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GIRIS VE AMAC

ULR’ler periferden ¢ikan ve transkortikal yol izledikten sonra tekrar aktif kas
dokusuna donen refleks dongiilerdir. Elektrofizyolojik c¢alismalarda mikst veya kutandz
sinirlerin mekanik veya elektriksel uyarilmasi ile daha ¢ok distal el kaslarindan kayit edilir.
Yakin zamanlarda proksimal kaslardan da elde edilmistir. Bu kaslardan birisi de trapezius
kasidir (1,2). Trapezius bir aksiyel kas olarak postiiral ayarlamalarda 6nemli bir kastir (1).
Refleksin afferent yolu viicudun propriyosepsiyonel girdilerinin iletildigi yolla 6zdestir.
Viicudun ister duragan ister hareketli iken postiiral dengesini saglamasinda sozii edilen
propriosepsiyonel girdilerin 6nemi biiyiiktiir. Bu girdiler yolu ile govde kaslar1 basta olmak
iizere diger kaslar iizerindeki aktivite diizenlenir. Gévde kaslarindan trapez kasinin bas ve
boyun hareketi sirasinda veya kolun kaldirilmasi benzeri hareketlerde postiiral dengeyi
korumak i¢in skapulay1 sabitleme islevi vardir. Diger bir deyis ile postiiral dengeyi korumada
onemi olan kaslardan biridir (2).

Uzun latansh reflekslerin transkortikal bir dogasinin oldugu yoniinde giiglii kanitlar
mevcuttur. Son zamanlarda bizim yaptigimiz bir calismada 1Hz TTMU ile kortikal inhibisyon
sonras1 bu reflekslerin kii¢iildiiglinii gézlemledik (3). Trapeziustan kayitlanan ULR’ler ise
heniiz lizerinde ¢ok az calisilmis bir konudur. Latansi itibar1 ile supraspinal bir refleks
olabilecegi diisiiniilmektedir (2). Son zamanlarda yaptigimiz bir ¢alismada bu refleksin
postiiral degiskenliklerden etkilendigini gézlemledik (1). Bu nedenle trapezius kasindan elde
edilen ULR’lerinin postiiral ayarlamadan sorumlu bazi santral merkezlerin aktivitesi ile
iligkisi olabilecegini diistindiik.

PH basta olmak iizere bir¢ok norodejeneratif hastalikta postiiral bozukluklar 6nemli
oziirliiliik sebebidirler. Postural instabilite Parkinson hastaliginin majér bulgularindan
birisidir. Bu hastaliklardaki postiiral dengesizligin 6nemli nedenlerinden biri de propriyoseptif
girdilerin merkezi islemleme mekanizmasindaki bozukluktur. Olasilikla proprioseptif girdiler
motor ¢iktilar tlizerinde olmasi gereken diizenlemeyi yapamamaktadirlar. Parkinson
hastaliginda sensorimotor biitiinlestirmede bozukluklar daha 6nceden bilinmektedir (4).
Parkinson olgularinda distal kaslardan elde edilen ULR’ler daha 6nce ¢alisilmistir. Daha ¢ok
karsilagilan anormallik Parkinson hastaliginda ULR’lerin biiylimesi ve uyarilabilirliginin
artmasidir (5). Proksimal-aksiyel kaslarda ise bu refleks Parkinson olgularinda daha once

calisilmamastr.



Postiir lizerinde ayarlamanin bozuldugu diger dnemli bir klinik durum ise serebellar
fonksiyon bozuklugudur. Spinal kord, vestibliler yapilar ve gorsel sistemden girdiler
serebelluma da gonderilirler. Serebellum 06zellikle orta hat yapilar: ile postiir ve hareketin
olugsmasma katk1 saglar (6). Serebellar patolojilerde uzun latansli refleksler iizerine pek fazla
calisma yoktur. Az sayida ¢alismada serebellar patolojilerde ULR iigiincii bileseninde artig
bildirilmistir (5). Trapezius veya diger aksiyel kaslardan uzun latansh refleks yanitlar ise
gilinlimiize kadar heniiz ¢calisilmamastir.

ULR’lerin proprisepsiyonel girdilerin olusumuna aracilik ettigi refleks yanitlar
oldugunu diisiindiiglimiizde, postiirii bozan ndrodejeneratif hastaliklarda bu reflekslerin
calisilmasi, ozellikle proksimal kaslarda bu reflekslerin de§isimlerinin incelenmesi gercekei
goriinmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada amacimiz postiiral bozuklukla seyreden
Parkinsonizm ve serebellar etkilenmelerde proksimal ve distal kaslardan elde edilen
ULR’lerin degisimlerinin incelenmesidir. Bir diger amacimiz da TTMU’1n, Parkinson klinigi
ve ULR’leri beraber etkileyip etkilemediginin incelenmesidir.

Klinik ve elektrofizyolojik veriler istatistiksel olarak anlamli oldugu takdirde bu
yontem yeni bir tan1 yaklagimini beraberinde getirebilecektir.

