olmayis1 veya bilateral olusu onemli ipuglardir.
Orofasial diskineziler veya akatizi gibi néroleptiklere bagli tardif sendromlarin
varlig1 taniy1 destekleyicidir. Remisyon ilaglarin kesilmesiyle genelde saglanirken bu

slire¢ bazen aylarca siirebilir (56,59).
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11. Parkinson Hastaliginda Denge ve Diisme

11.1. Dengeye Etki Eden Faktorler

Denge basit bir tanimla insanin diismeden ve asir1 sallanmadan stabil olarak
ayakda durabilme yetenegidir. Bu yetinin nekadar kompleks oldugunun farkinda
olmasak da zamanimizda hiz kazanan yiiriiyen robot tiretme ¢abalari bunun nekadar
zor oldugunu gdstermistir. Denge; visiiel, vestibiiler, sensoriyel ve motor sistemler
gibi bir c¢ok sistemin karmasik bir entegrasyonu sonucu saglanmaktadir. Bu
sistemlerden gelen veriler birbiriyle bagdastirilmali, gereksiz bilgiler elenmeli ve
secilenler uygun harekete baglanmalidir. Tiim bunlarin gergeklesebilmesi i¢in saglam
bir norolojik sistem ve iskelet adele sistemi gereklidir. Organizmanin yasadigi
mekanla 1iligkisini diizenlemesi ve i¢inde bulundugu uzayr dogru bir sekilde
algilayabilmesi, dengeyi diizenleyen c¢ok sayida sistemin uyumlu bir bigimde

calismasiyla miimkiindiir (66).

Dengeyi etkileyen temel faktorler; yergekimi merkezinin yeri, destek yiizeyi,
stabilite sinir1, g¢evresel durumlar, ama¢ ve yapmak istenilen istir. Yer¢ekimi
merkezi, viicuda etki eden tiim kuvvetlerin sifira esit oldugu yer olup, normal bir
kiside ayakta durma sirasinda ikinci sakral vertebranin hafifce onilindedir. Gévdenin,

bagin ve ekstremitelerin hareketi ile siirekli yer degistirir (67-69).

Destek ylizeyi, viicudun yere temas eden agirligin iletildigi yiizeydir. Ayakta
durma sirasinda destek yiizeyi ayaklar, oturmada uyluklar ve kalcalardir. Destek
yiizeyinin Dbiiyiikligli, denge becerilerinin zorluk derecesi ile degismektedir.
Normalde ayaklar arasinda simetri ve esit yik dagilimi vardir. Ayakta durma
sirasinda minimal aktif kas kontraksiyonu diizgiin durus icin yeterlidir. Ayaklar
hareketsiz dururken, iist govde one, arkaya ve yanlara denge kayb1 veya adim alma
olmaksizin hareket edebilir. Hareketler "stabilite smir1" igerisinde yapilabilir.
Stabilite smir1; denge kayb1 veya diisme olmaksizin, vertikale gore iist govdenin
olusturdugu maksimal ac1 olarak tanimlanmaktadir. Bu smir asildiginda denge

bozulmaya baslar ve uygun denge cevaplar gelistirilir. Yer¢ekimi merkezini destek
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yiizeyi lizerinde tutma biyomekaniksel bir istir ve bu is daima siirekli degisen bir

¢evrede basarilmak zorundadir (67-70).

Periferal duyu reseptorleri ¢evre, viicudun g¢evre ile ve viicut segmentlerinin
birbirleri ile iliskisi hakkinda bilgi toplarlar. Santral duyu reseptorleri ise viicut
oryantasyonu saglamak, uzaysal pozisyonun farkina varmak, cevredeki elverisli
durumlar1 veya limitasyonlar1 saptamak i¢in bu bilgileri kullanirlar. Zemin ve gorsel
durumlar 6nemli derecelerde degisebilen, sabit veya hareketli olabilen g¢evresel
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, bir objeye
uzanmak veya ka¢gmak gibi durumlar, kisinin siirekli kendi kendine baslattig1 denge
bozukluklaridir. Dengeyi etkileyen tiim faktorler (yercekimi merkezinin yeri, destek
yiizeyi, stabilite siniri, ¢evresel durumlar, ama¢ ve yapmak istenilen is) siirekli
degisir ve bu degisiklilerle birlikte dengeyi kontrol eden merkezlerde gereken

cevaplar olusturularak, denge kayb1 olmasi 6nlenir (67-71).

11.2. Dengenin Degerlendirilmesi

Dengenin degerlendirilmesi; diisme riskinin saptanmasi ve ortaya ¢ikabilecek
problemleri Onlemeye yonelik tedavi yaklagimlarini gelistirmeye yardimci olur.
Dengenin degerlendirilmesi i¢in klinik, laboratuar ve fonksiyonel yaklasim olmak

izere ii¢ yaklasim vardir (72,73).

Klinik yaklasimda kullanilan 6l¢timler zamanli topuk parmak durusu, tek
ayak iizerinde durma gibi basit statik denge testleridir. Bu postiirlerin
stirdiiriilmesindeki gorsel etkiyi degerlendirebilmek i¢in gozler agik ve gozler kapali

uygulanabilir (74).

Laboratuar yaklasiminda, ¢esitli alet ve kuvvet platformlar1 kullanilarak

dinamik postural salimimlarin 6l¢iildiigli denge testleri yapilir. Laboratuar denge
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degerlendirmeleri siklikla statik ve dinamik denge testlerini birlestirir. Zaman

Ol¢iimiine ek olarak daha kantitatif veriler saglanir.

Fonksiyonel yaklasim ise kisinin  gilinlik yasam  aktivitelerini
gerceklestirirken mobilite, stabilite ve diismeye egilimini degerlendirmek igin
kullanilir. Birincil olarak diisme riski olan hastalarin hangi durumlarda dengelerini
kaybetmeye daha yatkin oldugu belirlenir. Bu amagla kullanilan testler Zamanl Kalk
Yiirli Testi, Berg Denge Testi, Fonksiyonel Uzanma Testi, Tinetti Testi ve postural

stres testleridir (72-75).

11.3. Parkinson Hastaliginda Denge

PH’da denge bozuklugu en énemli sorunlardan biri olup genelde Hoehn-Yahr
evre 3 den itibaren belirginlesir. Parkinson hastaliginda goriilen diismeler
multifaktoriyel olup en Onemli katkiyr denge bozuklugu saglamaktadir. Denge
bozuklugu hastalarda giinlik yasam aktivitelerini kisitlamakta ve yardim
gereksinimini arttirmaktadir. Ayrica diismeye bagli komlikasyonlarda fiziksel ozrii

arttirmaktadir (76-78).

Bazal ganglionlarin denge lizerinde iki major rolii vardir. Birincisi; harekete
baslamadan 6nce motor kortekste gereken hazirligi yapmaktir. Bu hazirlik, kisinin
viicut agirlik merkezini destek ylizeyi iizerinde tutabilmek icin postiiral ayarlamalarin
yapilmasim saglamaktadir. ikincisi ise; uzun hareket siralamalarinda hareketin alt
gruplarin1 aktive etmede ipuglari olusturmaktir. PH'da goriilen denge ve postiiral
kontrol bozukluklart temel olarak, postiiral kaslarin uygun cevaplart olusturarak

postiiral ayarlamalar1 yapamamalart ile iligkilidir (78).

PH’da klinik olarak goriilen pek c¢ok denge ve yiiriiylis bozuklugu
bulunmaktadir; yiiriirken ayaklari siiriikleme, donmalar, propulsiyon, retropulsiyon,
oturma veya ayakta durmada yana veya arkaya yigilma ve diisme. Bu
bozukluklardan temel olarak postiiral reaksiyonlardaki yetersizligin sorumlu oldugu

diistiniilmektedir. PH'da postiiral reaksiyonlar esnek degildir ve normal kisilerdeki
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gibi degisen kosullara gore hizla ortaya c¢ikmazlar. Postiiral reaksiyonlarin
bozulmasma etki eden temel faktorler rijidite, normal eklem hareket siirinda
azalma, ozellikle ekstansor kas grubunda ortaya ¢ikan kuvvet kaybi, boyun, govde,

kalgalar ve dizlerde artan fleksiyon ile gelisen fleksiyon postiiriidiir (71,79,80).

Parkinson hastalari, beklenmeyen streslere cevap vermede zorlanirken,
ayakta durma pozisyonunu devam ettirme sirasinda, PH olmayan kisilerle aymi
performansi verebilmektedirler. Burada dikkat toplama yontemini kullanmaktadirlar.
Ayni sekilde hastalarin dikkatlerini yogunlagtirmalarina engel olunmadigi veya
zaman faktoriiniin dikkate alinmadigi testlerde, normal kisilerle benzer sonuglar

vermektedirler (78-80).

PH'da destek yiizeyinin azalmasi ile (topuk-burun durusu veya tek ayak
tizerinde durma gibi) veya dikkatin farkli aktivitelere boliinmesi ile postiiral
instabilite artar. Hastalar istemli hareketlerde (6rnegin; fonksiyonel uzanma, ytiriime,
donme) giderek artan gliclilkler yasamaya baslarlar. Es zamanli yapilan isler
sirasinda da yetersiz denge cevaplar1 gosterirler. Ayrica degisen duyusal durumlara

uygun hareket cevaplarini olusturmada da zorlanirlar (78-83).

Parkinsonlu hastalarda tanimlanan gorsel-uzaysal bozukluklar, mobiliteyi
limitleyerek denge bozukluguna yol agarlar. PH'da denge dis etkenlerle veya istemli
olarak bozulmaya bagladiginda, normal postiiral cevaplar olusturulamaz ve rijit bir
govde nedeniyle anormal bir cevap meydana gelir. Istemli hareketler sirasinda uygun
postiiral ayarlamalar1 yapmada zorlanirlar. Hastaligin ilerlemesi ile postiiral
reaksiyonlar, giderek artan bir sekilde azalmaya baglar ve diismeler goriiliir

(71,76,78,79,84,85).

11.4. Diisme

Diisme, bireyin herhangi bir zorlayic1 kuvvet, senkop ya da inme olmadan;

dikkatsizlik sonucu bulundugu seviyeden daha asagidaki bir seviyede hareketsiz hale
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gelmesidir. Son 12 ay igerisinde 2'den fazla diisme olmasi durumu ise rekiirren

diisme olarak tanimlanmaktadir (86,87).

Diismeler kadin PH'da erkeklere nazaran daha fazladir ve yagla artar.
Diismelerin 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni oldugu gergegi, ABD' de
hospitalizasyon nedenlerinin %5,3'linden sorumlu olmasindan anlagilmaktadir. PH'da
H&Y'e gore evre 3 veya 4 olarak degerlendirilen hastalarda diisme riski ve

korkusunun artmis oldugu belirtilmektedir. Hastalarda diisme riskinin diskinezi ve

" "

diskinezi olmaksizin "on" doneminde olabilecegi ve "off' doneminde de
goriilebilecegi bildirilmistir. Parkinson hastalarinin yasam kalitelerinin arttirilmasi
icin, diisme riskini azaltacak ve denge kontroliinii saglayacak onlemler alinmasi

gerektigi vurgulanmaktadir.(86,88).

11.5. Diismenin Degerlendirilmesi

Diisme etiyolojisi multifaktoriyel oldugu icin etki eden faktorler tespit
edilmeli, gerekli durumlarda uygun miidahaleler yapilmalidir. Hastalar genellikle
diisme konusunda kendiliginden bilgi vermedikleri i¢in her hastaya en az yilda bir
kez diisme Oykiisii sorulmali, hasta denge ve yiirime problemleri agisindan
degerlendirilmelidir. Diisen ve diisme riski olan hastalarin degerlendirilmesinde bazi
noktalara dikkat edilmelidir. Bunlar, medikal 6ykii ve aile dykiisii, ilag oykdiisii, daha
onceki diismenin degerlendirilmesi, sensoriyel organizasyonun degerlendirilmesi,
norolojik  degerlendirme, kardiyovaskiiler (senkop, aritmi) degerlendirme

yapilmalidir (88).

11.6. Diismenin Onlenmesi

Diismeye neden olabilecek risk faktorlerinin belirlenmesi, diismelerin
onlenmesinde dnemli bir adim olusturur. Cogu diismede rol oynayan dis etkenlerin

degerlendirilip uygun cevresel diizenlemenin yapilmasi Parkinson hastasinin diisme

riskini azaltir ve yagam kalitesini arttirir (89).
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Diisme riski olusturabilecek benzodiazepinler ve diger sedatif ilaclar,
noroleptik, antidepresan, antikonviilzan, antihipertansif ilaglarin kullaniminda ya da

dort veya daha fazla ila¢ kullaniminda miimkiin olan azaltmalar yapilabilir (90,91).

Egzersiz, noromuskuler fonksiyonu ve koruyucu refleksleri koruyarak
diismeyi Onler. Postiir egzersizleri, PH' da sikca goriilen ve diisme egiliminin
artmasina neden olan fleksiyon postiiriinii engellemek veya ilerlemesini yavaglatmak
icin Onerilir. Denge ve postlir kontroliinlii saglamak i¢in alt ekstremite ve govde
kaslarmin  kuvvetlendirilmesine  yOnelik egzersizler faydalidir. Diismelerin

onlenmesinde statik ve dinamik denge egzersizleri 6nemlidir (92,93).

11.7. Parkinson Hastaliginda Yiiriime ve Diisme

Akinetik-rijit ylirime bozuklugunun en yaygin nedeni PH'dir. Boyun omuz ve
gbovdenin fleksiyonu ile 6ne egilmis postiirdedir. PH'da gévdede fleksiyon postiirti,
dizler, govde, dirsekler, el bilekleri ve metakarpofalangeal eklemlerde fleksiyon
izlenir. Skolyoz gibi spinal deformiteler goriilebilir. Ayakta dururken ya da otururken
govde bilingsiz olarak yanlara veya arkaya dogru yigilabilir. Dengeyi bozucu
uyarilara karsi postural cevaplar yetersiz olup diismelere sik rastlanir. Yiiriyis
ayaklan siirliyerek, kiigiik adimli ve yavastir. Eslik eden kol sallama hareketleri

asimetrik olarak azalmig veya kaybolmustur.

Antefleksiyon postiiriindeki hastada doniis yavas ve blok seklindedir. Bu
belirtiler hastalik ilerledikge degisen diizeylerde hastayr etkiler. ileri evrelerde
yirlimede giderek hizlanma, kii¢iik adimlarla kontrolsiiz bicimde kosarcasina
yiiriime, festinasyon (istemsiz hizlanma) gelisebilir ve hastalar bir yere tutunmazlarsa
diigebilirler. Adimlar kisadir, hasta ayak siiriidiik¢e ayaklar zorlukla yerden kalkar.
Hasta agirlik merkezini yakalamak ister gibi kisa ve hizli adimlar atmaya calisir.
Baz1 hastalarda ise yliriime baslangicinda, ozellikle dar yerlerden gegerken veya
dontisler sirasinda, ani donmalar, motor bloklar olabilir. Donma geg¢ici olarak bir
ayagi kaldirip ileri atamama ile karakterizedir ve bir ¢esit motor bloktur. Bes yildan

uzun siiren hastalikta vakalarin yarisinda goriiliir. Donmanin patofizyolojisi tam
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bilinmemektedir, beyin sapt veya frontal &zellikle de suplementer motor alan
disfonksiyonu ile baglantili olabilir. Donma yiiksek diizey yiiriime bozuklugu i¢inde
kabul edilmektedir. Parkinson hastalarinda diger bir yiirime bozuklugu nedeni,

govde ve alt ekstremitelerde L- DOPA'ya bagli gelisen diskinezilerdir (94,95).

PH'da dengeyi saglamak icin ¢ok kiigiik adimlar atilmasi diismelere yol acar.
Hastalar diizgiin olmayan ylizeylerde s1g ve sik adimlar attigi i¢in sik tokezler.
Diismeler kompansatuar hareketlerin normal hizda yapilamamasindan ve 16komotor
hipokineziden kaynaklanir. Hastaligin ileri evrelerinde diismeler postiiral reflekslerin

kaybina bagli olarak spontan olarak ortaya ¢ikmaktadir (94).

PH'da kalca rotasyonu ve diz fleksiyonunun azalmasi salinim fazinda
ekstremitenin daha az kaldirilmastyla sonuglanir, bu da takilma ile diisme egilimini
arttirir. Hastalarda dik durusu ve yiirlisii kontrol eden néromuskuler kuvvetlerin

santral sinir sistemi tarafindan basariyla koordine edilememesi direkt diismeye neden

olabilir (96).

11.8. Postiiral insitabilite

Postiir saglanirken ekstremiteler, gévde ve boyun antigravite kaslari, on
boynuz hiicreleri yoluyla hem uyarici (lateral vestibiiler niikleuslar) hem baskilayici
(pericruciate korteks, bazal ganglion, serebellum, kaudal retikiiler formasyon)

giiclerin altindadir (66).

Postiiral instabilite (PI) ayakta veya otururken normalde otomatik olarak
devreye giren, alman viicut pozisyonunun devamliligini saglayan postiiral
reflekslerin bozulmasi veya kaybidir. PI sonucu hastalar oturduklari yerden desteksiz
kalkmada zorluk c¢ekerler, otururken veya ayakta spontan veya hafif itmeler,
tokezlemeler sonucu One, arkaya veya yana diisme egilimi gosterirler. Diigmenin

yOniine gore buna antero-retropulsiyon veya lateropulsiyon denir.