GENEL BILGILER

HAREKET BOZUKLUKLARI

Hareket bozukluklari, kuvvet kayb1 veya spastisitenin olmadig1 hareketlerdeki fazlalik
ya da azlik ve otomatik hareketlerin kaybi ile karekterize ndrolojik sendromlardir. Bunlar
baslica; hiperkineziler (artmis hareketler), hipokineziler (azalmis hareketler) olarak iki biiytik
guruba ayrilabilir. Ancak hipokineziler yerine hareketlerde yavaslama anlamma gelen
bradikinezi ve hareketlerde kaybi tanimlayan akinezi de kullanilabilmektedir. Parkinsoniyen
sendromlar hareketlerde azalmaya neden olan en sik nedendir. Hatta baska bir bakis acisina
gore hereket bozukluklari, parkinsonizm ve diger hareket bozukluklar1 olarak da
ayrilabilmektedir. Iki gurupta da esit sayida hasta bulunabilir.

Hareket bozukluklarinin ¢ogunda bazal gangliyon ve/veya baglantili sinir sistemi
yapilarinda patolojik degisiklikler vardir (7).

PARKINSONIZM

Bu terim alt1 adet temel 6zellik; istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi, postural refleks
kaybi, egik postiir ve donma (motor bloklar) igeren sendromlar1 tanimlamak i¢in kullanilir. Bu

bulgularin birlikteligi oraninda klinik olarak kesin, muhtemel ve siipheli parkinsonizm
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tanimlanir. Kesin parkinsonizm tanisi i¢in bu 6zelliklerden en az ikisi olmalidir. Bunlardan
biri rijidite veya istirahat tremorudur. Muhtemel parkinsonizm istirahat tremoru veya tek
basina rijiditeyi igerir. Siipheli parkinsonizm ise istirahat tremoru ve rijidite disindaki dort
ozellikten en az ikisini igermelidir. Parkinsonizm gibi hastaliklarda motor bulgularin yani sira,
davranissal ve pisikolojik bulgular da goriilmektedir. Idiopatik parkinsonizmin (akinetik rijid
sendrom) en yaygin nedeni Parkinson Hastaligidir (8).

PARKINSON HASTALIGI

Tarihce

Bu hastalik antik ¢aglardan beri bilinmektedir. Ilk olarak 1817’ de Ingiliz hekim James
Parkinson tarafindan “Shaking Palsy” (titrek felg) adi ile tanimlanmistir. Onun agiklamasi ile
“Cogunlukla hareket sirasinda goriilmeyen ve destekle bile ortaya ¢ikan istemsiz tremorlu
hareket ve azalmig kas giicli” ile karekterizedir. Govde 6ne dogru egilme egilimi gdsterir ve
hasta yiirlirken kosar adima gecer. Duyular ve zeka hasar gormemistir (9,10,11). Hastaligin
patolojisi ve klinik spektrumu ile ilgili bilgiler bu tarihten sonra hizlica artmistir. 1912 de
Heinrich Lewy kendi ad1 ile anilan ve idiopatik PH’nin patolojik karekteristigini olusturan
inkliizyon cisimcigini tanimlamistir. 1959°da Carlsson beyindeki dopaminin % 80’nin bazal
gangliyonda bulundugunu gdstermistir. Bu arastirici dopamin kaybiyla PH arasindaki iliskiyi
vurgulamistir. Tretiakoff, Parkinson hastaliginin ensefalitik formunda substansiya nigra pars
compacta’daki pigmente hiicrelerinin kaybini rapor etmistir. Dopamin kaybi teorisi daha
sonra 2006 yilinda post-mortem biyokimyasal ¢alismalarla Parkinson hastalarinda niikleus
kaudatus, putamen, niikleus akkumbens, substansiya nigra ve globus pallidusta dopamin ve
metabolitlerinin azaldigmin gosterilmesi ile dogrulanmistir. PET ¢aligmalar1 da PH’larinda
striatumda bozulmus fluorodopa (FDOPA) alinimini gostererek presinaptik dopaminerjik
defektin varlign1 dogrulamistir (11).

Epidemiyoloji

Parkinson Hastalig1 temelde bir hareket bozuklugudur ve Alzheimer hastaligindan
sonra en sik ikinci norodejeneratif hastaliktir (12). Tipik olarak orta ve ileri yas hastaligidir.
Hastalik 30 yas oncesi nadirdir ve c¢ogunlukla parkinsonizmin herediter bir formunu
diistindiirtir (8). Ortalama 50-60 yaslarinda baslar ve klinik olarak ilerleyicidir (13). PH’nin
prevalansi endiistrilesmis lilkelerde tiim populasyonda %0,3’tiir ve 60 yas iistiinde yaklasik
%1°dir (14). Tirkiye’deki prevalans icin Eskisehir’de yapilan bir ¢alismaya gore 111/100000
olarak bildirilmistir (15). PH agikca yasla iliskili bir hastaliktir. Prevalans yasla birlikte artar
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ve ileri yag gurubunda %4’e kadar ¢ikar (14). Prevalans oranlar1 Birlesik Devletlerde Afrika
ve Cin’e gore yiiksektir ancak ki rolii belirsizdir (8). Insidans 100.000° de 8-18 arasmdadir.
60 yas iistiinde insidans belirgin bir artis gosterir. Erkeklerde bayanlara oranla daha yiiksek
insidansa sahiptir (14).