30



Baz1 aragtirmacilar tiim viicudun koordine hareketlerinde postiiral stabilitenin
temel rol oynadigini ve postiiral stabiliteyi bozan durumlarin uzun siireli devami
halinde hareket hastaliklarma yol acabilecegini ne siirmiislerdir. Bu PI hipotezine
gore algi organlarn arasinda celiski bulunmasi gerekmemektedir. Tiim algisal
sistemler ayni derecede hareketi gosterse de hareket hastaligi olabilir. Postural
kontrol ihtiyacinin azaltilmasi hareket hastaligi olusma sikligini ve siddetini
azaltabilir. Postural kontrol ihtiyacinin azaltilmasi sabit bir yere dayanmak veya
yatmakla saglanabilir. PI hipotezi ¢ok fazla benimsenmemistir. Bunun sebebi
postiiriin stabil oldugu ancak degisken gorsel uyaranlara (6rnegin tiim goriis alanini
dolduran donen bir ¢ark) maruz birakilan kisilerde hareket hastalig1 goriilmesidir. Bu
durumda vestibiiler sistem ve proprioseptif sistem viicudun stabil oldugunu
bildirmesine ragmen gozler stabil olmadigini bildirmektedir. Yine bir ¢alismada
deneklere otururken, yatarken ve baslar1 kayisla sabitlenmis halde hareket hastalig
uyandiracak gorsel uyaranlar verilmistir. Hareket hastaligi siddetinin postural
stabilite derecesine gore degismedigi ancak gorsel uyaranlarin hizina gore degistigi
gosterilmistir. Gorsel sinyaller hareket hastalig1 i¢in sart degildir, ¢linkii korlerde de
hareket hastaligi goriilebilmektedir. Cerrahi prosediirlerle selektif olarak otolit
organlart ve semisiirkiiler kanallart bozan caligmalar her iki sisteminde hareket

hastalig1 olusmasinda 6nemli oldugunu gostermistir (66,97).

11.9. Parkinson Hastaliginda Postiiral Insitabilite

PI, ayakta veya otururken normalde otomatik olarak devreye giren, alnan
viicut pozisyonunun devamini saglayan postural reflekslerin bozulmasi veya
kaybidir. PH'nin en az spesifik, ancak en fazla oziirlillik yaratan kardinal
bulgusudur. PI ayn1 zamanda L-DOPA tedavisine en direngli klinik bulgudur (98-
100).

Ulkemizde yapilan bir calismada dopamin agonisti olan pramipeksoliin denge
bozuklugu ve diisme riski lizerine etkisi incelenmis olup, dopaminerjik tedaviyle
klinik denge testlerinde anlamli diizelme saptanmis ancak postiirografik calismada

diisme riskinde tedavi ile anlamli fark saptanmamaistir (50).
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Pi ve yiirilyiis bozuklugundan, postiir degisiklikleri, postiiral refleks
mekanizmalaridaki kayiplar, rijidite ve akinezi birlikte sorumludur. Hastada 6nce kol
fleksiyonu ile baslayan, daha sonra govde ve boyun fleksiyonun da eklendigi one
egik bir postiir gelisir. Hasta zamanla 6ne veya arkaya dogru diisme meyli gosterir.
Hastada postiiral refleksler degerlendirilirken 10-15 adim yiirimesi ve ardindan
donmesi istenir. Normalde ek bir adima ihtiyag duymadan hasta donebilmelidir.
Ancak Parkinson hastalar1 siklikla {i¢ ila daha fazla adim atarak yon degistirebilirler
veya diisme meyli gosterirler. Postiiral refleksleri degerlendirmek i¢in uygulanan bir
diger test de hastanin arkasina gecip omuzlarindan hafifce geriye dogru c¢ekilerek
yapilir. Postural instabilitenin derecesini degerlendirmek i¢in kullanilan bu teste
"cekme (pull) testi" denir. Normalde hasta en fazla bir veya iki adim geriye gelmeli
ve sonrasinda durmalidir. Postiiral refleksleri azalmis bir hasta sandalyeye oturma
girisiminde aniden, kontrolsiiz bir bigimde sandalyeye ¢oker. Bu belirtiye de "sitting
en bloc" adi verilir. Postiiral refleksler parkinsonizmin erken donemlerinde
etkilenmis ise, tan1 biiyiik olasilikla PH degildir ve progressif supraniikleer felg¢ veya
multisistem atrofi gibi diger ndrodejeneratif parkinsonizmlerden biri s6z konusu

olabilir (101,102).

PH'nin en 6nemli bulgularindan bir tanesi olan postiiral kontrolde yetersizlik,
yukaridada belirtildigi gibi ¢ogu zaman L-DOPA tedavisine yetersiz cevap
vermektedir. Bazal ganglionlarda dopaminerjik ndronlarin harabiyeti nedeniyle,
Parkinson hastalarinda zamanla hareketlerin hizinda (bradikinezi) ve acisinda
(hipokinezi) ilerleyici azalma, denge ve postiiral kontrolde de bozulma goriiliir.
Denge kaybi ile birlikte diigmeler goriilmeye baglar. Bu durum PH'de ciddi bir
problemdir. PI ve diisme arasindaki iliski oldukca karmasiktir. Donmalar veya
istemsiz hareketler de diismeye neden olabilmektedir. Parkinson hastalarinda diigme
riskinin, zamaninda belirlenmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasi gerekmektedir. Bu
durumda PH'da fizyoterapi degerlendirmelerinin temel bdliimlerinden birisi olan

denge degerlendirmesi 6nem kazanmaktadir (76-78, 100-104).

Norolojik durumlarda yaygin olarak kullanilan pek ¢ok denge testi olmasina

karsin, PH'da denge degerlendirmesi ile ilgili literatiir incelendiginde altin standart
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olarak kabul edilebilecek testlerin olmadigr goriilmektedir. PH’da dengenin
arastirlldigl calismalarda kullanilan testler incelendiginde, ozellikle ayakta durus
pozisyonunda statik ve dinamik dengenin degerlendirilmesi iizerinde duruldugu
gorilmektedir. Parkinson hastalarinda hangi dengenin daha fazla etkilendiginin ve
degerlendirilmesi gerektiginin séylenmesi olduk¢a zor olmakla birlikte, klinik
deneyimler Parkinson hastalarinin fonksiyonel aktiviteler sirasinda da denge

problemlerinin oldugunu gostermektedir (78,84, 102-108).

Ulkemizde yapilmis PH’da denge Slgeklerinin karsilastirildigs bir ¢alismada,
Berg Denge Olgeginin (BDO) , kullanimi kolay, diisme riski ile ilgili bilgi veren,
denge bozuklugunun degerlendirilmesi ve takibinde giivenilirligi yliksek bir test

oldugu sonucuna varilmistir (75).

12. Parkinsonda Hoehn ve Yahr Evrelemesi, Birlestirilmis Parkinson Hastahgi

Degerlendirme Olgegi Motor Degerlendirme Boliimii ve Berg Denge Olcegi

12.1. Hoehn ve Yahr Olcegi

PH'nda hastanin klinik durumunu ve semptomlarini belirlemede kisa siirede
bilgi vermesi acisindan yaygin olarak kullanilmaktadir (109,110). Hastalifin siddeti

1 ile 5 puan arasinda degerlendirmektedir.

0: Klinik Belirti olmamasi

1: Yalnizca tek tarafli tutulma.

2: Yalnizca iki tarafh tutulma.

3: Postiiral reflekslerin bozulmasi, ya da dengesizlik diisme anamnezi.
4: Tamamen ilerlemistablo.

5: Yataga ya da tekerlekli iskemleye bagimli olma.
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12.2. Birlestirilmis Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Glg:egi Motor

Degerlendirme Boliimii

Birlestirilmis Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi, PH'da pek ¢ok
yonde dogru ve kapsamli bilgi verdigi igin en fazla kabul goren 6lgektir. Mental ve
ruhsal durumu, giinliik yagam aktivitelerini, motor performansi ve levodopa
tedavisinin komplikasyonlarini1 (motor dalgalanmalar, diskineziler, otonomik

disfonksiyon) degerlendirmektedir (76,111).

BPHDO motor degerlendirme boliimiinde PH'nin degerlendirilmesinde
saptanabilecek 14 motor bulgu siddetine gore 0 (bozukluk yok veya normal) ile 4

puan (bozukluk en yiiksek siddette var veya yapamiyor) arasinda derecelendirilir.

Test basamaklar1 agagidaki sekildedir:

1- Konusma: Hastanin ses tonu ve sdyleme seklini degerlendirmek amaciyla
baz1 sorular sorulup, cevaplamasi istenmektedir.

2- Yiiz  Ifadesi: ~ Hipomiminin  olup  olmadigit  ve  derecesi
degerlendirilmektedir

3- Istirahat Tremoru: Hastanmn elleri dizler tizerinde serbest dururken,
istirahat tremorunun derecesi gézlenmektedir.

4- Postiiral Tremor: Hastanin ellerini 6ne dogru uzatmasi veya parmak
uclar birbirini gosterecek sekilde omuzlar abduksiyon, dirsekler fleksiyon
ve govde Oniinde tutmasi istenmektedir.

5- Rijidite: Hasta oturma pozisyonunda gevsemis durumda iken biiyiik
eklemlerin pasif hareketine gore degerlendirilir. Digli ¢ark ihmal edilir.

6- Parmak vurma: Hasta isaret parmagini bas parmaga ard arda ve hizli bir
sekilde, miimkiin olan en genis agida vurur. iki elde ayr1 ayn
degerlendirilir.

7- El Hareketleri: Hasta elini ard arda ve hizli bir sekilde, miimkiin olan en

genis acida agip kapatir. iki elde ayr1 ayr1 degerlendirilir.
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8- Ellerde Hizhh Ardisik Hareketler: Hasta, kollar 6nde yere paralel veya
govde yaninda iken ayni anda miimkiin olan en genis agida ve hizda
pronasyon-supinasyon yapar.

9- Bacak Hareketliligi: Hasta topugunu yaklasik 7.5 cm. kadar kaldirip, ard
arda ve hizl bir sekilde topugunu yere vurur.

10-Sandalyeden kalkma: Hastadan kollarin1 gogiis ilizerinde caprazlamis
pozisyonda iken, tahta veya metal arkalikli bir sandalyeden kalkmasi
istenmektedir.

11- Postiir: Fleksiyon postiiriiniin derecesi gozlemle degerlendirilmektedir.

12- Yiiriime: Hasta yiirlirken adim uzunlugunun azalip azalmadigi, ayaklarini
sirtiip siirtmedigi, hizli ve kiicik adimlarla diiser gibi yiiriiyiip
yiirlimedigi gozlemlenir.

13- Postiiral Stabilite: Hasta gozler acik ve ayaklar hafif¢e birbirinden uzakta
ayakta dik dururken, omuzlardan geriye dogru ¢ekilir. Bu sirada ortaya
¢ikan cevaplar degerlendirilir.

14-Viicut Bradikinezisi ve Hipokinezi: Genel olarak biitiin hareketlerde
azalma, vyavaslk, tereddiit, diisiik agi, kol salinimlarinda azalma

degerlendirilir.

12.3. Berg Denge Ol¢egi

Farkli pozisyonlar, postiiral degisiklikler ve hareket sirasinda dengeyi devam

ettirebilme yetenegini 6lgen 14 testten olusan bir dlgektir. Degerlendirme kisinin her

bir testi bagimsiz olarak ve/veya belirli bir siire veya mesafede yapabilme becerisine

dayanmaktadir. Derecelendirme 0 ile 4 puan arasinda yapilmaktadir (O=yapamiyor,

4=normal performans). Toplamda 0 (bagimli)-56 (bagimsiz) arasinda puan alabilir
(68,112,113).

0 ile 20 puan arasi; kisinin tekerlekli sandalyeye bagimli ve % 100 diisme

riski oldugunu, 21-40 puan arasi; kisinin diisme riski oldugu igin yardimla

yiiriiyebilecegini, 41-56 puan arasi; bagimsiz bir sekilde ¢cok az bir diisme riski ile

ambule olabilecegini ifade etmektedir.
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Testin basamaklar1 asagidaki aktivitelerden olusmaktadir:

1-

2
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1
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00)
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(o]
1

Oturma pozisyonundan ayaga kalkma: Hastadan ellerinden destek almadan
ayaga kalkmasi istenmektedir.

Desteksiz ayakta durma: Hastadan tutunmadan 2 dk ayakta durmasi
istenmektedir.

Ayaklar yerde desteksiz oturma: Hastadan kollarindan destek almadan 2 dk
oturmasi istenmektedir.

Ayakta durma pozisyonundan oturmaya gelme: Hastadan sandalyeye oturmasi
istenmektedir.

Transferler: Hastadan sandalyeden kalkip yataga gegcmesi ve tekrar sandalyeye
oturmasi istenmektedir.

Gozler kapali ayakta desteksiz durma: Hastadan gozler kapali iken 10 sn ayakta
durmasi istenmektedir.

Ayaklar bitisik ayakta desteksiz durma: Hastadan iki ayagini yan yana getirip,
tutunmadan durmasi istenmektedir.

Ayakta durma pozisyonunda one uzanma: Hastadan kollar1 omuz hizasinda 6ne
dogru uzanmas:i istenmektedir.

Yerden bir obje alma: Hastadan ayaklarinin oniinde duran bir objeyi almasi

istenmektedir

10- Ayakta durma pozisyonunda omuzlardan geriye bakma (sag ve sol): Hastadan

ayakta dururken, once sol sonra sag omuzundan arkaya dogru bakmasi

istenmektedir.

11- Ayakta durma pozisyonunda 360° déonme: Hastadan kendi ¢evresinde tam bir

daire cizecek sekilde dnce saga sonra sola donmesi istenmektedir.

12- Ayaklarini degistirerek basamaga adim alma: Hastadan ayaklarini degistirerek

dorder defa basamaga koyup indirmesi istenmektedir.

13-Ayakta desteksiz topuk-burun durma: Hastadan desteksiz, bir ayagin topugu

digerinin ucuna gelecek sekilde durmaya calismasi, bu sekilde duramaz ise bir
miktar 6ne dogru adim alabilecegi veya diger ayaga gegebilecegi sdylenerek, 30

sn. durmasi istenmektedir.

14-Tek ayak iizerinde durma: Destek almadan tek ayak {izerinde miimkiin

oldugunca uzun siire durmasi istenmektedir. En uzun siire 10 sn'nin {istiidiir.
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13. Omurganin Anatomisi ve Biyomekanigi

13.1. Omurganin Anatomisi

13.1.1. Genel Bilgi

Omurga, goévdenin kemik siitunudur. Bas, list extremiteleri ve gogiis kafesini
tasir ve pelvik kavsak araciligi ile viicut agirhigini alt extremitelere iletir. Kanalis
vertebralis adi verilen omurga kavitesi iginde, medulla spinalis, spinal sinirlerin

kokleri ve onlar1 6rten meniksler bulunur (114).

Vertebral kolon 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal
olmak tizere 33 vertebradan olusur (Sekil-1). Yetigkinde 5 sakral omur os sakrum 4
koksigeal omur os koksigis olarak birlesmistir (114).

atlas (C,)

axis (Cz) lamina

e . superior articular
bifid spinous process
Cervical process
Vertebrae 3 pedicle
C+-Cy vertebral & -
foramen R TS
> 3 S, bifid spi
ifid spinous
body process
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transverse process
T . superior articular
oracic process
Vertebrae ;L, = et ;
T-Tz .
body
F inferior articular
-~ process
> spinous process
—
4 i transverse process
- B, § p
Lumbar . dicl :
Vertebrae pedicie
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= foramen body
: dorsal sacral superior
ventral (pelvic) base foramina art?ceular
sacral foramina process
Sacrum
sI-SS

Coccyx ?
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Sekil-1: Omurganin goriiniimii ve segmentlerine gore vertebra yapilari.
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Dogumda omurga, fleksiyonda C seklinde bir yaydan ibarettir. Kafa
kontroliiniin saglanmasindan sonra sagital diizlemde ilk olarak, servikal lordoz
olusur. Ayakta durmaya baslamasinin ardindan lomber lordoz gelisir. Boylece sagital
diizlemde servikal ve lomber lordoz, torakal ve sakral kifoz olmak lizere dort yay
olusur (Sekil-2). Genel olarak lordozdaki segmentler, kifozdaki segmentlere gore
daha hareketlidir. Viicut, esnekligini bu dort yayin, sok absorbe etme kapasitesine
borg¢ludur (115,116).

Sekil-2: Statik omurga sagittal diizlemde 4 temel egriliege sahiptir. 1) sakrokoksigeal
kifoz, 2) lomber lordoz, 3) torakal kifoz, 4) servikal lordoz.

13.1.2. Vertebralarin Genel Ozellikleri ve Intervertebral Disk Yapisi
Tipik bir vertebra 6nde yuvarlakga bir govde ve arkada arkus vertebralisten
olusur. Bu arkuslar, icinden medulla spinalis ve kiliflarinin gectigi foramen

vertebrale denen aralig1 kusatirlar. Vertebral arkus yan kisimlarini olusturan bir ¢ift

silindir pedikiilden ve arkusu arkadan tamamlayan bir ¢ift yassi1 laminadan olusur.
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Vertebral arkusdan bir spindz, 2 transvers ve 4 artikiiler olmak iizere 7 ¢ikint1 uzanur.
Prosessus artikularisler iki tanesi iistte diger iki tanesi altta olmak {iizere vertikal
olarak yerlesmis olup, eklem yiizeyleri hiyalin kikirdakla kaplidir. Bu vertebralarin
iki prosessus articularis superioru istteki vertebranin iki prosessus articularis

inferioru ile eklemleserek sinoviyal eklemleri olustururlar (114).

Vertebra govdeleri kolumna vertebralisin 6n boliimiinii olusturur. Komsu iki
omur govdesinin olusturdugu bu boliimdeki kisimlar yuvarlakga, alt ve {ist ylizeyleri
yassidir. Dogumda ve gelisme silirecinde omurlarin alt ve st yiizeyleri hafif
konvekstir ve kikirdak plakasiyla ortiiliidiir. Bu kikirdak plaklar 15-20 yas arasi
kemiklesir ve omur govdeleriyle kaynasir. Epifizer biiylime simetrik ilerledigi igin,

omurga gelisimini belli bir diizen i¢inde siirdiiriir (115).

Vertebralar, govdeleriyle kartilajindz, eklem ¢ikintilariyla sinoviyal eklemler
aracilig1 ile birbirleriyle eklemlesirler (Sekil-3). Komsu vertebra govdelerinin {ist ve
alt ylizeyleri ince bir hiyalin kikirdak plag: ile kaplanmistir. Arada, hiyalin kikirdak
tabakalarinin arasinda sandvi¢ tarzinda fibrokartilajindz bir intervertebral disk

bulunur. Diskin kuvvetli kollajen lifleri iki vertebra korpusunu birlestirir (114-117).

Nukleus pulpozus ve onu gevreleyen anulus fibrozusdan olusan disk,
vertebral korpusa anterior destek saglamakla beraber omurgaya ii¢ diizlemde de
hareket esnekligi verir. Ilk iki servikal vertebra arasinda, sakrum ve koksikste disk
bulunmaz. Gegici kompresyona izin veren, mekanik sok emici bir sivi sistemidir.
Disk yiik altinda su kaybeder (%10), basing azaldiktan sonra su hizla geri emilir, disk
eski yiikseklik ve voliimiinii kazanir. Bu pompalama mekanizmasi intervertebral
diskin beslenmesini ve biyomekanik fonksiyonunu saglar. Insanoglunun
biiylimesinin erken donemlerinde, diskin beslenmesi, epifiz plagimi delerek diske
giren damarlar tarafindan saglanir. Epifiz plaklarinin kapanmasiyla 2. dekattan sonra
disk avaskiiler hale gelir, son plaklarin santral kism1 ve anulustan difiizyon yolu ile

beslenir (114-117).
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Sekil-3: intervertebral diskin yapisi.

Diskin kalinlig1 lomber bolgede 9 mm., torakal bolgede 5 mm., servikal
bolgede 3mm.dir. Ancak 6nemli olan disk kalinliginin vertebral gévdeye oranidir.
Ciinkii en yiliksek olan oran o bolgedeki segmente en fazla mobilite saglar. Disk/
govde orant: Servikalde:2/5 > lomberde: 1/3 > torakalde: 1/5' tir. Bu sebeple servikal

bolge en mobil olan bélgedir (116).

Her bir diskin anulus fibrozus denilen periferik parcasi ve nukleus pulpozus
denilen santral parcasi vardir. Anulus fibrozus, fibrokartilajindz bir yapiya sahiptir.
Anulus fibrozusun kollajen lifleri konsantrik lameller veya kilif seklinde dizilmistir.
Kollajen bantlar komsu vertebralarin govdeleri arasinda oblik olarak uzanirlar.
Komsu lamellerde liflerin egimi birbirine zittir. En distaki ¢ogu lifler kolumna
vertebralisin 6n ve arka longitudinal ligamentlerine sikica tutunurlar. Nukleus
pulpozus, adolesan ve cocukta biiyiik miktarda su, az sayida kollajen lif, birkag
kikirdak hiicresi igeren ovoid jelatindz bir kitledir. Diskin arka kenarina hafif¢ce yakin
yerlesmistir. Nukleus pulpozusun yar1 akici yapist kolumna vertebralisin fleksiyon
veya ekstansiyonunda vertebralarin 6ne veya arkaya biikiilebilmesine olanak verir

(114,117).

Ligamentum longitudinale anterior ve posterior kafatasindan sakruma kadar
kolumna vertebralisin 6n ve arka yiizeyleri boyunca, devamli bir bant seklinde
uzanirlar. On ligament genistir ve vertebral korpuslarm 6n yiizeyleri ve yan

kenarlarina sikica tutunur. Arka ligament zayif ve dardir (114,117).

40



13.1.3. iki Arkus Vertebranin Eklemlesmesi

Bir vertebranin iist artikiiler c¢ikintisi ile lstteki vertebranin alt artikiiler
cikintis1 arasindaki ekleme faset eklem denir. Fasetlerin eklem yiizeyleri baslangigta
koronal bir oryantasyon gosterirken, biiylime ¢ag1 boyunca giderek biplanar 6zellik
kazanir. Vertebranin posteriorunda, diartrodial eklem yapan fasetlerin diizlemleri
anatomik seviyeye gore degisir. Alt servikalde, iist faset yiizeyi superior-posterior ve
hafif mediale bakar. Torakal bolgede posterior-superior ve laterale bakar. Lomber
bolgede ise posterior ve mediale bakar (118).

13.1.4. Ligamentler
e Ligamentum supraspinale, komsu spindz proseslerin uglar1 arasinda uzanir.
e Ligamentum interspinale, komsu spinz prosesleri baglar.

e Ligamentum intertransversarium, komsu transvers prosesler arasinda uzanir.

e Ligamentum flavum, komsu vertebralarin laminalarini baglar (Sekil-4).

Ligamentum Flavum

Ligament

Posterior
L \Longitudinal
Ligament

Interspino \..'
\-,w;. -.

Supraspinou

Ligament Anterior

ongitudinal

Ligament

Sekil-4: Ligamentler
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Servikal bolgede ligamentum supraspinale ve ligamentum interspinaleler
oldukca kalinlasarak ligamentum nuchaeyi olustururlar. Ligamentum nuchae,
kafatasindaki protuberensia oksipitalis eksterna ile yedinci servikal vertebranin
prosessus spinozusu arasinda uzanir. Bu ligamentin 6n kenari, aradaki spinoz

cikintilara kuvvetlice tutunmustur(114) .

13.1.5. Kaslar

Ayakta dururken agirlik ¢izgisi, aksisin densinden, kalca eklemi merkezinin
arkasindan, diz ve ayak bilegi eklemlerinin 6niinden gecer. Bu pozisyonda, viicut
agirligimin biiylik kismi1 kolumna vertebralisin oniinde yer alir. Bu nedenle insanda
sirt kaslarinin iyi gelismis olmasi sasirtict degildir. Kolumna vertebralisin normal
egriliklerinin siirdiiriilmesinden sorumlu olan esas etken bu kaslarin postiiral

tonusudur (119).

Sirt Kaslar1:
1. Yiizeyel kaslar: M. Trapezius, M. Lattisimus dorsi, M. Levator skapula, M.
Rhomboideus major ve minor.
2. Ara kat kaslar: M. Serratus posterior superior ve posterior inferior, M. Levator
kostarum.
3. Derin sirt kaslar1: M.Erector spinae (M. Iliokostalis, M. Longissimus, M.
Spinalis), M.Transversospinales (M. Semispinalis, M. Multifidi, M. Rotatores),

Mm. Interspinales, Mm. Intertransversarii.

Erektor spinal kaslar, son iki torakal vertebra, lomber vertebralara, sakruma
ve iliak kanadin i¢ yiizeyine tutunurlar. Kas, on ikinci kaburganin altinda ti¢ boliime
ayrilir: iliokostal kas lateral bandi, longissimus kasi intermedial bandi, spinalis kas1
medial band1 olusturur. iliokostal kas, C4 ve C6 transvers proseslere kadar uzanir.
Kafatasina kadar uzanan tek erektor spinal kas m. longissimustur. M. spinalis ise

genellikle yukarida m. semispinalis kapitis ile birlesmistir (114,117).
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Erektor spinal kaslar miyofasyal bir kilif igindedirler. Hareket sistemi
fonksiyonunda mekanik bir rol oynayan fasyalar, hem nosiseptif hem de
proprioseptif uyarilara kaynaklik ederler. Torakolomber fasyanin lomber pargasi,
krista iliaka ve 12. kosta arasindaki boslukta yerlesmistir. Yiizeyel, orta ve derin
olmak iizere li¢ katmandan olusmustur. Kuadratus lumborum kasini Orten derin
katman, transvers proseslere bantlar biciminde yapisir. Orta katman transvers
proseslerin uglarindan baglar, erektér spinalarin Oniinde, kuadratus lumborumun
arkasinda yer alir. Yiizeyel fasya derin sirt kaslarim1 Orter ve spindz proseslere
tutunur. Torakolomber fasyanin 6nemi, lateralde karin kaslarina yapigsmasi ve one

egilmis govdenin dogrulmasinda oynadigi rolden kaynaklanmaktadir.

M. semispinalis, transversospinal olarak, 4-6 spinal prosesi atlayarak yukari
dogru uzanir. Lomber vertebralarda bulunmazlar. Mm. multifidi sakrumun sirt
boliimiinde kalin bir kitle olmak iizere, tiim bel, sirt ve alt boyun omurlarinin
transvers proseslerinden baglar ve aksise kadar tiim bel, sirt ve boyun omurlarinin
spinal proseslerine tutunur. Mm. rototares bir omurun transvers prosesinden, bir veya

iki iistteki omurun spindz prosesine uzanir.

Mm.intertransversarii komsu iki transvers proses arasinda, Mm.interspinales
komsu iki spindéz proses arasinda uzanir. Viicut One egilmeye basladigi zaman
fleksiyonun kontroliinii sirt kaslar1 saglar. Bu kaslar, erektor spinal kaslari, servikal

kaslar1 ve {ist trapez adaleleri igerir (114,115,120).

13.2. Omurganin Biyomekanigi

Biyomekanik, temel mekanik kurallarmin biyolojik sistemlere uygulanarak,
sabit durus ve hareket sirasinda organizmaya etkiyen kuvvetleri ve bu kuvvetlerin
etkisi altinda organizmanin davranislarini inceleyen bilim dahidir (117).

Spinal hareket segmenti, iki komsu vertebra, intervertebral disk, ligamentler

ve faset eklemlerden olusan kompleks mekanik bir sistemdir. Bu segment iizerine

binen yiikii, bir anterior ve iki posterior olmak iizere ii¢ kolon paylasir. Omurgada ii¢
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tastyict kolon vardir. Major kolon, iist iiste yerlesen vertebralarin korpuslarindan
olusur, diger iki kolon mindr kolondur. Bu mindr kolonlar1 iist {iste yerlesen
vertebralarin posteriorundaki artikiiler prosesler yani faset eklemler olusturur.
Ondeki siitun ana destekleyici yapidir. Anterior siitun statik, posterior siitunlar ise
dinamik rol oynar. Bu ii¢ siitun ortasinda kalan kanalis vertebralisde medulla spinalis

bulunur (116).

Omurga ve govde kaslari, hareketi ve hareketin kontroliinii saglar. Omurga
stabilitesinde kaslarin rolii deneysel olarak gosterilmistir. Sadece ligamanlarla
desteklenmis olan kolumna vertebralis ancak 2 kg.lik bir yiik tasiyabilmektedir. Bu
nedenle omurganin hareketinde ve stabilitesinde kaslarin belirgin olarak katkisi

vardir.

Dengeli bir postiir ile govde ve omurga kaslar1 viicudun {ist yarisint minmal bir
kas kuvveti ile destekleyebilmektedirler. Postiir bozuklugu sebebiyle agirlik merkezi
one kaydiginda ise sirt kaslari daha fazla efor harcayarak postiirii diizeltmeye ve
dengeli bir pozisyon saglamaya calisirlar. Lomber fleksiyon karin kaslarinca
baslatilir ve viicudun iist yarisinin agirligi ile devami saglanir. Sirtta yer alan erektor
spina kaslar1 yergekimine direnerek hiperfleksiyonu onler. Fleksiyon arttik¢a erektor
spina kaslarindaki myoelektrik aktivite artar. Viicudun dik durumdaki pozisyonunda
ise myoelektrik aktivite bu kaslarda minimaldir. Ciinkii bu durumda dengeyi ve

direnci ligamentler saglar (121).

Govdenin fleksiyon, ekstansiyon ve lateral fleksiyonlarinda spesifik bir kas
grubu hareketi baglatir, antagonist kaslar kontrolii saglar, yer¢ekimi hareketi devam
ettirir ve ligamentler de hareketin limitini belirler.

13.2.1. Omurgaya Binen Yiikler
Omurgaya binen yiikler, basta viicut agirligt olmak iizere, kas aktivitesi,

ligamentlerin pasif gerginligi ve yergekimini de iceren dis kuvvetlerdir. Normal

anatomik postiirde hareket segmentinin maruz kaldigi yiikiin iki kaynagi vardir.
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Bunlardan biri hareket segmentinin iizerinde kalan viicut kisimlarinin agirligina bagh
direkt kompresif vyiiktiir. Ikincisi desteklenen bu kiitlenin agirhk merkezinin
omurganin oniinde olmasina bagl olarak hareket segmentinde meydana gelen biiylik
bir fleksiyon momentidir. Bu moment ligamentlerin ve sirt kaslarinin kuvvetleri ile

dengelenir (122).

Lomber disk i¢i basing 6l¢iimii, omurgaya binen yiikiin indirekt bir gostergesi
olarak kullanilmistir. Gevsek ayakta dik durma pozisyonunda in vivo disk i¢i basing,
Ol¢iim seviyesinin tiizerindeki govde agirhigi, hareket segmentine etkiyen kas
aktiviteleri ve diskin intrensek basincinin sonucudur. 70 kg agirliginda birisi igin disk
basincma gore hesaplanan 3. lomber disk yiikii 70 kg'dir. Olgiim seviyesinin
tizerindeki viicut agirhigr total agirhigin yaklasik %60 1 olduguna gore, diske binen
yik govde agirligmin yaklasik iki katidir. Uciincii lomber diskle yapilan
caligmalarda, disk iizerindeki yiikiin oturmakla arttig1, ayaktayken azaldigi ve supin
pozisyonda en az oldugu sonucuna varilmistir. Oturan bir kigide bu yiik 100-175 kg
arasindayken, ayakta duran bir kiside 90-120 kg arasindadir (123,124).

Omurgaya binen yiikler, rolatif izometrik govde direngleri kullanilarak
Olciilmeye calisilmigtir. Bu ¢aligmalar sonucunda omurgaya binen kompresif yiikiin
govdenin ekstansiyonu sirasinda en yiiksek (225 kg) oldugu goriilmiistiir. Saglikli
insanlarla sirt agrili insanlarin gévde direnci karsilastirildiginda, sirt agrili insanlarda

govde direncinin saglikli insanlarin % 60 1 kadar oldugu bulunmustur (119).
13.2.2. Omurganin Kinematigi
Omurga kinematigi, hareket genisligi (ROM) ve hareket kaliplarim
incelemekle birlikte, patolojik ve fizyolojik durumlarda spinal segmentlerin
hareketlerini karsilastirmaktadir.
Hareketin genisligi (ROM); Belirli bir statik diizen i¢inde dik duran omurga,

kurallara bagli olarak bir diizen icinde hareket eder. Omurganin hareketi, tiim

omurganin hareket birimlerinin ortaklasa katilimiyla ger¢eklestirilir (116,117).
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Hareketler, kaslarin kinetik aktivitesi ve yer ¢ekimi giiclerinin kaslar iizerine
etkisiyle olusur. Tiim hareketler, proprioseptif sistemin biofeed-back mekanizmasiyla

koordine ve kontrol edilir.

Her fonksiyonel tinitenin hareketi, intervertebral disk, vertebranin yiik tagiyan
on bolimii ve arka boliimdeki noral ark ve fasetlerin katilimiyla meydana gelir.

Hareket, tendonlar, fasyalar ve eklem kapsiiliince kisitlanir (116,117).

Servikal omurga:

Servikal omurganin hareketi iki ayr1 sekilde incelenebilir; a) Kafanin boyuna

gore hareketi. b) Kafanin govdeye gore hareketi.

Kafanin boyuna goére hareketi {iist seviyedeki atlantooksipital ve
atlantoaksiyal eklemlerle yapilir. Total servikal ekstansiyonda ise basin govdeye gore
hareketi vardir. Servikal aksiyal rotasyon, atlantooksipital eklemdeki anatomik yap1
ile sinirlandirilir. Servikal omurganin aksiyal rotasyonlarinin % 50 si atlantoaksiyal
eklemde olusur. Alt servikal omurgada, fleksiyon-ekstansiyon i¢in hareket genisligi
en fazla C5-C6 arasi eklemdedir.Ekstansiyon kapasitesi fleksiyon kapasitesinin
yaklasik dort katidir. Lateral fleksiyon ve aksiyal rotasyon kapasitesi asagi inildikge
azalir. En mobil segment C3-C5 arasidir. Alt servikal kolumna vertebralisin,
fleksiyon ve ekstansiyon genisligi 100-110 derece arasindadir. Basin servikal
omurlar iizerindeki hareket genisligi 20-30 derecedir. Total olarak ortalama 130
derecelik hareket genisligi vardir. Olgmesi zor olmakla birlikte servikal rotasyon 80-

90 derece arasindadir. Lateral fleksiyon 45 derece olarak o6l¢tilmiistiir (116,117).
Torakal omurga:
Fleksiyon-ekstansiyon kapasitesi lomber boélgeye dogru indikge artarken,

aksiyal rotasyon azalir. Ortalama olarak fleksiyon ve ekstansiyon iist torakal bolge

icin 4, orta torakal bolge i¢in 6, en alt iki torakal segmentte ise 12 derecedir.
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Rotasyon en ¢ok iist torakal segmentlerde izlenir ve ortalama 9 derecedir. Bu hareket
genisligi alt bolgelere inildik¢e progresif olarak azalir. Lateral fleksiyon ise en genis

olarak alt torakal bolgede izlenir ve yaklasik 9 dereceye ulasir (116,117).

Lomber omurga:

Omurganin lomber bolgesinin hareket kapasitesi olduk¢a gelismistir.
Lomber fleksiyon-ekstansiyon kapasitesi torakalden sakral bolgeye gidildikge artis
gosterirken, aksiyal rotasyon ve lateral fleksiyon kapasiteleri vertebral seviyeden
bagimsizdir. Lomber bdlgede eklem en ¢ok fleksiyon ve ekstansiyonda hareketlidir.
Lomber boélgede diskler 6nde daha kalin oldugu icin o6ne fleksiyon derecesi
ekstansiyondan ¢ok daha azdir. Lomber bolgedeki fleksiyonda her fonksiyonel {inite
tim lomber omurgayla birlikte yaklasik 8-10 derece fleksiyon yapar. Harekete
katilan 5 {initenin toplam hareketi 45 dereceyi bulur. One fleksiyonun geri kalan
kismi pelvisin es zamanl rotasyonu ile olur. Lomber eklemlerin lateral fleksiyon
kapasitesi, aksiyal rotasyonun kapasitesinin 3-4 kati1 kadardir. Lomber boélgede her
tinitenin fleksiyon derecesi yasa bagli olarak degisiklik gosterir. 2-13 yaslarinda
fleksiyon kapasitesi maksimum iken, artan yasla beraber azalmaktadir. Toplam
fleksiyon ve ekstansiyon kapasitesi L4-L5 araliginda en fazlayken, {ist segmentlere
cikildikca bu oran azalir. Lomber fleksiyonun ise %60-75 i L5-S1 araliginda
gergeklesirken, %20-25 i L4-L5 araliginda, geri kalan %5-10'u da diger segmentlerde
olusmaktadir (116,117).
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I1l.  GEREC VE YONTEM

Bu caligma 01.11.2011 — 31.11.2011 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji AD. hareket hastaliklar1 polikliniginde takip
edilmekte olan parkinson hastalarinda rutin muayene randevular1 esnasinda

prospektif bir calisma olarak yiiriitiildii.