Etiyo-patogenez

Parkinson Hastaligmin etiyolojisi tam olarak ortaya konabilmis degildir. Giinlimiize
kadar gelen bilgiler 1s1ginda tek bir nedenden ziyade multifaktoriyel bir etiyolojiden soz
etmek miimkiindiir. Yasla birlikte goriilme sikliginda artis olmasi nedeni ile etiyolojik
faktorlerden cevresel ve genetigin yaninda beynin yaslanma siirecinin de etkili oldugu
disiiniilmektedir (16). Bazen tek basina genetik 6zelliklerin de dogrudan hastalia neden
olabildigi tespit edilmistir (17). Bu 6zellikle semptomlar1 daha geng yaslarda baslayan vakalar
icin gegerlidir. Tiim Parkinson olgular1 dikkate alindiginda ¢ok azi sadece genetik veya sadece
cevresel nedenlerden kaynaklanir. Vakalarim ¢ogunlugunda genetik ve cevresel etmenler
beraber rol oynar (18). Patolojik olarak ndrodejenerasyonun gostergesi sitoplazmik
inkliizyonlar olan Lewy cisimcikleridir (19). Primer olarak progresif ndrodegeneratif patoloji
substansiya nigra pars kompaktadaki dopaminerjik noéronlarda olsa da lokus sereleus, vagusun
dorsal motor nukleusu, meynert’in nucleus basalisi, olfaktor sistem ve periferik otonomik
sinir sisteminde de patolojik degisiklikler olusur. Ancak ndronal 6liim ilk olarak substansiya
nigrada olusmaktadir ve motor semptomlar buradaki dopaminerjik noronlarin kaybma bagh
olarak gelisir. Lewy cisimciklerinin ana yapist alfa-siniiklein proteininden olusur. Buna ek
olarak ubikutin, norofilament proteini, ¢esitli proteozomal proteinler vardwr. Bu
intrasitoplazmik birikimler, hiicre i¢i artik proteinlerin temizlenmesi sirasinda olusan aksaklik
sonucu olusurlar (20).

Hiicre i¢i protein yikilimi lizozomlar veya ubikuitin proteozomal sistem araciligi ile
yapilir. Lizozomlarda hiicre membrani ile iligkili proteinler ile yabanci proteinler fagositoz
yoluyla almarak yikilirlar (21). Bu sistemdeki bozuklugun da norodejenerasyona yol
acabilecegi disiiniiliiyor (22). Ayrica alfa-siniiklein proteinlerinin patojenik mutantlarinin bu
lizozomal yikim siirecini olumsuz etkilemesi de s6z konusudur (23). Parkinson hastaliginin
patogenezinde etkisi daha belirgin olan ubikuitin proteozomal sistemidir. Hatali katlanmus
proteinler ubikitin protenleri ile isaretlenerek ubikuitinize edilir ve proteozomal kompleksler
tarafindan yikilir (24). Bu mekanizmada herhangi bir bozukluk hiicre i¢inde toksik madde

birikimine neden olur ve hiicre 6liimiine yol agabilir (25). Bu sistemdeki bozukluklara genetik
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defektlerin de katkist vardir. Parkin, ubikuitinizasyon swrasinda g¢alisan E3 ligaz enzim
kompleksinin bir pargasidir. Parkin mutasyonu bu nedenle erken baslangicli Parkinson
hastaligina neden olur (26). Hiicre icinde anormal proteinler yikilamadiginda diger bir sonug
programli hiicre 6liimiidiir (apoptozis). Bu da substansiya nigra pars kompaktadaki néron
kaybimin nedenidir (27).

Cevresel faktorlerin de ubikuitin proteozom sistemini etkilemesi ile parkinsonizm
yapabilmesi olasidir. Giiglii bir proteozom inhibitorii olan bir tiir toksin laktasistin ile rat
substansiya nigralarinda dejenerasyon ve sonugta parkinsonizm olusturulabilmistir (28).

Klinik Ozellikler

Parkinson hastaligi klinigi motor ve motor olmayan bulgular ile kompleks bir
goriiniim arzeder. Tanisinda klinik kriterler temel alinir. Bradikinezi, kas rijiditesi, 4-6 Hz.
istirahat tremoru ile primer olarak gorsel, vestibiiler, serebellar veya proprioseptif bozukluga
bagli olmayan postural instabilitede gibi parkinsonian sendromu olusturan belirti ve
bulgulardan en az birinin bulunmasi gerekir. Bu 6zelliklerin aranmasi birinci adimdir (29).

Motor bulgular

i-) Istirahat Tremoru

Parkinson hastaliginin dikkat ¢ceken belirtilerinden biridir. 4-6 Hz. frekansinda genelde
istte bir ekstremitenin distalinde baslar. El bileginde fleksiyon-ekstansiyon, 6n kolda
pronasyon-supinasyon, bas ve isaret parmaginin birbirine silirtmesi “para sayma” seklinde
gortliir. Stresle kotiilesir, hareketle azalir. Postural veya kinetik komponenti olabilir.
Parkinson hastaligmin % 10-20°nde tremor izlenmeyebilir (30). Hastalik ilerledik¢e diger
ekstremiteye veya ayni taraf alt ekstremiteye yayilir. Bazen sadece alt ekstremiteden de
baslayabilir. Hastalarin bazilarinda ge¢ doneme girdiklerinde azalabilir (31).