Hastalarda “cervical ROM meter (CROM)” ve “inclinometer” 6l¢iim aletleri
yardimiyla servikal ve lomber bolgede eklem hareket agikliklarinin (EHA) 6l¢itilmesi
planlandi. Servikal bolgede fleksiyon, ekstansiyon, sag-sol lateral fleksiyon, sag-sol
rotasyon, lumbosakral bolgede fleksiyon, extansiyon oOlgiimleri yapilarak bunun
kontrol grubu olarak secilen ayni yas grubu goniilli PH olmayan bireyler ile
karsilastirilmast planlandi. Boylece vertebral eklemlerin fleksibilitesinin parkinson
hastaliginda etkilenip etkilenmedigi, etkilenmisse nekadar etkilendigi ve bunun
hastaligin evresi ile korelasyonuna bakilmasi hedeflendi. Yine Parkinson hastalarinda
diisme sikliginin sorgulanmasi ve fleksibilite kaybi tespit edilmisse bunun diisme ile

iligkisinin aragtirilmasi hedeflendi.

Bu amacgla hastalarin degerlendirilmesinde; hastaligin  derecesi ve
semptomlar1 hakkinda bilgi veren “Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme
Olgegi (BPHDO)” ve denge kabiliyetlerini dlgmek icin “Berg Denge Olgegi (BDO)”
hastalara uygulandi.

Calismaya, Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD Hareket
Hastaliklar1 polikliniginde takipli ve Ingiltere Beyin Bankasi Tan1 Kriterlerine gore
Idiopatik Parkinson hastalig1 tanis1 konmus, hoehn-yahr evre 1- 4 olan 50 hastanin,
kontrol grubu olarak Parkinson hasta grubuna yas ve cinsiyet olarak benzer 50
saglikli goniillii bireyin dahil edilmesi planlandi. Parkinson plus sendromlari, ilaca
bagli gelisen Parkinson hastalig1 ve vaskiiler parkinsonizmi olan hastalar ¢aligmaya

dahil edilmedi. Ayrica vertebral kolonun etkilendigi disk hernisi, ge¢irilmis travma,
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operasyon Oykiisii, vertebral kolonun kemik, kas ve bag dokusunu tutan hastalik

Oykiisii bulunanlar dahil edilmedi.

Calismada  aktif  servikal  eklem  hareket acikliginin  (EHA)
degerlendirilmesinde Minnesota Universitesi tarafindan gelistirilen CROM metre
aleti kullanildi. CROM aleti yercekimi ve manyetik etkiden yararlanan inklinometre

sistemidir. Gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismas1 yapilmistir (125).

CROM metre, sagital ve frontal diizlemde yercekimine bagli iki adet sabit
inklinometre, alete iistten takilan horizantal diizlemde manyetik igne igeren
inklinometre, manyetik boyunluk, alete iistten takilan cm cinsinden cetvel iceren kol
ve bir adet terazi sistemi iceren vertebra tespit edici koldan olusmaktadir. Bu alet
gozliige benzeyen plastik cergeve seklinde olup burun ve kulaklarin {izerine
yerlesmektedir. Belirtilen sekilde yerlestirildiginde 6nde lateral fleksiyonu, sol yanda
fleksiyon-ekstansiyonu gosteren sabit dikey iki adet inklinometre bulunmaktadir.
Aletin iist kismina monte edilen manyetik igneli yatay inklinometre, torasik hareketin
rotasyon lizerine etkisini ortadan kaldiran manyetik boyunluk ile lateral rotasyonu
degerlendirmektedir. Lomber fleksiyon ve ekstansiyon aktif eklem hareket agikligini
Olgmek icin klasik inclinometre cihazi kullanilmistir (Resim-1). Teknik zorluk
nedeniyle lomber lateral fleksiyonlar, sag-sol rotasyonlar ve torakal bdlgenin aktif

eklem agikliklar1 degerlendirmeye alinmamustir.

Ayrica her hasta i¢in demografik bilgilerin ve bazi sorularinda oldugu form
doldurulmustur. Bu form yas, cinsiyet, kilo, boy, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik
stiresi, kullandig1 ilaglar, son 6 ay icerisinde diisme Oykiisii olup olmadig: bilgilerini
icermekteydi. Her hastanin Hoehn Yahr evresi, BDO puani ve derecesi, BPHDO
motor boliimii ve toplam puanida bu forma kaydedildi. Yine olgiilen servikal ve

lomber aktif eklem hareket agikliklarida kaydedildi.

49



==NORTH =

Resim-1: CROM deluxe ve Inclinometre aletleri.

Elde edilen veriler asagida belirtilen grublar arasinda karsilagtirildi;
e Parkinson hasta grubu ile saglikli kontrol grubunun omurga eklem hareket

aciklik (EHA) 6l¢iimlerinin karsilagtirilmast,
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e Erken evre parkinson hasta grubu ile ileri evre parkinson hasta grubunun
omurga EHA dl¢iimlerinin karsilagtirilmasi,

e Diisme Oykiisii olmayan parkinson hasta grubu ile diisme Oykiisii olan
parkinson hasta grubunun omurga EHA 6l¢iimlerinin karsilastirilmast,

e Erken evre parkinson hasta grubu ile ileri evre parkinson hasta grubunun
BDO puanlar1 yoniinden karsilastiriimas,

e Diisme Oykiisii olmayan parkinson hasta grubu ile diisme Oykiisii olan
parkinson hasta grubunun BDO, BPHDO motor béliimii puanlar1 yoniinden

karsilastirilmast.

Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 17.0 paket programi kullanilarak
yapilmustir. Olgiimle belirlenen degiskenler i¢in ortalama + standart sapma ile
belirtilmistir. Olgiimsel verilerin gruplar arasi1 farklarinin karsilastirilmasi igin
"Mann-Whitney U Testi (U) " kullanilmistir. Sayimla belirlenen degiskenlerin
gruplar arasi farklarimin belirlenmesi igin "Cok Gozlii Ki-Kare testi (%2)"

uygulanmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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IV. BULGULAR

Parkinson hasta grubu ile kontrol grubu servikal ve lomber EHA 6l¢limleri

acisindan karsilastirildiginda; servikal lateral fleksiyonlar, servikal rotasyonlar,

lomber fleksiyon ve lomber extansiyonlarin parkinson hasta grubunda azaldig:

saptandi. Aksine servikal fleksiyon Ol¢limleri parkinson hasta grubunda kontrol

grubundan daha yiiksek saptandi (Tablo 1). Bu da parkinson hastalarinda gelisen

antefleksiyon postiir ile agiklanabilir.

Tablo 1: Parkinson Hasta Grubu (Grup 1) ile Saglhkli Kontrol Grubunun (Grup 2) Omurga Eklem
Hareket A¢iklik (EHA) Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Olgiimler Grup 1 (n: 50) Grup 2 (n: 50) P Degeri
(Parkinson Hasta Grubu) (Kontrol Grubu)
Servikal Fleksiyon 48,48+9,67 44,72+9,24 0,035*
Servikal Extansiyon 51,44+14,98 55,16+12,10 0,344
Servikal Sag Lateral 36,56+8,45 41,68+6,04 0,001*
Fleksiyon
ikal Sol Lateral

Servikal Sol Latera 35.96+8,08 41,7847.61 <0,001*
Fleksiyon
Servikal Sag Rotasyon 57,24+8,62 63,44+15,46 0,030*
Servikal Sol Rotasyon 57,76+7,86 64,40+15,57 <0.001*
Lomber Fleksiyon 60,74+11,07 55,74+11,86 0,012*
Lomber Ekstansiyon 14,88+4,66 19,32+5,13 <0.001*

* P<0,05

Erken evre ve

ileri

evre Parkinson hasta gruplann EHA acisindan

karsilastindiginda; sadece servikal sag lateral fleksiyonda ve lomber fleksiyonda

anlaml1 fark bulundu. Ileri evre hastalarda servikal sag lateral fleksiyon ve lomber

fleksiyon EHA 0l¢timleri daha diisiik saptandi (Tablo 2).
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Tablo 2: Erken Evre Parkinson Hasta Grubu (Grup 1a) Ile Ileri Evre Parkinson Hasta Grubunun (Grup
1b) Omurga EHA Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

Olgiimler Grup 1a (n: 26) Grup 1b (n: 24) P

(Erken Evre Hasta Grubu) | (ileri Evre Hasta Grubu) | Degeri
Servikal Fleksiyon 50,30+9,30 46,50+9,87 0,197
Servikal Extansiyon 55,61+11,81 46,91+16,89 0,053
Servikal Sag Lateral Fleksiyon 39,15+6,27 33,7549,67 0,014*
Servikal Sol Lateral Fleksiyon 37,30+6,54 34,50+9.,40 0,113
Servikal Sag Rotasyon 57,92+7,68 56,50+9,65 0,355
Servikal Sol Rotasyon 59,38+6,08 56,00+9,23 0,184
Lomber Fleksiyon 65,07+8,08 56,04+12,07 0,035*
Lomber Ekstansiyon 15,46+4,02 14,25+5,28 0,482

* P<0,05

Diisme Oykiisii olmayan ve diisme Oykiisii olan hasta grublarn servikal ve

lomber EHA acisindan karsilagtirildiginda ise diisme Oykiisii olan hasta grubunda

EHA daha diisiik ol¢iilmekle birlikte bu fark istatistiksel anlamlilik gostermedi.

Sadece servikal sol lateral fleksiyon EHA azalmas: istatistiksel olarak anlamliklik

gosterdi (Tablo 3).

Tablo 3: Diisme Oykiisii Olmayan Parkinson Hasta Grubu (Grup lc) ile Diisme Oykiisii Olan
Parkinson Hasta Grubunun (Grup 1d) Omurga EHA Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Olgiimler Grup 1c (n:34) Grup 1d (n:16) P Degeri
(Diisme Oykiisii Olmayan | (Diisme Oykiisii Olan
Parkinson Hasta Grubu) Parkinson Hasta Grubu)

Servikal Fleksiyon 49,00£9,51 47,37+10,24 0,613
Servikal Extansiyon 53,47+12,29 47,12419,27 0,236
Servikal Sag Lateral Fleksiyon 37,178.22 35,25+9,05 0,699
Servikal Sol Lateral Fleksiyon 37.64+7.26 32,37+8,80 0,030*
Servikal Sag Rotasyon 57,64+8,21 56,37+9,66 0,674
Servikal Sol Rotasyon 58,94+6,93 55,25+9,29 0,211
Lomber Fleksiyon 62,26+9,47 57,50+13.65 0,522
Lomber Ekstansiyon 15,70+4,03 13,1245,51 0,121

* P<0,05
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Erken evre ve ileri evre hastalar BDO puanlari agisindan karsilastirildiginda;
beklenildigi gibi ileri evre hastalarda BDO puani daha diisiik saptandi (BDO puani
diistiikge denge sorunu artar) (Tablo 4).

Tablo 4 : Erken Evre Parkinson Hasta Grubu (Grup la) ile ileri Evre Parkinson Hasta Grubunun
(Grup 1b) BDO Ortalamalarina Gére Karsilastiriimasi

Olgiimler Grup la Erken Evre (n: 26) | Grup 1b ileri Evre (n: 24) P Degeri
BDO 51,46+5,60 39,04+11,33 <0,001
* P<0,05

Diisme Oykiisii olan ve diisme &ykiisii olmayan hastalar BDO puanlar
acisindan karsilastirildiginda; BDO puanlar1 diisen hasta grubunda daha diisiik
bulundu. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulagmadi [Sirasiyla
diisme Oykiisii olmayan ve olan grublarn BDO puanlari; 47,70+7,82 ile
40,81+14,43 (p:0,189)] (Tablo 5).

Diisen ve diismeyen hastalar BPHDO motor béliimii puanlar1 agisindan
karsilagrildiginda; BPHDO motor béliimii puanlar1 diisen hasta grubunda daha
yiiksek bulundu. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulasmadi
[Sirastyla diisme Oykiisii olmayan ve olan grublarin BPHDO motor bdliimii puanlart;

31,44+16,16 ile 44,75+27,51 (p:0,134)] (Tablo 5).

Tablo 5 : Diisme Oykiisii Olmayan Parkinson Hasta Grubu (Grup Ic) ile Diisme Oykiisii Olan
Parkinson Hasta Grubunun (Grup 1d) BDO-BPHDO Motor Boliimii Ortalamalarma Gore
Karsilagtirilmasi

Olgiimler Grup 1c Grup 1d P Degeri
Diisme Oykiisii Olmayanlar Diisme Oykiisii Olanlar
(n: 34) (n:16)
BDO 47,70+7,82 40,81+14,43 0,189
BPHDO Motor 21,50+10,95 28,62+16,95 0,173
* P<0,05
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V. TARTISMA VE SONUC

Calismamiz parkinson hastaliginda spinal esnekligin erken evrelerden itibaren
etkilendigini ve azaldigin1 gosterdi. Bu yonde yapilan ¢alisma sayisinin oldukca az
oldugu gorildii. Halbuki spinal esnekligin hastalarin mobilite, denge ve
islevselliklerini etkileyen O6nemli bir faktér oldugunu diisiinmekteyiz. Hastaligin
indirekt sonuclar1 olarak ortaya ¢ikan bozukluklarin, hastanin islev bozuklugunda
pay1 olabilir. Ornegin; bradikinezi ve rijiditenin indirekt etkisiyle hareketin spinal
alanindaki kaybinin, parkinsonlu hastalarin dengelerini kontrol edememesinde ve

hastaligin neden oldugu bir¢ok islevsel bozukluklarda pay1 olabilir.

Normal populasyonda yapilan ¢aligmalar zamanla birey yaslandik¢a spinal
esnekligin azaldigin1 gostermektedir. Tabi bunda bircok faktoriin rolii vardir.
Yaslanmayla ortaya ¢ikan dejeneratif siire¢ en basta gelen faktordiir. Kemik yapida,
kas ve bag dokudaki dejenerasyon vertebral kolonun aktif eklem hareket agikligini

etkilemektedir (126,127).

Bir eklemin hareket kabiliyetini kemik yapi, eklemi destekleyen ligaman ve
kaslardan olusan yumusak doku etkilemektedir. Kisinin dis kuvvet olmadan yaptigi
eklem hareketleri “aktif eklem hareket agikligi (EHA)” olarak adlandirilmaktadir.
EHA’nin degiskenligini en ¢ok belirleyen, eger kemik yapiy1 6n planda etkileyen bir
hastalik yok ise yumusak dokulardir. Bu nedenle ongoriilebilecegi lizere EHA bir¢ok
faktdr ve hastalikdan etkilenebilmektedir. Ornegin viicut 1sis1 arttikca kaslar basta
olmak tlizere yumusak dokular daha ¢ok esneyebilmektedir, yine diizenli egzersiz
yapilmast da esnekligi arttirabilmektedir. Osteoporoz, osteoartrit, romatoid artrit,
ankilozan spondilit, spondilolistezis, vertebral disk hastaliklari, gecirilmis spinal
cerrahi, kas hastaliklar1 gibi kemik, kas ve bag dokuyu ilgilendiren pek ¢ok hastalik
EHA’n1 etkilemektedir (126-130).
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Calismamizda EHA’n1 6n planda etkileyecek bir hastalifi veya gecirilmis
operasyonu olmayan Parkinson hasta grubu ile benzer yas, cinsiyet ve BKi’ne sahip

Parkinson hastalig1 olmayan kontrol grubu bireyler EHA yoniinden karsilastirildi.

Servikal fleksiyon, ekstansiyon, sag-sol lateral fleksiyon ve sag-sol rotasyon

EHA’lar1 ile lomber fleksiyon, ekstansiyon EHA’larinin 6l¢iimlerine bakildu.

Bu karsilastirma sonucunda Parkinson hastaliginin erken evrelerinden itibaren

vertebral kolonun EHA’larinin Parkinson olmayan bireylere gore azaldig1 goriildii.

Burada sunu belirtmek gerekir ki; hasta grubu secilirken kemik, kas ve bag
doku acisindan dejeneratif siireci bulunmayan homojen bir Parkinson grubu se¢gmek
olanaksizdir. Ciinkii Parkinson hastaligi bir ileri yas hastaligi olup mutlaka bu
bireylerde kas iskelet sistemi dejenerasyonu bir 6lgiide bulunacaktir. Ancak benzer
yas ve cinsiyette olan kontrol grubu i¢in de ayn1 durumun gecerli oldugu goz ontinde

bulundurulmalidir.

Hasta ve kontrol grublarinda dejeneratif hastaliklar agisindan kapsamli bir
degerlendirme ve goriintilleme yontemlerine basvurulmamistir. Her iki grubunda
ortak risk tasidigr diistiniilmiistiir. Her iki grubda bu yonde sorgulanarak aktif boyun
bel agrisi olanlar, kas iskelet dejeneratif hastalig1 agisindan mevcut tanisi bulunanlar,
gecirilmis spinal cerrahi Oykiisii olanlar ve ayrica diizenli egzersiz yapan bireyler

caligmaya alinmamustir.

Yine Parkinson hastalarinda EHA o6l¢iimlerini etkileyebilecek bir faktorde
hastalarin on-off peryodlaridir. Bu nedenle biitiin hastalar optimal tedavi altindayken

ve off donemlerinde degilken Ol¢timler yapilmistir.
EHA olgiimlerini etkileyebilecek bir diger faktér de uygulanan teknik ve

uygulayicilar arasindaki degiskenlikdir. Literatirde CROM metre ve Inklinometre

cithazlariyla yapilmis ¢ok sayida ¢alisma mevcut olup giivenilirlikleri ve gegerlilikleri
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kabiil gormiis yontemlerdir. Yine uygulayicilar arasi farkliliklar1 6nlemek amaciyla

bu ¢aligmada 6l¢iimler ayni kisi tarafindan yapilmistir (125,131)

Calismamizin sonuglarina gelince; Parkinson hasta grubunda daha erken
evrelerden itibaren vertebral kolon EHA’larinin azaldigi goriildii. Bunun 6n planda
kaslarin etkilenmesi sonucu oldugunu diisiinmekteyiz. Parkinsonda meydana gelen
aksiyel kas rijiditesi bir¢ok calisma ile gosterilmistir. Hastaligin patogenezindeki
dopaminerjik bozuklugun neticesinde gelistigi diisiiniilmektedir. Ancak fizyolojik
nedenleri heniiz tam aydinlatilamamigtir. Hatta farkli segmentlerdeki rijiditenin farkl
mekanizmalarla gelistigini One siiren arastirmacilar olmustur. Yine kaslarin
etkilenmesi ve ilerleyen zamanlarda artik miyopatik degisikliklerin olustuguna dair
yaymlar da mevcuttur. Bu etkilenmeler parkinsonda meydana gelen postiir
degisikliklerinin de bir nedenidir. Parkinson hastalarinda zamanla antefleksiyon
postiir gelismektedir. Bu durum taniya yardimeci bir bulgudur. Bizim ¢alismamizda
Parkinson hasta grubunun diger tim EHA’lar1 azalmisken, servikal fleksiyon
EHA'lar1 tersine yiiksek bulundu. Bu da Parkinson hastaliginda gelisen antefleksiyon
postiir bozuklugunun bir sonucu olarak degerlendirilebilir (1,2,132-134).

Calismamizin sonuglarindan biriside; erken evre ve ileri evre hastalar
arasinda vertebral kolon EHA Olglimleri arasinda istatsitiksel anlamli farklilik
olmamasiydi. Halbuki biz ileri evre hasta grubunda EHAlarinin daha azalmig olarak
bulunmasini bekliyorduk. Aslinda ileri evre hastalarin EHA Ol¢iimleri erken evre
olanlara gore daha azalmig bulundu ancak bu istatistiksel olarak anlamliklik

kazanacak diizeye ulasmadi (Tablo 2).

Yine diisme Oykiilerine gore hastalar son 6 ay i¢inde hi¢ diismemis olanlar ve
en az bir kez diisme Oykiisii olanlar olarak iki gruba ayrilarak karsilastirildi. Kabul
edilen diisme, bireyin herhangi bir zorlayict kuvvet, senkop ya da inme olmadan;
dikkatsizlik sonucu bulundugu seviyeden daha asagidaki bir seviyede hareketsiz hale
gelmesi olarak tanimlandi (50,86,87). Vertebral kolon EHA o6l¢iimleri agisindan;
diisme Oykiisii olan grubun EHA 06l¢iimleri daha azalmis bulundu. Ancak bu fark

istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulasmadi. Yinede bu sonucun, yani vertebral
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kolon EHA azalmasinin, diisme riskiyle kismi korelasyon gosterdigi seklinde

yorumlanabilicegini diistinmekteyiz.

Calismamizda diisme Oykiisii olmayan ve olan hastalar, BPHDO ve BDO
puanlar: agisindan da karsilastirdik. BPHDO puanlari 6n goriilebilecegi iizere diisme
Oykiisii olan hasta grubunda daha yiiksekti. Ancak bu da istatistiksel olarak
anlamlilik diizeyine ulasmamisti. Daha da ilginci BDO puanlarilar da diisme dykiisii
olan hasta grubunda daha diisiik olmakla birlikte burada da istatistiksel anlamlilik
diizeyine ulasmamist1. Halbuki BDO hastalarda denge sorununu 6l¢gmede kanitlanmus
ve bir ¢ok caligmayla teyid edilmis bir Olgektir (72,75,78). Biz burada sonucu
hastalarin aldiklar1 6nlemlerin ve hatta diisme korkusu nedeniyle mobilitelerini ileri

derecede kisitlamalarindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Erken ve ileri evre hasta gruplarrm BPHDO ve BDO agisindan
karsilastirdigimizda ise beklendigi gibi ileri evre hastalarda her iki 6l¢ek skoru daha

kotilydii.

Fonksiyonel kisithliga katkida bulunan faktorlerle ilgili bircok sey
bilinmektedir. Ornegin bu alanda yapilan bir calismada diisiik kardiyorespiratuar
kondisyonun fonksiyonel kisithlikta risk faktorii oldugu saptanmis ve
kardiyovaskiiler sistemi gelistirmek i¢in kullanilabilecek egzersiz programlari
belirlenmistir. Buna benzer olarak, kuvvet kondisyonu, 80 yasindaki insanlarda bile
durusu diizeltebilmektedir. Ancak, denge ve yiiriiyiis gibi fonksiyonel aktivitelerdeki
fleksibilite hakkinda az sey bilinmektedir. Fleksibilitenin fonksiyona olan katkisiyla
ilgili yapilan az sayidaki caligmalarda daha c¢ok alt ekstremite fleksibilitesi
irdelenmistir. Ancak spinal fleksibilite de fonksiyonel yeterlilikte olduk¢a 6nemli bir
yere sahiptir. Bu konuda yash bireylerde yapilan bir ¢calimada spinal fleksibilitenin
kayb1 ve merdiven ¢ikmada zorluk arasinda kuvvetli iliski bulundugunu
gosterilmistir. Farkli fonksiyonel gorev performanslarindan olusan bir grup
performans testleri ile spinal rotasyon arasindaki iliskiyi inceleyen bir calismada,
spinal fleksibilitedeki azalmanin erigkinlerdeki fonksiyon kisitliliklarin bir nedeni

oldugu goriilmiistiir. Arastirmacilar spinal fleksibiliteyi yasa gore de bakmislar ve
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yaglilarda fleksibilitede azalma goriilmistiir. Bu calismada fonksiyonel aksiyel
rotasyon (FAR), spinal fleksibilitenin bir Olglisii olarak baz alinmis ve birey
otururken sag veya sol omuzundan bakabilmek i¢in tiim spinal segmentleriyle
dondiiglindeki agis1 olarak ifade edilmistir. Total FAR, sag omuzdan bakilabilecek en
uzak pozisyondan sol omuzda bakilabilecek en uzak mesafe arasindaki acidir. Bu ac1
20-40 yas arasindaki yetigskinlerde 300 dereceden fazla bulunmus ancak 76 yas
yetigskinlerde ise 220 derecenin altinda bulunmustur. Yani spesifik bir hastalig
olmayan rastgele olgiim yapilan bireylerde bile spinal fleksibilitede biiyiik farklilik
saptanmustir (126-130).

Parkinson hastalarinda spinal fleksibilite ile ilgili yapilan bir calismada;
hastalarin ve benzer yas, cinsiyet, BKI’ne sahip Parkinson hastaligi bulunmayan
kontrol grubu bireylerin spinal fleksibiliteleri Total FAR ile degerlendirilmis. Ayrica
dort ayn fiziksel performans gorevi (fonksiyonel erisim uzakligi, supin pozisyondan
ayaga kalkma, 10 metre yiirliylis, 360 derece doniis) yaptirilarak fiziksel performans
basarilar1 degerlendirilmis. Olciilen FAR degerlerinin fiziksel performans basari
diizeyleri ile korelasyonuna bakilmis ve PH da fleksibilitenin daha ¢ok azaldigi,
denge kontrollerinin daha bozuk oldugu, fiziksel performans basarilarinin diisiik

oldugu goriilmiis (126).

Spinal fleksibiliteye egzersizin etkilerinin arastirildigi bir calismada egzersiz
yapmayan gruba gore, egzersiz yapan erken donem Parkinson hastalarinda FAR ve
fonksiyonel erisimde artig goriilmiistiir. Benzer bir c¢alismada, Parkinson hastaligi
olmayan erigkinlerde spinal fleksibilite egzersizi ve aerobik yapanlarin, sadece
aerobik yapanlara gore spinal fleksibilitede belirgin gelisme goriilmiistiir (130).

Spinal EHA, hastalik durumundan bagimsiz olarak (parkinsonlu olsun ya da
olmasin) fonksiyonel uzanma mesafesinin yordayicisidir. Spinal esnekligi
gelistirmek icin egzersiz yapan deneklerle egzersiz yapmayan kontrol grubunu
karsilastirmak i¢in yapilan arastirmada, erken evre parkinsonlu hastalarin 10 haftalik
aray1 takiben spinal EHA ve fonksiyonel uzanmayr gelistirdigi goriilmiistiir. Bu
alanda yapilan ¢alismalar, azalmis olan spinal EHA’nin Parkinsonun bir sekeli

oldugunun fakat hastalarin fonksiyonel yeteneklerini azaltmaya katki saglayarak
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hastalik iizerinde bagimsiz olarak hareket ettigini gostermektedir. EHA’daki
degisiklikler Parkinson hastaliginin erken safhasinda ortaya ¢ikmaktadir. Schenkman
ve ark.’nin yaptig1 calismada erken evre Parkinson hastaligi bulunan katilimcilar ile
yas, cinsiyet ve BKI agisindan benzer kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmada;
Parkinson hastalig1 olan katilimcilarin hastaligin erken safhalarinda olmasina karsin,
apendikiiler hareketleri (omuz protraksiyonu) ve aksiyal hareketleri (FAR) karsi
gruba oranla daha az oldugu saptanmistir. Uzanma kinetiginde degiskenligi
belirleyenin 6n planda destek ylizeyi ve lateral govde fleksiyonuna bagli toplam
viicut rotasyonu oldugu goriilmiistiir. Hem spinal EHA’nin hem de fonksiyonel
uzanma mesafesinin fiziki miidahalelerle artabilecegi gosterilmistir. Bu nedenle
fiziksel miidahalenin Parkinson hastalarinda spinal EHA’n1 gelistirmek ve
fonksiyonel islemler sirasinda EHA’nin kullanilmasini artirmak i¢in Parkinson

hastaliginin erken sathasinda baglatilmasi gerekmektedir (108,126,135,136).

Pasif hareketlere karst artmis direng gozlenmesi seklinde tarif edilen rijidite
ya da kas hipertonisitesi, Parkinson hastaliginin kardinal bir bulgusudur.
Klinisyenler, bircok motor sistem rahatsizlifinda noéromotor durumun
degerlendirmesini kas tonusu 6l¢iimii yaparak gerceklestirmektedir. Bir¢cok calisma,
Parkinson hastalifinda gozlenen yaygin motor bozukluklarin rijidite ile iligkili
olabilecegini One silirmiistiir. Bu alandaki calismalar, hipertonisitenin distal
esktremite kaslar1 Ulizerindeki etkileri iizerine yogunlagmistir. Oysa aksiyal ve
proksimal kaslarin rijiditesi de pekala kisitli fonksiyonel mobilite ile iligkilidir.
Omurganin aksiyal segmentlerinin kontroliinii bozan her tirli etki esasinda
Parkinson hastaliginda gozlenen postiir ve yiirlime bozukluklarmi agiklayabilir.
Esktremite ve boyun tonusu oOl¢iimiinde kullanilan tekniklerin kalca eklemi ve
govdeye uygulanmasi zor oldugu i¢in bu yonde yapilan calismalarda aksiyal tonus
direkt oOlgiilememistir. Aksiyal tonusun direkt 6l¢iimi ile ilgili baz1 teknikler tarif
edilmistir. Bunlardan bir tanesi, hasta supin pozisyonda iken, bacaklarin ve kalganin
manipiile edilmesi esnasinda gdvde tonusunun Olclilmesine dayanmaktadir. Bu
teknikle yapilan ¢alismalarda Parkinson hastalarinda kontrol hastalarina kiyasla

tonusun daha fazla oldugu izlenmistir. Ancak bu yontemin bir zafiyeti supin
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pozisyonda bedenin gevsemis bir durumda olmasi nedeniyle ayaktaki hastanin aksine

postiiral tonusun azalmasidir (126, 137-142).

Gurfinkel ve ark. yaptiklar1 caligmada, aksiyal ve proksimal tonusu daha
direkt olarak dlgebilmek icin, bedenin vertikal aks boyunca biikiilebilmesine dayanan
yeni bir cihaz gelistirmislerdir. Bu yontemde, diisiik hizda torsiyonel rotasyon
uygulanarak (<1°/s) ayakta duran hastalarin boyun, gévde ve kalga direngleri
Olclilmiis, boylece omurga aksi Tlzerindeki tonik postiiral kontroliin etkisi
degerlendirilmeye calisilmistir. Bu c¢alisma aksiyal tonusun farkli seviyelerde
degisiklik gosterdigi goriilmiistiir. Ornek olarak gdvdenin rotasyona karsi gosterdigi

direng, kalca ekleminin gosterdiginden belirgin derecede daha fazla idi (143).

Benzer bazi calismalarda, omurganin nispeten daha hizli pasif fleksiyon ve
ekstansiyon hareketlerini degerlendirilmistir. PH’da kontrol grubuna kiyasla,
omurganin egilmesi ile aksiyel direncin arttig1 goriilmiis ve arastirmacilar bu durumu
aksiyel hipertonisite olarak tanimlamislardir. Bununla beraber PH’lar1 ile kontroller
arasinda gozlenen aksiyel direng farkliliklarinin yalnizca omurganin N60°/s hizinda
biikiilmesi ile ortaya ¢iktigini bildiren ¢alismalarda vardir. Dolayisiyla, gézlenen bu
farkliligin  tonik aktiviteden ziyade fazik reflekslere bagli olabilecegini ileri
stirmistiir. Omurga fleksiyon ve ekstansiyonunun bu yiiksek hizlarinda,
aragtirmacilar PH’lar1 ile kontroller arasinda belirgin bir pik tork farkliliginin

oldugunu bildirmislerdir (144,145).

Ust beden ve basin oryantasyonunun degistirilmesi vestibulospinal ve
servikospinal refleksleri harekete gecirebilir. Bunun sonucunda da omurga
egilmesine kars1 gelisen direng diizeyi degiskenlik gosterebilir. Bu tarz reflekslerin
karistiric1 etkilerinden arindirilarak omurganin longitudinal eksen etrafinda rotasyona
maruz birakildig1 ve omurga fleksiyon veya ekstansiyon yapmadan notr sayilabilecek
postiirdeyken (potansiyel karistirici refleks mekanizmalarin minimize edildigi)
aksiyel tonusun degerlendirildigi bir calismada aksiyel rijidite, kalcalarda daha
belirgin olmak lizere, artis gdstermis ve kontrollere kiyasla PH’larinda anormal bir

dagilim gostermistir. L-dopa belirgin olarak aksiyel rijiditeyi azaltmamistir. Yine
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Franzen ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada L-dopa aksiyel tonusu degistirmemistir.
Bu da gosteriyor ki distal kaslarin biiyiilk amplitiidlii kasilmalarinda L-dopa etkili
olurken proksimal kaslarinda etkili olmamaktadir. Bu sonuglar aksiyel kas sisteminin
nondopaminerjik merkezi yapilar ve yollarla kontrol edildigini diisiindiirmektedir

(142,146).

PH’nin erken evrelerinde semptomlar genelde tek tarafli gelisir ancak
ilerleyen evrelerde bu asimetrik durum ortadan kalkmaya baslar. Bu ¢aligsmalarda
hastalik derecesi farklilik gosteren bir grup hastada aksiyel rijiditedenin de asimetrik
oldugu saptanmigtir. Aksiyel hipertonisitenin levadopa ile azalip azalmadigi
konusunda literatiirde farkli goriisler ileri siiriilmiistlir. Torsiyonel yonde oOlgiilen
aksiyel tonus g¢aligmasinda, omurga ve kalga hipertonisitesinin L-dopa tedavisinden
etkilenmedigi gosterilmistir. L-dopanin, PH’da esktremite hipertonusunu azalttig
gosterilmis ve bu durum laboratuarda gergeklestirilen tork ve EMG o6l¢iimleri ile de
ortaya konmustur. Diger yandan L-dopanin bu etkilerinin denge ve lokomotor

bozukluklari azaltmada etkili olmadig1 da gosterilmistir (141,147-149).

Aksiyel kaslarda gozlenen hipertonisite ve aksiyel tonusun lateral ve vertikal
dagiliminda gozlenen organizasyon bozuklugu, PH’larinda go6zlenen postiir ve
hareketin fonksiyonel bozukluklarini agiklayabilir. Klinik o6lgiimlerde saptanan
aksiyel rijiditenin bu durumla korelasyonu bu sonucu desteklemektedir. L-dopa
etkisinin gézlenmemesi, aksiyel ve appendikiiler tonuslarin, farkli bir noéral siklus

tarafindan kontrol edildigini 6ne siiren hipotezleri desteklemistir.

Bazi ¢aligmalar, aksiyel rijidite ile fonksiyonel performans arasindaki iligkiyi
ortaya koymaya calismistir. Ancak bu c¢alismalar, aksiyel segmentlerde tonusun
Olciilmesinde yasanan zorluklar nedeniyle objektif Ol¢im kriterleri ortaya
koyamamislardir. BPHDO’nin klinik rijidite lgiimii de esktremite ve boyun
tonusunun subjektif bir degerlendirmesini vermesi nedeniyle yetersiz bir tekniktir

(126,137,139).
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Aksiyel hipertonisite PH’larmin motor bozukluklarina eslik edebilir. Ornek
olarak hipertonisitenin uyku esnasinda viicudun rotasyon hareketi kisitliligs ile iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir Ayn1 sekilde yiirlime ya da donme esnasinda gozlenen
anormal inter-segmental koordinasyon bozukluguna da katkida bulunabilecegi
diisiiniilmektedir. Her ne kadar bir ¢ok ¢alisma, PH’larinda fonksiyonel performans
ile aksiyel tonus arasinda bir iligki olabilecegini diisiindiirse de, bu ¢alismalarin az bir
kismi aksiyel tonusu direkt olarak ol¢iimi ile yapilmistir. Genelde dolayli olarak
gosterilmeye calisilmistir. Kantitatif 6lgtimlere dayali ¢calismalar PH’da ayn1 yastaki
emsallerine kiyasla, govde ve kalca eklemlerinde daha yiliksek tonusa sahip

olduklarini gostermistir (126,142,150,151).