ii-) Bradikinezi

Temel tani kriterlerinden biridir (29). Hareketin genel yavashigi Parkinson hastaligi ve
diger parkinsoniyan bozukluklarinin tartismasiz tanimlayici 6zelligidir. Bu olgu bradikinezi
olarak bilinir. Bradikinezi ile siklikla diger iki terim olan akinezi (hareketin yoklugu),
hipokinezi (hareketin fakirligi) birbirinin yerine kullanilabilir. Bu durum Parkinson
hastaliginda O6nemli maluliyet nedenidir. Genel olarak hastalar istemli hareketin
baslatilmasinda gecikme, degisik veya ardisik hareketleri yapmada ve siirdiirmede zorluk
tanimlarlar (32). Tim viicut yavasligi ve ince motor hareketlerdeki bozulmaya ek olarak

yutkunma zorluguna bagl olarak agizdan tiikriikk akmasi, monoton dizartri, yiiz ifadesinde
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azalma (hipomimi), ylriir iken azalmis kol salinimi (otomatik hareket kaybi) goriiliir (33).
Parkinson hastalar1 normal insanlara gore daha az tiikrikk iiretimine sahiptirler. Agizdan
tikkriitk akmasmin nedeni otomatik yutkunma sikliginda azalma ve basin gorece One egik
olmasindandir (34). Bradikinezi genelde ekstremitelerin distalinden baslar. Parmaklarin ve
ellerin becerikliligi azalir. Viicudun bir tarafi daha fazla etkilenmistir ve bu durum hastaligin
seyri boyunca degismez. Hastalar diigmelerini veya ayakkabi bagciklarmi ilikleme, klavyede
veya daktiloda yazi yazma zorlugundan yakinirlar. El yazilar1 genelde kiigiiktiir (mikrografi)
ve zor okunur. Yiiriirken ayaklarini kaldirmakta zorluklar: vardir ve ¢cabuk yorulurlar. Diisme
olmadan dengesizlik hissinden yakinirlar. Hastalik ilerledik¢e sandalyeden kalkmada, arag
icinden ¢ikmada, dik postiirii siirdiirmede zorluk yasarlar (32).

Kisisel istekle baslatilan bir istemli hareketten yaklasik bir saniye once beliren ve
suplamanter motor alandan (SMA) kaynaklandig1 diistiniilen Bereitschaft potansiyelinin,
hareketin planlanmasiyla iligkili oldugu disiiniilmektedir. Bereitschaft potansiyelinin
genliginin Parkinson hastalarinda diisiik oldugu bildirilmis ve levodopa tedavisi ile diizeldigi
goriilmiistiir. Bu bulgunun motor kortekse komut géonderen SMA’nmn bazal gangliyonlar
tarafindan aktivasyonunun azalmasi sonucu oldugu ileri siiriilmiistiir (30). Bu durumun
norofizyolojik yansimalarindan birisi Parkinson hastalarinda tepki verme siiresinin uzamasidir
(35).

Parkinson hastalarinda bradikinezinin globus pallidus internal segmenti (GPI) ve
subtalamik ¢ekirdekteki (STC) ndronal aktivitenin bozulmasi ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Parkinson hastalarinda STC’ den 15-30 Hz frekansinda elektriksel desarjlar kaydedilmistir ve
bu saglikli kimselerden kaydedilenden diistiktiir. Subtalamik cekirdegin 15 Hz frekansinda
uyarilmasi ile bradikinezi artar iken, dopaminerjik ilaglar ile STC’deki néronal aktivite
frekans1 70 Hz diizeyine ¢ikmakta ve bradikinezi diizelmektedir (16).

Bradikinezinin gelismesinde diger bir etken ise Parkinson hastalarinda hareket icin
gerekli olan proprioseptif girdilerin bozuklugu ile birlikte duysal girdi ve motor cikis
biitiinlestirilmesinin uygun sekilde yapilamamasidir (4).

iii-) Rijidite

Parkinsonian rijidite, viicuttaki bir ekstremitenin her yone edilgen bir sekilde hareketi
sirasinda algilanan artmis direngtir. Spastisiteden farkli olarak hareketin genligi ve hizi ile
degisiklik gostermez. Bu 6zelligi nedeni ile kursun borunun biikiilmesi sirasindaki hissedilen

dirence benzemesi nedeni ile klinik pratikte “Kursun boru rijiditesi” tanimmin kullanilmasina
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neden olmustur. Ayrica hipertonisite diizenli olarak 4-6 Hz sikliginda istirahat tremoru ve
bazen 8-9 Hz sikliginda postural tremorla iliskili olarak kesintiye ugrar. Bu da “disli cark”
bulgusunun nedenidir. Ozellikle hastalign erken evresinde bu bulgunun daha belirgin hale
gelmesi icin muayene edilen ekstremitenin karsit ekstremitesine istemli hareket yaptirilir.
(Froment manevrasi ) (36).