Aksiyel rijidite, ylirlime ve donme esnasindaki performans: etkileyebilir. Zira
basin ve govdenin birbirinden ayrik rotasyonunu kisitlayabilir. Aksiyel kalga tonusu,
pelvisin kalga rotasyonu iizerindeki kontroliinii bozabilecegi i¢in, yiiriime hizini ve
donmeyi etkileyebilir. Daha 6nemlisi, artmis boyun tonusunun, ylirlime, dénme ve
biikiilme {izerinde major bir etkisi olabilir. Zira bu hareketler esnasinda basin gevre
objeleri gozlemlemek ve hareketi yonetmek igin serbest bir sekilde hareket
edebilmesi gerekir. Bu nedenle, boyun tonusunun, PH’larinda denge, yiiriime ve

donme hareketlerinde gozlenen azalmis performans ile iligkilidir (150,151).

Franzen ve ark. aksiyel tonusu, antero-posterior, lateral ya da vertikal viicut
pozisyonlarint zorlamadan, boyun bdlgesine pasif olarak uygulanan torsiyonel
rotasyon hareketine kars1 gosterilen direnci objektif olarak Olcebilen twister seklinde
dizayn edilmis bir cihaz ile Ol¢limler yapmislar ve boyundaki aksiyal tonusun
PH’larinda daha yiiksek oldugunu gostermislerdir. Artmis boyun tonusu, omurga ve
kalga aksiyal tonusuna gore fonksiyonel performansla daha yakindan iliskilidir. Bu
da boyun kas tonusunun denge kontrolii, mobilite ve koordinasyonda kritik bir role
sahip oldugunu gostermektedir. PH’larinda omurga tonusundaki artis kalga
tonusundan daha fazladir ve en fazla tonus artisi boyundadir. Franzen ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada PH’larinda aksiyel tonusu; boyunda %75, diger omurga
segmentlerinde %22 ve kalgada %32 oraninda kontrol grubuna gore artmis
bulmuslardir (142,143,146).
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PH’da fleksor kaslarda genel bir tonusda artma veya ekstensor kaslardaki
hiperaktiviteye bagli kompensatuar olarak aksiyel tonusta artma goriilebilir.
Rijiditenin fizyolojik nedeni hala tam olarak anlagilamamistir. Calismalar rijiditeye;
motor ndronlarin artmis tonik aktivitesi, kas igciklerinde resiprokal inhibisyon
eksikligi, anormal strec tonik refleksler, azalmis fazik stre¢ refleksler, kas liflerinde
histolojik degisiklikler, supraspinal hipersensitivite, asir1 uyarilan motor noronlar ve

kortikal inhibisyonun neden oldugunu diisiindiirmektedir (152,153).

PH’larinda postiiral tonusun merkezi kontroliiniin daha az oldugu
bilinmektedir. Daha Onceki calismalarda, rijidite bulunan PH’larinin, kontrol
hastalarina kiyasla, destek amacli pozisyon degistirmeleri gerektiginde bacak kasi

yanitlarini esnek bir sekilde inhibe edemedikleri gortilmiistiir (154,155).

PH’larinda boyunda, omurga ve kalcaya gore daha yiiksek tonus olmasi
boyun motor ndronlarinin innervasyonlar1 ile ilgili olabilir. Ozellikle servikal
kaslarin innervasyonu daha komplekstir. Boyun kaslarinda omurga ve kalca kaslarina
gore daha fazla afferent sinirleri vardir ve merkezi sinir sisteminde daha genis bir
alandan innervasyon alirlar. Boyun motor noronlart retikiilospinal ndronlardan,
vestibular ¢ekirdeklerden, serebellumdan ve motor korteksten input alirlar. Ayrica
olmast ayn1 zamanda PH gibi dejeneratif siire¢lerin kas tonusuna daha fazla etki

etmesine neden olabilmektedir (156).

Fonksiyonel performans degerlerinde boyun kas tonusu omurga ve kalca kas
tonusuna gore daha kuvvetli bir korelasyon gostermistir. Calismalar boyun kaslarinin
postiir kontroliinde daha onemli oldugunu gostermislerdir. Vibrasyonla servikal
kaslardaki proprioseptorlerin aktivasyonu, algi ve motor etkilerde gii¢lii artisa neden
olmaktadir. Ornegin, hareketle boyun kaslarindaki kas igciklerinin aktivasyonu,
omurga ve kalga kaslarina gore postiiral degisiklikte daha fazla etki saglamaktadir.

Sadece aksiyel bolgede sadece servikal kaslarda hasar olusursa insan ve hayvanlarda
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ataksi ve servikojenik bas donmesi olusur. Bu da servikal kaslarin mekansal

oryantasyonda ne kadar 6nemli bir role sahip oldugunu gosterir (157).

Boyun tonusu ile fonksiyonel performans 6l¢timleri arasindaki en gii¢lii iliski
“figure of eight test” ile ortaya konmustur. Hicheur ve ark. 10 saglikli birey tizerinde
figure of eight testinde yiiriimenin kinetiklerini incelemistir. Parkurun geometrik
sekline ve adim atma esnasinda bir ayaktan digerine yiik bindirmeye bagli olarak
erken bas donmeleri gozlenmistir. PH’da mobilite problemleri oldugu i¢in figure of

eight testi Parkinsonlu bireylerde mobilite 6l¢iimiinde oldukga duyarlidir (158-160).

Basin donme hareketini igeren Timed up&go testi (TUG) ve yuvarlanma testi
de boyun tonusu ile kuvvetli koreledir. Yuvarlanma testi, hareketi baslatip bitirmek
icin basin ve govdenin intersegmental koordinasyonunu igerir. TUG ise; oturur
pozisyondan ayaga kalkarken ya da ayaktayken oturur pozisyona ge¢me halinde; ya
da basin, omuzun ve pelvisin yiiriime ve donmeler esnasindaki saatin tersi yoniindeki
dontiglerde basin ve omurganin koordinasyonunu saglar. Bu hareketler genelde
oturmadan Once sandalyeye bakma gibi durumlarda ger¢eklesmektedir. Fonksiyonel
motor aktivitelerinde stabilite ve mobilite, aksiyal fazik ve tonik aktivitenin biling
dis1 otomatik olarak tam regiilasyonu ile miimkiindiir. PH’larinda aksiyel rotasyonu
igeren postlir ve yiiriiyiis hareketleri ¢ogu zaman sorunludur. Yiiriirken ve donerken,
Parkinson hastalar1 bas ve gdvdelerini ayn1 anda hareket ettirirken saglikli bireyler
once basin hareketini baglatir. Dengeyi saglamak icin etkili postiiral cevaplar,

eksenin mekansal-zamansal koordiasyonunu da gerektirir (143,151).

Iyi bir denge, oturmadan transfer becerisine ve ambulasyona kadar biitiin
fonksiyonel aktivitelerin temelidir. PH'nda dengeyi gelistirmeye yonelik pek g¢ok
tedavi yaklagimi olmasimna karsin, bu yaklagimlarin denge {izerindeki etkilerini
gosteren standardize degerlendirmeler yetersizdir. PH'nda denge bozukluklarmi ve
dengedeki gelismeleri objektif olarak gdsterebilecek klinik olarak kullanimi kolay,

giivenilir ve gegerli testlere gereksinim vardir (161,164).
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PH'nda dengeyi degerlendirmek icin genelde geri ¢ekme testi (haber
vermeden omuzlardan geri ¢ekme) kullanilmaktadir. Qutubuddin ve ark., PH'da
dengenin degerlendirilmesinde geri ¢ekme testinin kolay bir yontem olmasina karsin,
dengeyi biitiin yonleriyle degerlendirmedigi ve yanlis sonu¢ verme olasiligimin

yiiksek oldugunu belirtmiglerdir (163).

BPHDO ve H&Y evrelemesi, PH'da motor fonksiyonlar1 ve hastaligin
derecesini goOstermek iizere gelistirilmig, glvenirligi ve gecerligi saptanmis
Olgeklerdir. Ayrica Amerikan Parkinson Hastaligi Birligi tarafindan Parkinson
hastalarmin degerlendirmelerinde kullanilmalar1 gerektigi ifade edilmistir. Bu
nedenle PH'da denge degerlendirmelerinin gecerligini inceleyen ¢aligmalarda
BPHDO ve H&Y temel kriter olarak alindign goriilmektedir. Ancak Parkinson
hastalarinda denge bozuklugu iizerine yapilan arastirmalarda BPHDO nin hastaligin
siddetinin degerlendirilmesinde giivenilir ve gegerli bir dl¢cek olmasina karsin, denge,
yiirime ve mobilitenin degerlendirilmesinde yetersiz oldugu, denge ile ilgili

kapsamli bilgi verecek testlere ihtiyac oldugunu ifade edilmektedir (163).

Smithson ve ark. diisme hikayesi olmayan ve diigme hikayesi olan Parkinson
hastalarinda ve kontrol grubunda ayakta durma ve dengeyi degerlendirmisler ve
topuk-burun durma, tek ayak iizerinde durma, fonksiyonel uzanma, omuzlardan geri
cekme testlerinin, diisme hikayesi olan ve olmayan gruplari ayirt edebildiklerini, bu
nedenle de diigme riskini tahmin etmede calismacilara yol gosterebilecekleri

sonucuna varmiglardir (161).

Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada Berg Denge 6lgegi (BDO), Fonksiyonel
Uzanma Testi (FUT), Tinetti Performansa Dayali Denge ve Yiiriime Olgegi
(TPDDYO), Zamanh Kalk ve Yiirii Testi (ZKYT), 10 Metre Yiiriime Testi, Nutt
Geri Cekme Testi (NGCT) gibi Parkinson Hastalarinda dengeyi degerlendirebilecek
bir ¢ok dlgek incelenmis ve BDO giivenirliligi en yiiksek test olarak saptanmustir
(75).
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Bizim arastirmamizda da BDO kullanild ve dzellikle diisme &ykiisii olan PH
ile diisme &ykiisii olmayan PH’lar1 karsilastirildi. Diisme dykiisii olan grubda BDO
skorlar1 daha diisiik saptandi. Ancak bu fark istatistiksel anlamlilik gdsterecek

diizeyde degildi.

Yapilan arastirmalarda PH da diisme riskini 6n goren belirleyiciler kadin
cinsiyet, simetrik baslangi¢, postiiral dengesizlik ve otonom yetersizligin oldugu
belirtilmistir. Hastalarda bunlarin iizerine eklenen donma fenomeni ile birlikte kalga

kiriklarina yol agabilen diismeler artmaktadir (162).

PH'da diisme fiziksel travmalarin olusmasina, diisme korkusunun gelismesine
ve bunlarin sonucunda da giinden giine azalan aktivite ile hastalarin bagimli hale
gelmelerine neden olmaktadir. Parkinson hastalarinin  %38-68'inin  diistiigiiniin

bilinmesine karsin diisme ile ilgili faktorler tam olarak bilinmemektedir (165).

Postiirografi ile yapilan arastirmalarda da arastirmacilar klinik denge
Ol¢eklerinin onemini vurgulanmis ve tekrarlayan diisme hikayesi olan olgularda
postiirografik degerlendirme sonuglart ile klinik denge testlerinin beraber
kullanildiginda elde edilen sonuglarin daha giivenilir oldugu sonucuna ulagilmistir

(50,166).

Bizim ¢alismamizda PH’larindaki diisme sorunu agisindan kisith bir alandaki
ozellige bakildi. Multifaktoriyel ve karmasik bir patofizyolojisi olan diismelerin
spinal fleksibilite ile iliskisi degerlendirilmeye ¢alisildi. Omurga EHA’lan
istatisitiksel anlamlilik diizeyine ulasmamisda olsa diisme gozlenen hastalarda daha

azalmis saptandi.
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Sonugc:

Parkinson hastalarinda daha erken evrelerden itibaren vertebral kolon EHA
azalmakta olup bu azalma hastalarin mobilite, denge ve islevselliklerini olumsuz
etkilemektedir. Parkinson hastaliginda diismeler multifaktoriyel nedenli olup,
vertebral kolon EHA azalmasi buna katki saglamaktadir. Spinal esnekligin
korunmasinda farmokolojik ve nonfarmokolojik tedaviler ayr1 ayr1 O6nem
tagimaktadir. Klinik pratikde hastaligin temel fizyopatolojisi olan dopaminerjik
yetmezlige yonelik dopaminerjik tedavi basta olmak iizere farmokolojik tedaviler
yaygin olarak uygulanmaktadir. Ancak nonfarmokolojik tedavilerden olan
fizyoterapi ve egzersizler ¢ogunlukla geri planda kalmaktadir. Dopaminerjik
tedavinin ekstremitelerdeki rijiditeye etkili olduklar1 gosterilmis olsa da aksial
rijiditede belirgin etkileri saptanmamistir. Dolayistyla spinal fleksibiliteyi korumada
fizyoterapi ve egzersiz tedavileri onemlidir. [hmal edilen bu konuda hem hekimlerin
hemde hastalarin motivasyonlarini saglamak amaciyla yeni c¢alismalara ihtiyag

oldugunu diisiinmekteyiz.
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VI. OZET

Bu calismaya Ingiltere Beyin Bankasi Tami kriterlerine gore tan1 konmus,
aktif boyun ve bel agrisi olmayan, vetebral kolonun kemik ve yumusak dokusunu
tutan bilinen hastaligi olmayan ve gecirilmis spinal cerrahisi bulunmayan, hoehn
yahr evre 1-4 olan 50 Parkinson hastasi alindi. Kontrol grubu olarak benzer yas ve
cinsiyet Ozelliklerinde yine parkinson hasta grubunda dislanan kriterler gozetilerek

50 parkinson hastalig1 olmayan saglikli birey alind1.

Calismada “Cervikal Rom Meter” ve “Inclinometer” cihazlart yardimiyla
servikal fleksiyon, ekstansiyon, sag-sol lateral fleksiyon, sag-sol rotasyon EHA’lari
ve lomber fleksiyon, ekstansiyon EHA’lar1 6lciildii. Diisme Oykiisii olan hastalar
degerlendirildi. Sonuglar SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, version
17.0, SSPS Inc, and Chicago, IL, USA) ile degerlendirildi. Hoehn Yahr (H&Y) evre
1 ve 2 olanlar erken evre, evre 3 ve 4 olanlar ileri evre kabul edildi. H&Y evre 5
hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi. 50 parkinson hastasinin 26’s1 erken evre 24’1 ileri
evre idi. Yine hastalarin 36’sinda son 6 ay i¢inde diisme Oykiisii yok iken 14’iinde en

az bir kez diisme Oykiisii mevcuttu.

Parkinson hasta grubunda vertebral kolon EHA 6l¢iimleri Parkinson olmayan
hastalardan anlamli olarak azalmis bulundu. Erken evre hastalar ile ileri evre hastalar
karsilastiridiginda; ileri evre olan grubda Vertebral EHA daha azalmis olmakla
birlikte istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagsmadi. Bu da vertebral EHA’nin

hastalarda heniiz erken evrelerde azaldigin1 gostermektedir.
Diisme Oykiisii olmayan hastalar ile diisme Oykiisii olan hastalar

karsilastirlldiginda; aralarinda vertebral EHA agisindan istatistiksel anlamlilik

diizeyinde bir farklilik saptanmadi.
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Diisme 6ykiisii olmayan ve olan grublar BPHDO ve BDO puanlari agisindan
karsilastirildiginda ise; diisme dykiisii olan grubun BPHDO puanlar1 daha yiiksek ve
BDO puanlari daha diisiik idi. Ancak bu fark her iki dl¢ek puani icinde istatistiksel

anlamliklik diizeyine ulagmad.

Sonug olarak; Parkinson hastalarinda daha erken evrelerden itibaren vertebral
EHA’lar1 azalmaktadir. Ayrica gozlenen bu esneklik kaybinin hastalarda denge
kontroliiniin bozulmas1 yaninda hastalarin islevselliklerini de etkileyecegini
diisiinmekteyiz. Bunun Oniine gecilmesi agisindan farmokolojik tedaviler yaninda
ozellikle fizyoterapi ve egzersiz tedavilerininde faydali olacagi bilinmeli, ihmal

edilmemelidir.

Anahtar kelimeler: Parkinson, omurga, eklem hareket agikligi, diisme

Vil. SUMMARY

Fifty right handed patients with PD, H&Y stage 1-4, diagnosed by means of
the United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank Clinical Diagnostic
Criteria (referans) were included in the study. Patients who have neck and back pain,
vertebral column disease and vertebral column surgery were excluded from the

study. Fifty right handed subjects were set up and evaluated as the control group.

Cervical Range of Motion meter and inclinometer used to measure cervical
flexion, extension, right-left lateral flexion, right-left rotation and lomber flexion,
extension, and history of falling of the groups were evaluated. All statistical analyses
were performed with the SPSS software (Statistical Package for the Social Sciences,
version 17.0, SSPS Inc, and Chicago, IL, USA).

Twenty six Patients H&Y Stage 1-2 were evaluated as mild and 24 patients

with H&Y Stage 3-4 were evaluated as moderate grup. Patients with H&Y Stage 5
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were not included into the study. History of falling at least one time for the last six

months were present in 14 patients.

There was statistical difference between vertebral column range of motions
between patient and control groups but there were no statistically signifcant
difference between mild and moderate groups. These results show that vertebral
range of motions are decreased in the early stages. There were no statistical
difference between vertebral range of motions of the patient and control groups who

have history of falling or not.

There were not statistically significant difference between UPDRS scores and

Berg Balance Scale scores between the patients who have history of falling or not.

In this study, we found that vertebral range of motions are decreased at the
early stages of the disease and this decrease can affect balance control and the
functionality of the patients. Therefore, beside the pharmacological therapy, physical

therapy and exercise should not be forgotten.

Key words: Parkinson, spine, range of motion, fall

71



10.

11.

12.

VI, KAYNAKLAR

Emre M. Parkinson Hastalig1. 1. Baskisi, Giines Tip Kitabevleri 2010:1-247

Allan H. Ropper, Martin A. Samuels. Adams and Victor’s Principles of Neurology.
9. Baskisi. Tiirkge Ceviri Editorii; Murat Emre, Giines Tip Kitabevleri 2011:1033-
1045.

Lang AE. The progression of Parkinson disease: a hypothesis. Neurology
2007;68.948-952.

Erer Ozbek S, Zarifoglu M, Karli N, Ozcakir A, Yildiz D, Aslan D. Hareket
Bozukluklarinin Bursa ili Orhangazi Ilgesinde Gériilme Prevalansi. Turk Norol Derg
2009;15:109-118.

Nichols WC, Pankradz N, Hernandez D, et all. Genetic screening for a sincle
common LRRK2 mutation in familial parkinson's disease. Lancet 2005; 365:410-
412.

Tomas B, Beal MF. Parkinson's disease Hun Mol Genet 2007;16: 183-194.

Burke RE. Programmed cell deat in parkinson's disease. in. Coller WC, Melamed E.
Editors. Handbook of clinical neurology Vol. 83(partl). Parkinson's disease and
related disorders. Amsterdam Elsevier; 2007. p. 591-605.

Benito-Leon J, Louis ED, Permejo-Pareja F. Risk of incident parkinson's disease and
parkinsonism in essential tremor: a population-based study. J Neurology
Neurosurgery psychiatry 2008 (in press).

Yilmaz Kiisbeci O, Deniz S, Goksiigur Y. Afyonkarahisar ve Cevresinde yasayan
Parkinson Hastalarinin Demografik Ozellikleri. Parkinson Hastaligi Hareket
Bozukluklar1 Dernegi 2009; 12(1):7-12.

Braak H, Muller CM, Rub U, Ackermann H, Bradzke H, de Wos RA, Del Tredici K.
Patology associated with sporadic Parkinson’s disease-where does it end? J. Neurol
transm 2006b; Supple:89-97.

Akiko I, Ryan J, Zbigniew K. DA therapy for Parkinson Disease and patolojik
gambling. Parkinsonizm Relat Disord. 2006; 12(8):506-508.

Perl DP, The Neuropatology of parkinsonism. In. Koller WC, Melamed a. Editors.
Handbook of clinical neurology Wol. 83 (part 1). Parkinson's disease and raleted
disorders. Amsterdam, Elsevier;2007. p. 205-215.

72



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

Gupta A,Dawson VL, Dawson TM. What causes cell deathin Parkirson's disease.
Ann neurol 2008;64(suppl):S3-S5.

Coller WC, Melamed E. Editors. Handbook of clinical neurology Vol. 83(partl).
Parkinson's disease and related disorders. Amsterdam Elsevier; 2007. p. 591-605.
A,Dawson GuptaVL, Dawson TM. What causes cell deathin Parkirson's disease. Ann
neurol 2008;64(suppl):S3-S5.

Burke RE. Programmed cell deat in parkinson's disease. In. Coller WC, Melamed E.
Editors. Handbook of clinical neurology Vol. 83(partl). Parkinson's disease and
related disorders. Amsterdam Elsevier; 2007. p. 591-605.

Tomas B, Beal MF. Parkinson's disease Hun Mol Genet 2007;16: 183-194.

Jenner P. Oxidative stress and parkinson's disease. In. Coller WC Melamed E.
Editors Handbook of clinical neurology Vol. 83(partl). Parkinson's disease and
related disorders. Amsterdam Elsevier;2007.p. 507-520.

Singh S, Dikshit M. Apoptotic neuronal death in parkinson2s disease; involvement of
nitric oxide. Brain Res Rev 2007; 54.233-250.

Shapira AHV. Mitochondria in the a etiology and pathogenesis of parkinson's
disease. In. Coller WC, Melamed E. Editors Handbook of clinical neurology Vol.
83(partl). Parkinson's disease and related disorders. Amsterdam Elsevier; 2007. p.
481-491.

Esposito E, DI Matteo V. DI Giovanni G. Death in the substantia nigra: a motor
tragedy. Expert Rev. Neuroterapeutics 2007;7(6): 677-697.

McGeer PL, McGeer EG. Glial reactions in parkinsons disease. Mov Disort 2008;
23(4): 474-483.

Braak H,Del Tredici K, Rub U, de Vos RA, Jansen Steur EN, Braak E.Staging of
brain pathology related to sporadic Parkinson's disease. Neurobiol Aging
2003;24:197-211.

Hawkes CH, Del Tredici K, Braak H Parkinson’s disease: a dual-hit hypothesis.
Neuropathol. Appl. Neurobiol 2007;33.599-614.

Bbadis. 2008.07.006.Westermann B, Wattendorf E, Schwerdtfeger U, et al.
Functional imaging of the cerebral olfactory system in patients with parkinson's
disease. J Neurol neurosurg Psychiatry 2008; 79: 19-24.

73



26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Hardy J.Genetic analysis of pathways to parkinson’ disease. Neuron. 2010 Oct
21;68(2):201-6.

Bekris LM, Mata IF, Zabetian CP. J. The genetic of Parkinson disease. Geriatr
Psychiatry Neurol. 2010 Dec;23(4):228-242.

Gaig C, Marti MJ, Ezquerra M, Rey MJ, Cardoza A, Tolosa E. G2019S LRRK2
mutation causing parkinson's disease without Lewy bodies. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2007; 78: 626-628.

Emre M, Aarsland D, Brown R et alL. Clinical diagnostic criteria for dementia
associated with Parkinson's disease. Mov Disord 2007;22,1689-1707.

Goetz CG, Emre M, Dubois B. Parkinson's disease dementia: Definitions, gudelines
and research perspectives in diagnosis. Ann Neurol 2009;64(S2):81-92

Stamey W, Davidson A, Jankovic J. Shoulder pain: a presenting symptom of
parkinson disease. J Clin Rheumatol 2008; 14(4): 253-254.

Ross GW, Petrovitch H, Abbott RD, et al. Association of oflactory dysfunction with
risk for future Parkinson's disease. Ann Neurol 2008;63(2):167-173.

Westermann B, Wattendorf E, Schwerdtfeger U, et al. Functional imaging of the
cerebral olfactory system in patients with parkinson's disease. J Neurol neurosurg
Psychiatry 2008; 79: 19-24.

Ross GW, Petrovitch H, Abbott RD, et al. Association of oflactory dysfunction with
risk for future Parkinson's disease. Ann Neurol 2008;63(2):167-173.

Orimo S,Takahashi A,Uchihara T, et al. Degeneration of cardiac sympathetic nerve
begins in the early disease process of Parkinson's disease. Brain Pathol 2007;17.24-
40.

Gao X, Chen H, Schwarzschild MA, et aL. Erectilefunction and risk of Parkinson’s
disease. Am Jepidemiol2007;166:1446-1450.

McKeith IG, Dickson DW, Lowe J, Emre M, O’Brien JT, Neill D et al. Diagnosis
and management of dementia with lewy bodies: third report of the DLB Consortium.
Neurology 2005; 65: 1863-72.

Kaye J, Gage H, Kimber A, Storey L, Trend P. Excess burden of constipation in
Parkinson's disease: a pilot study. Mov Disord 2006; 21: 1270-3.

A,Dawson GuptaVL, Dawson TM. What causes cell deathin Parkirson's disease. Ann
neurol 2008;64(suppl):S3-S5.

74



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Rye DB. Excessive daytime sleepinees and unintended sleep in Parkinson's disease.
Curr Neurol Neurosci Rep 2006:6:169-76.

Myasaki JM, Shannon K, Voon V, Kleiner-Fisman G, Anderson K,et al. Practice
Parameter: evaluotion and treatment of depression, psychosis, and dementia in
parkinson’s disease (an evidence-based review): report of the Quality Standards
Subcommitee of the Amarican Academy of Neurology, 2006; 66:996-1002.

Tariot PN, Schneider L, Katz IR, Mintzer JE, Street J, Copenhaver M, et al.
Quetiapine treatment of psychosis associated with dementia: a double blind,
randomized, placebo controlled clinical trial. Am J Geriatr Psychiatry 2006; 14: 767-
76.82. H, Hillemacher T,

Frieling H. Hillemacher T, Ziegenbein M, Neundorfer B, Bleich S. Treating
dopamimetic psychosis in Parkinson's disease: structured rewiev and meta-analysis.
Eur Neuropsycopharmacol 2007;17.165-71.

Visser M, Verbann D, van Rooden SM, et al. Assesment of psychiatric complications
in Parkinson’s disease: the SCOPA-PC. Mov Disord. 2007;22,2221-2228.

Gok S. Parkinson Hastalarinda Diirtii Kontrol Bozukluklart Ve Kullanilan
Dopaminerjik laglarla Iliskisi. Uzmanlik Tezi (Danisman: Yrd. Dog. Dr. Ozge
Yilmaz Kiisbeci), Afyonkarahisar 2010: 62.

Lang AE. The progression of Parkinson disease: a hypothesis. Neurology
2007;68.948-952.

Benito-Leon J. Essential tremor: from a monosymptomatic disorder to a more
complex entity. Neuroepidemiology. 2008;31(3):191-2. Epub 2008 Sep 11. PubMed
PMID: 18.784.419.

Shahed J, Jankovic J. Motor symptoms in Parkinson' disease. Handb Clin Neurol.
2007;83.329-42. PubMed PMID: Macht M, Kaussner Y, Moller JC, et aL. Predietors
of freezing in Parkinson's disease: a survey of 6,620 patients. Mov Disord
2007;22.953-956.

Ecerkale O. Postiir Analizinde Symmetrigraf Ile Orthoréntgenogram Sonuglarmin
Degerlendirilmesi. Uzmanlik Tezi (Danigsman: Dr. Canan Berker), Istanbul 2006:66.
Giler S. Erken Evrelerde Parkinson Hastaliginda Pramipeksol Tedavisinin Denge
Bozuklugu Ve Diisme Riskine Etkisi: Klinik Ve Postiirografik Degerlendirme.
Uzmanlik Tezi, (Danisman: Prof. Dr. Levent Sinan Bir), Denizli 2009: 95

75



51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

Jankovic J. Parkinson's disease: clinical features and diagnosis. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2008; 79.368-376.

Tan EK, Chan LL. Int J Clin Pract. Diphasic levodopa-induced chorea in multiple
system atropy. 2010 Jan;64(1):126-8.

Miwa H, Kondo T.Parkinsonism Relat Disord. 2010 Mar;16(3):232

Stamelou M, de Silva R, Arias-Carrion O, Boura E, Hollerhage M, Oertel WH,
Miiller U, Hoglinger GU. Rational theropeutic approaches to progressive
supranuclear palsy. Brain. 2010 Jun;133(Pt 6):1578-90.

Gaenslen A, Berg D. Early diagnosis of Parkinson's disease. Int Rev Neurobiol.
2010;90.81-92. PubMed PMID: 20.692.495.

Dickson DW, Ahmed Z, Algom AA, Tsuboi Y, Josephs KA. Neuropathology of
variants of progressive supranuclear palsy. Curr Opin Neurol. 201 Aug;23(4):394-
400. PubMed PMID: 20.610.990.

Seppi K. MRI for the differential diagnosis of neurodegenerative parkinsonism in
clinical practice. Parkinsonism Relat Disord. 2007; Suppl 3:5400-5. Review.
PubMed PMID: 18.267.272.

Aarsland D, Beyer MK, Kurz MW. Dementia in Parkinson's disease. Curr Opin
Neurol. 2008 Dec;21(6):676-82. Review. PubMed PMID: 18.989.112,

Mrak RE, Griffin WS. Dementia with Lewy bodies: Definition, diagnosis, and
pathogenic relationship to Alzheimer's disease. Neuropsychiatr Dis Treat.
2007;3(5):619-25. PubMed PMID: 19.300.591; PubMed Central PMCID:
PMC2656298.

Mollion H, Ventre-Dominey J, Dominey PF, Broussolle E. Dissociable effects of
dopaminergic therapy on spatial versus non-spatial working memory in Parkinson's
disease. Neuropsychologia. 2003;41(11):1442-51. PubMed PMID: 12.849.762.
Sapira PJ, Sharpe DM, Halliday G, Cavanagh J, Nicholson GA. Clinical and
pathological features of a parkinsonian syndrome in a family with an Ala53Thr
alpha-synuclein mutation. Ann Neurol 2001;49.313-3109.

Shaded J, Jancovic J. Motor symptoms in Parkinson's disease. In: Aminoff MJ,
Boller F, Swaab DF, series eds. Handbook of clinical neurology. Vol. 83, 3rdseries.
Koller WC, Melamed E, eds. Parkinson's disease and related disorders Part r.
Edinburgh: Elsevier; 2007:329342.

76



63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Braak H, Del Tredici K. [A new look at the corticostriatal-thalamocortical circuit in
sporadic Parkinson's disease] Nervenarz 2008 Dec;79(12):1440-5.German. PubMed
PMID: 18.726.081.

Hawley JS, Robottom BJ, Weiner WJ. Essential tremor. Rev Neurol Dis. 2010
Spring-Summer;7(2-3):e69-75. PubMed PMID: 20.944.525

Dewey BR. Clinical features of Parkinson 's disease. In: Adler CH, Ahlskog JE, eds.
Parkinson's Disease and Movement Disorders: Diagnosis and Treatment Guidelines
for the Practicing Physician. Totowa, NJ: Humana Press; 2000,71-84

Uneri A. Bilgisayarli dinamik postiirografi. Editér: Ardig FN. Vertigo. Izmir: Giiven
Kitapevi, 2005: 95-108.

O'Sullivan S.B. Assessment of motor functions. In: O'Sullivan SB, Schmitz TJ,
editors. Physical Rehabilitation Assessment and Treatment. Philadelphia: F.A. Davis
Company, 2001: 177-212.

Allison L, Fuller K. Balance and vestibular disorders. In: Umphred D, editors.
Neurological Rehabilitation. New York: Aharcourt Health Sciences Company, 2000:
616-660.

Karatas M. Denge ve Koordinasyon. Editér: Akman N, Karatas, M. Temel ve
Uygulanan Kinezyoloji. Ankara: Haberal Egitim Vakfi, 2003: 281-288.

Guyton AC. Beyin sapt ve bazal gangliyonlarin motor fonksiyonlari-Retikiiler
formasyon, vestibiiler aparey, denge ve beyin sap1 refleksleri. Editdr: Guyton WB.
Ankara: Saunders Company, 1986: 887-905.

Nutt JG, Horak, FB. Gait and balance disorders. In: Watts RL, Koller WC, editors.
Movement Disorders. New York: McGraw-Hill Companies, 1997: 649-660.

Berg KO, Kairy D. Balance interventions to prevent falls. Generation. 2003; 26: 75-
78.

American Geriatrics Society, British Geriatrics Society and American Academy of
Orthopedic Surgeons Panel on Falls Preventation. Guideline for prevention of falls in
older persons. J Am Geriatr Soc 2001; 49: 664-672.

Vellas BJ, Rubenstein LZ, Ousset PJ, Faisant C, Kostek V et al. One-leg standing
balance and functional status in a population of 512 community living elderly
persons. Aging 1997; 9: 95-98.

77



75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Gii¢lii Giindiiz A. Parkinson Hastahiginda Denge Olgeklerinin Karsilastirilmasi.
Doktora Tezi (Danisman: Prof. Dr. A. Saadet Otman), Ankara 2006: 87-88

Tolosa ES, Marti MJ. Parkinson's disease. In: Watts RL, Koller WC, Editors.
Movement Disorders. New York: McGraw-Hill Companies, 1997: 429- 441.

Adams RD, Victor M. Degenerative disease of the nervous system. In:
Adams RD, Victor M editors. Principles of Neurology. New York: McGraw-Hill
Companies, 1989: 921-967.

Smithson F, Moris ME, Lansek R. Performance on Clinical Tests of Balance in
Parkinson's Disease. Physical Therapy, 1998; 78: 577-592.

O'Sullivan SB. Parkinson's Disease. In: O'Sullivan SB, Schmitz TJ, editors. Physical
Rehabilitation, Assessment and Treatment. Philadelphia: F.A. Davis Company, 2001:
747-782.

Haerer AF. Station and gait. In: Haerer AF editor. Dejong's The Neurologic
Examination. Philadelphia: Lippincott-Raven, 1992: 420-432.

Ashburn A, Srack E, Pickering RM, Ward CD. A community dwelling sample of
people with Parkinson's disease: characteristics of fallers and nonfallers. Age Aging
2001; 30: 47-52.

O'Shea S, Morris ME, Lansek R. Dual task interference during gait inpeople with
Parkinson's disease: effects of motor versus cognitive secondary tasks, Physical
Therapy 2002; 82: 888-897.

Yogev G, Giladi N, Peretz C, Springer S, Simon ES, et al. Dual tasking, gait
rhytmicity, and Parkinson's disease: Which aspects of gait attention demanding?
European Journal of Neuroscience 2005; 22: 1248-1256.

Bilclough J, Wood B, Bowron A, Walker R. Specialized physiotherapy assessment
and falls prediction in Parkinson's Disease. Age and Ageing 2001; 30: 41-45.

Wood BH, Bilclough JA, Bowron A, Walker RW. Incidence and prediction of falls in
Parkinson's disease: a prospective multidisciplinary study. Jour. Neurol. Neurosur
Psyc 2002; 72: 721-725.

Alexander BH, Rivara FP, Wolf ME. The Cost and Frequancy of Hosptalization for
Related Injuries in Older Adults. Am J Public Healh 1992; 82: 1020-1023.

78



87.

88.

89.

90.
91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Lamb SE, Jorstad Stein EC, Hauer K, Becker C. Develompent of a Common
Outcome Data Set for Fall Injury Prevention Trials: The Prevention of Falls Network
Europe Consensus. J Am Geriatr Soc 2005; 53: 1618-1622.

Nnodim JO, Alexander NB. Assessing Falls in Older Adults: A Comprehensive Fall
Evaluation to Reduce Fall Risk in Older Adults. Geriatrics 2005; 60: 24-28.