Rijidite hem bileklerde hem de boyun, omuz ve kalgalarda olabilir. Akinezi nedeni ile
omuzdaki hareketsizlik agriya neden olur ve yanlislikla diger agrili omuz nedenlerinin
arastirilmasmna yol agabilir (37). El bileginde fleksor ve ekstansorler esit derecede
etkilenirken, bisepste trisepse gore, kuadriseps kasinda hamstring gurubu kaslara gére daha
belirgin olmaya egilimlidir (32). Rigidite siklikla postural deformitelere eslik eder. Aksiyel
rijidite nedeni ile govdenin yana egilmesi sik goriiliir. Ayrica boyun, govde, el ve ayak
bileklerinde fleksiyon izlenir (33). Bazi hastalarda ellerde unlar sapma, ayrilma gelisir (striatal
el). Striatal teriminin kullanilmasinin nedeni deformitelere neostriatumdaki (putamen ve
kaudat) patolojinin yol actiginin diisiiniilmesidir. Bu tablo 6zellikle hastaligin erken evresinde
ve Parkinson hastaliginin diger temel belirtileri yoksa yanhslikla artrit tanisina yol acabilir
(38). Diger iskelet anormallikleri boyun fleksiyonu (diisiik bas) ve torakolomber omurganin
agir derecede 6ne dogru fleksiyonudur (Kamptokormiya) (32).

Rijiditenin norofizyolojik mekanizmasi1 tam bilinmemektedir. Bazi yazarlar bunun
kasmn kendisindeki mekanik degisiklikler nedeni ile olustugunu ileri siirmiislerdir. Parkinson
hastalarinin normal istirahat halindeki kaslarmmin gerginligi daha fazla bulunmustur (39).
Ayrica rijid kas igcigi afferentlerinden yapilan kayitlarda alfa ve gamma motor noronlarin
hiperaktivitesi sonucu fuzimotor etkinin arttig1 gériilmiistiir (16).

Diger arastiricilar fuzimotor fonksiyondaki primer defekt yerine ndral aracili gerilme
reflekslerinin rijiditeden sorumlu oldugunu 6ne siirmiislerdir. Spinal monosinaptik refleksler
genelde normaldir. Ancak uzun dongiilii reflekslerin rijidite ile dogru orantili sekilde arttig:
goriilmiistiir (40). Globus pallidus internustan talamusa baskilayici ¢ikislarin artmasi ile
talamustan kortikal motor kortekse giden uyarilarin sonucu ile motor korteksin kasa olan
baskilayic1 etkisi azalir. Bu mekanizmaya destek olarak pallidotominin uzun dongiili
refleksleri azalttig1 gosterilmistir (32).

iv-) Postiiral instabilite

Postiir, temelde birbiri ile ilgili degisik viicut boliimlerinin (egosantrik koordinat

sistemi) ve c¢evresel ortamin (ekzosantrik koordinat sistemi) biribiriyle olan goreceli
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konumudur. Bunlarla iligkili {i¢lincii alan da yer¢ekimidir (geosantrik koordinat sistemi).
Davranis istegine bagli olarak viicudun pargalarinin yonelimi bu {i¢ alanin ¢ergevesi i¢inde ele
almmabilir. Viicudu etkileyen her tiirlii dis etkene karsit etki yaratilarak postiiral diizenlenme
yapilir ve boylece denge saglanir. Postiiral denge hem duragan halde hem de hareketli iken
saglanmalidir (41). Gorsel, vestibiiler, somatosensoriyel affarent duysal girdiler islenerek kas
tonusu ve periferik hareketlerin efferent kontrolii saglanir. Postiir bozucu etkilere karsi bu ayr1
duysal ve motor sistemler kortikal ve bazal gangliyonlar araciligi ile biitiinlestirilir sonra hizl,
esglidiimlii telafi edici cevaplar verilir (32). PH’da postiir ve dengenin korunmasi i¢in gerekli
olan gorsel, vestibiiler ve propriseptif verilerin biitiinlestirilmesi (integrasyonu) bozulmustur.
Postiiral dengesizligi tek basmna izah edebilecek ana faktor bilinmemektedir. Birgok
calismalardan elde edilen sonuclar bu faktorlerin birbirlerinin iistiine binerek bu tabloyu
olusturdugu yoniindedir. Postiiral dengesizlik ileri evre PH’nin 6zelligidir. Diismelere,
yiirime bozukluklarina ve azalmis hareketlilige neden olur. Hastalar toplumdan soyutlanir,
birtakim psikiyatrik bozukluklara da zemin hazirlar (42).

Postiiral dengesizligi olan PH’larmin  vestibiiler cevaplarinda anormallikler
bildirilmistir. Ayrica postiirii bozan herhangi bir dis mekanik uyar1 sonras1 PH’larinda baldir
kaslarinda 80 msn gecikmeli bir elektriksel aktivite keydedilmistir. Bu aktiviteden hareket
olmadan yaklasik 150 msn 6ncesinde baska bir aktivitenin izlenmesi BNA varligindan s6z
edilmesine yol agmustir (33). Bu aktivite sadece bacak kaslarinda degil ayni1 zamanda govde
kaslarinda da goriiliir ve bu kaslar1 baskilar veya etkinlestirir. Buna bir 6n etkinlestirme
denebilir. Bu aktivitenin devaminda postiir bozucu etkiden sonra TEPA goriiliir. Bu aktiviteyi
beklenti degil duysal geribildirimler baglatir. BNA’nin islevi postiir bozulmasina yol agacak
olan etkiyi azaltmaktir. Bunu duruma goére gerekli olabilecek biiyiikliikte TEPA’yi azaltarak
gerceklestirir. Boylece SSS postiiral dengeyi korumaya calisir. Beklenmeyen bozucularla
olusan dengesizlikte BNA izlenmez iken kas gerim refleksi artmistir (43). PH’larinda postiiral
dengesizlik nedeni ile saglikli yasitlarina nazaran diisme korkusu daha belirgindir (44).