Lewis CB, Bottemley JM. Geriatric Physical Therapy: A Clinical Approach. East
Norwark, Connecticut: Appleton and Lange, 1994,

Tinetti ME. Preventing falls in elderly persons. N Engl J of Med 2003; 348: 42-49.
Edelberg HK. Falls and function: How to prevent falls and injuries in patients with
impaired mobility. Geriatrics 2001; 56: 41-49.

Herdman SJ. Role of vestibular adaptation in vestibular rehabilitation. Otolaryngol
Head Neck Surg 1998; 119: 49-54.

Telian SA, Shepard NT. Update on vestibular rehabilitation therapy. Otolaryngol Clin
North Am 1996; 29: 359-371.

Lee MS, Kim HS, Lyoo CH. "Off" gait freezing and temporal discrimination
threshold in patients with Parkinson disease. Neurology 2005; 64: 670-674.

Thomas M, Jankovic J, Suteerawattananon M, Wankadia S, Caroline KS et al.
Clinical gait and balance scale: validation and utilization. J of the Neurogical
Sciences 2004; 217: 89-99.

Melzer I, Benjuya N, Kaplanski J. Effects of regular walking on postural stability in
the elderly. Gerontology 2003; 49: 240-245.

Cohen H. Vestibular rehabilitation improves daily life function. Am J Occup
Ther.1994; 48: 919-925.

Martin WE, Loewenson RB, Resch JA, et al. Parkinson's disease:clinical
analysis of 100 patients. Neurology 1983; 23: 783-790.

Rajput AH, Birdi S. Epidemiology of Parkinson's disease. Parkinsonism Relat Disord
1997; 3: 175-186.

100.Roberts-Warrior D, Overby A, Jankovic J. Postural control in Parkinson disease after

unilateral posteroventral pallidotomy. Brain 2000; 123: 21412149.

101. Apaydin H. Alfa-Sintiklein hastaliklari. Parkinson Hastalig1 ve Hareket bozukluklari

dergisi 1999; 2: 23-30.

79



102.Visser M, Marinus J, Bloem BR, Kisijes H. Clinical tests for thevaluation of postural
instability in patients with Parkinson's Disease. Arch. Phys. Med. Rehabil 2003; 84:
1669-1674.

103.Gray P, Hildebrand K. Fall risk factors in Parkinson's Disease. Journal Neuroscience
Nursing 2000; 32: 222-228.

104.Moris S, Moris ME, Lansek R. Reliability of measurements of obtained with the
timed "Up and Go" Test in people with Parkinson's Disease. Physical Therapy 2001,
81: 810-818.

105.Marchese R, Bove M, Abbruzzese G. Effect of cognitive and motor tasks
on postural stability in Parkinson's disease: a posturographic study, Mov.
Disord 2003; 18: 652-660.

106.0uslander JG, Osterweil D, Morley J. Gait disorders and gait. In: Ouslander JG,
Osterweil D, Morley J, editors. Medical Care in the Nursing Home. New York:
McGraw-Hill, 1997: 251-275.

107.Gunter KB, White KN, Hayes WC, Snow CM. Functional mobility discriminates
nonfallers from one-time and frequent fallers. Journal of Gerontology Medical
Sciences 2000; 55: 672-676.

108.Schenkman M, Cutson T, Kuchibhatla M. Reliability of impairment and physical
performance measures for persons with Parkinson's disease. Physical Therapy 1997,
77:19-27.

109.Diomond, S.G. Evaluating the evaluations: or how to weigh the scales of
Parkinsonian disability, Neurology, 33, 1098-1099, 1983.

110.Bernstein, K. Evaluating disease severity, APDA, Parkinson's disease handbook,
1997.

111. Akbostanci, M.C.,Balaban, H., Atbasoglu, C., Interrater Reliability of the Turkish
Versions of Unified Parkinson's Disease Rating Scale-Motor Examination Subscale
and Abnormal Involuntary Movements Scale, Parkinson Hast. Hareket Boz. Der.,
3(2): 7-13, 2000.

112.Berg K.O., Maki B.E., Williams K.I., et all. Clinical and laboratory measures of
postural balance in an elderly population, Arch. Phys. Med. Rehabil., 73, 1073-1080,
1992.

80



113.Qutubuddin, A.A., Pegg, P.O., Cifu, D.X., Brown, R., McNamee, S., Carne, W.,,
Validating the Berg Balance Scale for Patients with Parkinson's Disease:A Key to
Rehabilitation Evaluation, Arch. Phys. Med. Rehabil., 86, 789-792, 2005.

114.Snell RS. Klinik Anatomi. Cev Ed: Yildinm M. 5. baski, Nobel Tip Kitabevi,
1998:823-824-828-829.

115.Cailliet R. Bel Agris1 Sendromlar1. Cev Ed: Tuna N. 4. Baski, Istanbul, Nobel Tip
Kitabevi,1994: 1-36-37-56

116.Kapandji I1.A. The Physiology of the Joints. Edinburg, Churchill Livingstone, Vol 3,
1974: 10-74.

117.Beyazova M, Gokg¢e KY (Ed): Alkan Melikoglu M, Servikal Omurganin Fiziksel
ozellikleri ve Fonksiyonel Biyomekanik, Karatas M, Lomber Omurganin Fiziksel
Ozellikleri ve Fonksiyonel Biyomekanigi. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, 2. Baski,
Giines Kitabevi, Ankara, 2011: 209-219, 221-239

118.Sonoda T: Studies On The Strength For Compression, Tension And Torsion Of The
Human Vertebral Column. Kyoto. Med. Univ. 71,1962:659.

119.Patwardhan A, Vanderby R, Knight G, Gogan W, Levine P: Biomechanic of the
spine. Atlas of orthotics. 2nd ed. Vol 7, 1985: 46.

120.Cimen A. Anatomi. Uludag Universitesi Basimevi, 3.Bask1.1992: 504-543.

121.Andersson GBJ. Ortengren R, Herberts P: Quantitative electromyographic studies of
back muscle activity releted to posture loading. Ortho Clin Nort Am 1977: 8: 85.

122.Lindh M. Biomechanics of the lumbar spine. Nordin M, Frankel VH(ed), Basic
Biomechanics of the Musculoskeletal System. Lea and Sebiger, Philadelphia,
1989:183-209..

123.Farfan HF. Torsion and compression. Farfan HF(ed). Mechanical disorders of the low
back pain. LEA Febiger Philadelphia,1973: 62-69.

124.White AA, Panjabi MM. Physical properties and functional biomechanics of the
spine. White AA, Panjabi MM(ed): Clinical Biomechanics of the Spine, 2nd ed. JB
Lippincott Company, Philadelphia,1990: 1-83.

125.Hole DE, Cook JM, Bolton JE. Reliability and concurrent validity of two instruments
for measuring cervical range of motion: effects of age and gender. Man Ther
1995;1(1):36-42.

81



126.Schenkman M, Morey M, Kuchibhatla M. Spinal Flexibility And Balance Control
Among Community-Dwelling Adults With And Without Parkinson's Disease. J
Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2000 Aug;55(8):M441-5.

127.Bergstrom G, Aniansson A, Bjelle A, Grimby G, Lundgre-Lindquist B, Svanborg A.
Functional consequences of joint impairment at age 79. Scand J Rehab Med.
1985;17:183-190.

128.Guralnik JM, Ferrucci L, Simonick EM, Salive ME, Wallace RB. Lower-extremity
function in persons over the age of 70 years as a predictor of multicomponent
disability. N Engl J Med. 1995;332:556-561.

129.Tinetti ME, Baker DI, McAvay MS, et al. A multifactorial intervention to reduce the
risk of falling among elderly people living in the community. N Engl J Med.
1994;331:821-827.

130. Morey MC, Pieper CF, Cornoni-Huntley J. Physical fitness and functional
limitations in community-dwelling older adults. Med Sci Sports Exerc. 1998;30:715—
723.

131.Yildiz M, Tuna H, Siranus Kokino S. Kronik Boyun Agrili Olgularda Spinal
Mobilite, Agr1 ve Oziirliiliik fliskisinin Degerlendirilmesi. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg
2005; 51(4): 127-130.

132.Doherty KM, van de Warrenburg BP, Peralta MC, Silveira-Moriyama L, Azulay JP,
Gershanik OS, Bloem BR. Postural deformities in Parkinson's disease. Lancet
Neurol. 2011 Jun;10(6):538-49. Epub 2011 Apr 22.

133.0kamiya S, Ito H, Saito T, Kowa H, Torii J. A case of isolated neck extensor
myopathy with parkinsonism. Article in Japanese. Rinsho Shinkeigaku. 1997
May;37(5):393-6.

134.Askmark H, Edebol K, Johansson A, Nilsson P, Olsson Y, Aquilonius SM.
Parkinsonism and Neck Extensor Myopathy A New Syndrome or Coincidental
Findings? Arch Neurol. 2001;58:232-237.

135.Schenkman M, Cutson TM, Kuchibhatla M, Chandler J, Pieper CF, Ray L, Laub KC.
Exercise to improve spinal flexibility and function for people with Parkinson's
disease: a randomized, controlled trial. J Am Geriatr Soc. 1998 Oct;46(10):1207-16.

82


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Schenkman%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Morey%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kuchibhatla%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10952366
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10952366
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Doherty%20KM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22van%20de%20Warrenburg%20BP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Peralta%20MC%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Silveira-Moriyama%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Azulay%20JP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gershanik%20OS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bloem%20BR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21514890
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21514890
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Okamiya%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ito%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Saito%20T%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kowa%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Torii%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cervical%20ROM%20%26%20parkinson

136.Schenkman M, Clark K, Xie T, Kuchibhatla M, Shinberg M, Ray L. Spinal
Movement and Performance of a Standing Reach Task in Participants With and
Without Parkinson Disease. Physical Therapy. 2001 Aug; 81(8):1400-1411

137.Nagumo, K., Hirayama, K., 1993. A study on truncal rigidity in parkinsonism
evaluation of diagnostic test and electrophysiological study. Rinsho Shinkeigaku 33,
27-35.

138.Nagumo, K., Hirayama, K., 1996. Axial (neck and trunk) rigidity in Parkinson's
disease, striatonigral degeneration and progressive supranuclear palsy. Rinsho
Shinkeigaku 36, 1129-1135.

139.Steiger, M.J., Thompson, P.D., Marsden, C.D., 1996. Disordered axial movement in
Parkinson's disease. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 61, 645-648.

140.Meara, R.J., Cody, F.W., 1992. Relationship between electromyographic activity and
clinically assessed rigidity studied at the wrist joint in Parkinson's disease. Brain 115
(Pt 4), 1167—1180.

141.Prochazka, A., Bennett, D.J., Stephens, M.J., Patrick, S.K., Sears-Duru, R., Roberts,
T., Jhamandas J.H., 1997. Measurement of rigidity in Parkinson's disease. Mov.
Disord. 12,24-32.

142 Wright WG, Gurfinkel VS, Nutt J, Horak FB, Cordo PJ. Axial hypertonicity in
Parkinson's disease: direct measurements of trunk and hip torque. Exp Neurol. 2007
Nov;208(1):38-46. Epub 2007 Jul 17.

143.Gurfinkel, V., Cacciatore, T.W., Cordo, P., Horak, F., Nutt, J., Skoss, R., 2006.
Postural muscle tone in the body axis of healthy humans. J. Neurophysiol. 96, 2678—
2687.

144.Mak, M.K.Y., Wong, E.C.Y., Hui-Chan, C.W.Y., 2006. Quantitative measure of trunk
rigidity in parkinsonian patients. J. Neurol. 1-8.

145.Bergui, M., Lopiano, L., Paglia, G., Quattrocolo, G., Scarzella, L., Bergamasco, B.,
1992. Stretch reflex of quadriceps femoris and its relation to rigidity in Parkinson's
disease. Acta Neurol. Scand. 86, 226-229.

146.Franzén E, Paquette C, Gurfinkel VS, Cordo PJ, Nutt JG, Horak FB.Reduced
performance in balance, walking and turning tasks is associated with increased neck
tone in Parkinson's disease. Exp Neurol. 2009 Oct;219(2):430-8. Epub 2009 Jun 30.

83


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wright%20WG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gurfinkel%20VS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nutt%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Horak%20FB%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cordo%20PJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17692315
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Franz%C3%A9n%20E%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Paquette%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gurfinkel%20VS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cordo%20PJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nutt%20JG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Horak%20FB%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19573528

147.Bejjani, B.P., Gervais, D.,Arnulf, I., Papadopoulos, S.,Demeret, S., Bonnet, A.M.,
Cornu, P., Damier, P., Agid, Y., 2000. Axial parkinsonian symptoms can be improved:
the role of levodopa and bilateral subthalamic stimulation. J.Neurol. Neurosurg.
Psychiatry 68, 595-600.

148.Xia, R., Markopoulou, K., Puumala, S.E., Rymer, W.Z., 2006. A comparison of the
effects of imposed extension and flexion movements on Parkinsonian rigidity. Clin.
Neurophysiol. 117, 2302-2307.

149.Burleigh, A., Horak, F., Nutt, J., Frank, J., 1995. Levodopa reduces muscle tone and
lower extremity tremor in Parkinson's disease. Can. J. Neurol. Sci. 22, 280-285.

150.Stack, E.L., Ashburn, A.M., Jupp, K.E., 2006. Strategies used by people with
Parkinson's disease who report difficulty turning. Parkinsonism Relat. Disord. 12,
87-92.

151.Vaugoyeau, M., Viallet, F., Aurenty, R., Assaiante, C., Mesure, S., Massion, J., 2006.
Axial rotation in Parkinson's disease. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 77, 815-821.

152.Zhang, T., Wei, G., Yan, Z., Ding, M., Li, C., Ding, H., Xu, S., 1999. Quantitative
assessment of Parkinson's disease deficits. Chin. Med. J. (Engl.) 112, 812-815.

153.Mori, S., 1987. Integration of posture and locomotion in acute decerebrate cats and in
awake, freely moving cats. Prog. Neurobiol. 28, 161-195.

154.Hiraoka, K., Matsuo, Y., Abe, K., 2005. Soleus H-reflex inhibition during gait
initiation in Parkinson's disease. Mov. Disord. 20, 858-864.

155.Hayashi, R., Tokuda, T., Tako, K., Yanagisawa, N., 1997. Impaired modulation of
tonic muscle activities and H-reflexes in the soleus muscle during standing in
patients with Parkinson's disease. J. Neurol. Sci. 153, 61-67.

156.Dimitrova, D., Nutt, J., Horak, F.B., 2004b. Abnormal force patterns for
multidirectional postural responses in patients with Parkinson's disease. Exp. Brain
Res. 156,183-195.

157.Gregoric, M., Takeya, T., Baron, J.B., Bessineton, J.C., 1978. Influence of vibration
of neck muscles on balance control in man. Agressologie 19, 37-38.

158.Jarnlo, G.B., Nordell, E., 2003. Reliability of the modified figure of eight—a balance
performance test for elderly women. Physiother. Theory Pract. 19, 35-43.

159.Shkuratova, N., Morris, M.E., Huxham, F., 2004. Effects of age on balance control
during walking. Arch. Phys. Med. Rehabil. 85, 582-588.

84



160.Hicheur, H., Vieilledent, S., Berthoz, A., 2005. Head motion in humans alternating
between straight and curved walking path: combination of stabilizing and
anticipatory orienting mechanisms. Neurosci. Lett. 383, 87-92.

161.Smithson, F., Moris, M.E., lansek, R., Performance on Clinical Tests of Balance in
Parkinson's Disease, Physical Therapy, 78 (6), 577-592, 1998.

162.Moris, S., Moris, M.E., lansek, R., Reliability of measurements of obtained with the
timed "Up and Go" Test in people with Parkinson's Disease, Physical Therapy, 81
(2), 810-818, 2001.

163.Qutubuddin, A.A., Pegg, P.O., Cifu, D.X., Brown, R., McNamee, S., Carne, W.,
Validating the Berg Balance Scale for Patients with Parkinson's Disease:A Key to
Rehabilitation Evaluation, Arch. Phys. Med. Rehabil., 86, 789-792, 2005.

164.Brusse, K.J., Zimdars, S., Zalewski, K.R., Steffen, T.M., Testing Functional
performance in people with Parkinson Disease, Physical Therapy, 85 (2), 134-141,
2005.

165.Balash Y, Peretz CH, Leibovich G, Herman T, Hausdorf JM. Falls in outpatients with
Parkinson's disease: frequency, impact and identifying factors, Journal Neurology
2005; 252: 1310-1315.

166.Severine B, Rene G, Geme C, Athanase B, Philippe P. Posturography and Risk of
Recurrent Falls in Healthy Non-Institutionalized Persons Aged Over 65 Gerontology
2006; 52: 6.

85



IX. OZGECMIS

1. Ad1 Soyadi

2. Dogum tarihi

3. Uyrugu

4 Medeni Hali

5. Tletisim

6. Egitim Durumu

: Hayri Demirbasg
- 15/12/1977
: T.C.

: Ali Thsan Pasa Mh. 457. Sk. 1/3 Kardelen sitesi D-18,

Afyonkarahisar

hayridemirbas@hotmail.com

Tarih

1991-1994 Lise: Kulu Lisesi

1995-2001 Lisans-Yiiksek lisans: Cumhuriyet Un. Tip Fakiiltesi
2008-2012 Uzmanhk: Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi...

11. is Deneyimi:

Tarih Yer Kurum Pozisyon
2001-2003 | Yozgat Akdagmadeni 2 nolu Saglik Ocagr | Tabip
2003-2004 |Mus 49. I¢ Giivenlik Tugay1 Tabip Astegmen
Akdagmadeni 2 nolu Saglik Ocagi
2004-2008 |Yozgat Akdagmadeni Devlet Hastanesi Tabip
Afyon Kocatepe Un. Tip Fak.
2008-2012 | Afyon Noroloji A.D. Ars. Gor. Dr.

12. Yabane Dil Bilgileri  : ingilizce (orta)

13. Bilgisayar

14. Uye oldugu Dernek/Pozisyon: Tiirk Néroloji Dernegi / iiye

Dyt

86