Bu etmen de postiiriin beklenti niteligindeki ayarlanmasinda ve istemli kas aktivitesinde
olumsuz etkilidir (45).

Hastaligin erken doneminde, yiirtime esnasinda kollarm saliniminda azalma, yapisal
postiiral degisiklikler nedeni ile yer¢ekimi merkezinin 6ne kaymasi, adimlar aras1 mesafenin
kisalmasi, yiiriiyiise baslamada gecikme postiiral bozukluklarin klinik isaretleridir. Ilerleyen

donemde ¢arpic1 bicimde postiir diizeltici refleks kayiplar1 buna eklenir (46). Adimlar arasi
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mesafenin kisalmasi ile beraber ayaklar arasi enlemesine mesafe de artmistir. Bu durum
kismen bradikinezi ve tonus artisina baglanmakla beraber asil neden baslica yanlara olan
viicut salinimini daha az oranda da 6nden arkaya olan salinimi azaltmak i¢in gelistirilen bir
stratejidir. Buna benzer diger bir strateji 6zellikle donme esnasinda basin omuzlarla beraber
hareket etme egiliminin olmasidir. PH’lar1 gorsel verilere yasitlarina nazaran daha cok ihtiyag
duyarlar. Basin stabilizasyonu da bu gibi duysal geribildirimlerin daha 1yi yapilabilmesine
olanak tanir (47).

Postiir ve yiiriiyiiste BG’larin 6nemi biiyiiktiir. Buna ek olarak bu yapilardan talamus
yoluyla kortekse ¢ikici baglantilar ile asagiya inici pedinkiilopontin ¢ekirdek gibi beyinsap1
cekirdekleri ile olan baglantilar esgiidiimlii calisma icin gereklidirler. Duysal girdiler bu st
merkezlerce islenir ve gerekli postiiral cevap verilir. PH’nda duruma gore bu islemlemede
eksiklikler vardir. Benzer eksiklik ayak bilegi kaslarindaki gerilme reflekslerinin, BNA nin,
otomatik ayarlamalarin diizenlenmesinde de izlenmistir (46). Otomatik cevaplarin tersine,
istemli hareketlerin yerine getirilmesinde BG’lar ile premotor korteks ve suplamanter motor
alan arasindaki baglantilar gereklidir. Bu yapilar ile planlama ve segici dikkat gerektiren isler
yapilir. PH’larinda istemli hareket esnasinda suplamanter motor alan ile diger frontal
alanlarda islevsel azalmalar gozlenmistir (48). PH’lar1 yine de planlama ve dikkat
yeteneklerini dengelerini korumak i¢in kullanmak zorundadirlar. Ciinkii mevcut ilaglarin
postiiral dengsizligi diizeltici etkileri de cok azdir. Ayrica bu durum bozuklugun sadece
nigrostriatal dopaminerjik eksiklikten kaynaklanmadigini gosterir (46). Dikkat; istemli olarak
yonlendirilmis veya alisilagelmis sekilde zihinsel eylemin odaklanmasi olarak tanimlanir.
Hastalar 6nceden planlama, hareket dizisini zihinsel olarak tekrar etme, hareket siiresince
bilingli olarak dengenin siirdiiriilmesi ile ilgilenme gibi stratejiler kullanirlar (49). BG’larda
tonik ve fazik dopamin salinimi s6z konusudur. Tonik dopamin salmimi ile istenmeyen kas
aktivasyonlar1 filtrelenir, ister istemli isterse de dis etkenle baslatilsin uygun kas cevaplari
saglanir. Fazik dopamin salinimi ile yeni sartlara gore hizlica motor cevaplarin degistirilmesi
saglanarak dis etkenle tetiklenen durumlara postural kontrol cevabi verilir. O nedenle oral
levodopa tedavisi ile sinapstaki tonik dopamin seviyesi diizelir iken, fazik seviye diizeltilemez
ve beklenmeyen yeni durumlara uyum iyi olusturulamaz (50). Istenen hareketlerin secilimi
anatomik acidan bakilirsa asil gangliyotalamokortikal devre araciligiyla gerceklestirilir (51).
Degisen c¢evre sartlarma uyumun Ogrenme siireclerinde yeni sensOrimotor ortami

degerlendirmede BG’larin da segici rolii vardir. Bu acidan diger 6nemli yap1 serebellumdur.
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BG’ lar bu sarlarda hangi hareketin yapilmasi gerektigi ile ilgili iken serebellum ne zaman
yapilacag ile ilgili islevi daha ¢ok tistlenmistir (52). Yapilan PET goriintiileme ¢alismalarinda
farkindalik olmadan yeni duysal girdiler ile 6n strital bolgenin daha belirgin aktive oldugu
gosterilmistir (53). Hareketlerin planlanmasinda PH’larinda gorece farkliliklar vardwr. Dis
ortam degisikliginin yarattig1 duysal girdiler ile PH’larinda kol hareketleri veya istemli
adimlamaya baslamada daha gii¢lii motor ¢ikislar goriiliir. Bunun nedeni bunun serebellar-
premotor korteks yolunu kullanmasidir. Bu yol PH’larinda saglamdir. Igsel istemli
hareketlerin bagslatilmasinda bazal gangliyon-suplamanter motor korteks yolu tercih edilir ki
bu yol PH’ larinda bozuktur (54).

Postiiral bozulmaya kars1 cevapta PH’larinda her kasin en yiiksek kasilma derecesi
saglikl yasitlar1 ve genclerinki ile aynidir (55). PH’larinda ise farkli olarak, postiiral bozucu
etki sonucu viicut salinim yoniindeki antagonist kaslarinda daha biiylik ve daha kisa latansh
aktivite goriilir. Bunun nedeni BG’larin hastaligi ile kismen de artmis tonik arka plan kas
aktiviesidir. BG’lar postiiral cevapta kaslarin esgiidiim etkinlesmesinde agonist kaslardan
ziyade antagonist yani istenmeyen gerekli olmayan kaslarin inhibe edilmesinde etkilidir (56).
Hastalar ilk durumlarindaki degisiklikleri sonrasi postiiral cevap stratejilerini hemen
degistiremezler. Ancak ayni Ozellikte bozucu etkinin tekrari1 sonrasi postiiral cevaplarmin
etkinligini arttirirlar. Bunu olasilikla 6nceki deneyimlerinin {izerine olmak iizere postiiral
cevaplarin1 degistirme yeteneklerini serebellar yollar1 kullanarak arttirarak yaparlar.
Serebellum bunu tahmine dayali tam bir postiiral cevabin ayarlanmasina katki yaparak saglar
(57). PH’larinda hem agonist hem de antagonist kaslarin beraber aktivasyonu o6zellikle
proksimal ve aksiyel kaslarda belirgindir. Bunun nedeni bu hastalarda postiir diizenleme
eksikliklerini, proksimal ve gdvde kaslarinin cevap biiylikligiinii degistirerek telafi etme
egiliminin olmasmndandir. Bu durum, PH’larinin yanlara ve arkaya dogru dengelerini
korumada daha zorluk c¢ektikleri gozlemi ile uyumludur. Ciinkii bu salinim yonleri 6ne
salinima gore daha fazla govde kas kontrolii gerektirir (56).

PH’larinin ¢evre satlarinin degismesi nedeni ile eklem ve kaslarindan kaynaklanan
propriyoseptif uyariyr santral olarak programlayip Ozgiin postural esgiidimlii yanitini
vermeleri acisindan eksiklikleri vardir (58). Propriyoseptif girdileri kullanabilirler ancak
duysal girdi ve sonrasinda uygun motor cikt1 verebilmek i¢cin merkezi biitiinlestirmeyi

yapamazlar (59).
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Postural dengesizligin bir nedeni de artmis kas katiligidir (60). Bu durum sadece noral
aracili rijiditede nedeni ile degil, kaslarda veya bag dokusundaki pasif mekanik degisikliklerin
de sonucudur. Bu mekanik degisiklikler olasilikla bradikineziye ikincil azalmig kullanim
nedeni ile olusur. Fleksorlerde ekstansorlere gore daha belirgindir. Bu durum da PH’larmin
uzuvlarini ve gévdelerini fleksiyon pozisyonunda tutma egilimleri ile uyumludur (39).

PH’larinda postiire etki eden fizyopatolojik etkenlerin disinda psikolojik faktdrlerin de
etkisi vardir. Bu agidan diisme korkusu ve nihayetinde diismeler 6nemlidir. Diisme yasl
populasyonda siktir. Ileriye doniik bir arastirmada yaslh hastalarin %70’ inin yilda en az bir
kez diistiigline isaret etmektedir (61). Norolojik hastaliklar icinde de diisme acisindan en {ist
siradakilerden biri de % 62 oranla PH’dir (62). Tekrarlayan diismeler i¢inde de en iist sirada
yine PH gelmektedir (63). Diismelerin baslica nedenleri; aksiyel katilik, koruyucu kol
hareketlerinin 1yi kullanilamamasi, santral propriyoseptif islemlemenin yetersizligi ve
donmadir (64). Pek¢ok nedenlerinden biri de diisme korkusudur. Diisme korkusu ayni yastaki
PH’larmma gore daha belirgindir. Bu tip korkular1 olan PH’larinda postiiral kontrol bozuklugu
daha siktir (44). Hastalarda agonist-antagonist birlikte etkinlesmesi daha belirgindir ve
sonugta kas katiligin1 daha da arttirir (65). Bu hastalarin gozleri baglandiginda dik durusta
daha yiiksek postiiral saliim amplitiidii gosterdigi bulunmustur (44). Bilhassa diisme ile
iligkili anahtar klinik gbzlem, hastalarm yiiriirken donmeye calismasi oldugu izlenmistir (66).
Diisme korkusu bu hastalarda diismeye kars1 dikkati ve diismeye karsi telafi edici yordamlar
gelistirmesine yardim ederek olumlu yonde de etkili olabilir. Ancak bu korkunun fazla oldugu
durumlarda postiiral kontroldeki degisikliklerin biiylik olmasi durumunda tehlikeli diismelere
zemin de hazirlar (44). Boylece hastanin hareketliligi daha da azalarak islevselligi kotiilesir ve
hayat kalitesi diiser (66).

Diismeye maruz kalan Parkinson hastalarinda alt ekstremite travmalar1 iist
ekstremiteye gore daha siktir. Bu durum parkinsonizmi olmayan yasli hastalarin tersi bir
durum arzeder (67). Bunun nedeni postiir bozucu etkilere cevaben kolun oOn-arka
istikametinde azalmis fleksiyonu ve dis-i¢ istikametinde artmis addiiksiyonudur. Bu
gozlemler PH’ larindaki kalgca kiriklarinin gorece daha sik gozlemlenmesi ile uyumludur

(Sekil 1) (64).
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Postiiral dengesizligin degerlendirilmesinde “cekme (pull) testi” kullanilir. Hastanin
gozleri acik, ayakta dik ve hafif¢ce ayaklar ayrik olarak durur iken muayene edecek kisi
hastanin arkasinda durur ve omuzlarindan tutarak kendine dogru ¢eker. Eger hasta muayene
edecek kisi tarafindan tutulmadiginda diisecek ise postiiral cevabin olmadigi kabul edilir. Cok
agr durumlarda hasta desteksiz ayakta duramaz (68). Bu testin ilk yapilis1 tekrarlanarak
yapilmasima gore daha bilgi vericidir. Ciinkii tekrarlar hastanin teste uyumunu arttirir (69).

v-) Donma

Genelde hastaligm ileri evresinde goriilen, 6nemli oranda Oziirliliik yaratan gecici
olarak hareket edememe ile karakterize bir akinezi formudur. Hastalar hareketi baslatmada
veya devam ettirmede zorluk yasarlar. Onemli diisme nedenlerinden birisidir. Uzun siireli
dopaminerjik tedavi ile iliskili olsa da, asil neden hastaligin ilerlemesidir. Tipik olarak
ylirimeye baslarken, dar alanlardan gecgerken, donerken, trafikte caddede karsidan karsiya
gecerken goriiliir. Stresle kotiilesir. Herhangi bir zamanda olsa da hastaligin = “Off”
doneminde daha siktir (70,71). Bu bulgunun nedeni; frontal lob- bazal gangliyonlar-
serebellar-beyin sap1 agindaki bozukluktur. Ozellikle frontal lobun vyiiriitiicii islev bozuklugu

onemlidir. Agir konusma, yiliriime, denge bozuklugu belirtileri donma ataklar1 gelistirme
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acisindan ana risk faktorleri iken, tremor baskin klinik varsa daha az oranda bu tablo olusur
(72). Hastalar donma ataklar1 ile bas etmede cesitli hileler gelistirirler. Gorsel ve isitsel
ipuglar1 donmay1 diizeltir (71).

Motor olmayan bulgular

Geleneksel kitaplar PH’mi rijidite, bradikinezi ve istirahat tremoru tiglisii ile
karakterize ilerleyici bir hastalik olarak tanimlar. Kanitlarm biiylik cogunlugu bu 6zelliklerin
dopaminerjik nigrostriatal sistemin dejenerasyonu ile meydana geldigini gostermektedir (73).
Bu 6zellikler PH’ nin motor belirtileri olarak tanimlanmistir (65). Bu nitelikler ¢ok yonlii
kompleks bir bozuklugun sadece bir yoniinii teskil eder (73). Hastalik siirecinde ¢ogu hastanin
motor olmayan olarak tanimlanan sikayetleri vardir. (74). Bu motor olmayan ozellikler;
noropisikiyatrik, uyku, otonomik, gastrointestinal, duysal ve diger bozukluklar olarak
siniflandirilabilir (75). Bunlar motor sikayetler baslamadan yillar Oncesinden ortaya
cikabilirler (73). Motor bulgular kadar rahatsiz edici olabildikleri gibi bazi vakalarda motor
bulgulardan daha fazla yasam kalitesini bozabilirler (16). PH sadece nigrostriatal
dopaminerjik yolaklarin bozuklugu ve bunun sonucu gelisen dopamin eksikligi ile karakterize
bir hastalik degildir. Periferik otonomik sinir sistemi ile birlikte bircok mesensefalon dis1
beyin bolgesinin etkilenmesi s6z konusudur (74). Dopamine ek olarak noradrenerjik,
serotoninerjik ve kolinerjik norotransmiter sistemlerinde de bozukluklar vardir. Motor
olmayan belirtiler bu alanlardaki bozukluklara dayandirilmakla birlikte, bunlarin
dopaminerjik ilaglarla tedavi siirecinde de olugsmas1 miimkiindiir (76).

i-) Noropsikiyatrik bozukluklar

Depresyon ve anksiyete

Parkinson hastaliginda girigkenlik kaybi, kendine giivenmede azalma, hayattan zevk
alamama, anksiyete sik rastlanan sikayet ve bulgulardir. Goriilme sikligir ortalama %40
civarindadir (77). Depresyonun, hem hastanin kendi durumuna iliskin farkindaligi sonucu
tepki olarak hem de hastaligin kendi patolojik dogas1 nedeni ile olustugu diisiiniiliiyor (78).
Monoaminerjik ndrotransmitter sistemde dejenerasyon ve fronto-kortikal islev kaybi baglica
nedendir. Bazi hastalarda noradrenerjik nucleus coeruleus ve serotonerjik nucleus raphe
yapilarinda néron kaybi seklinde ndropatolojik bulgular izlenmistir (79). Depresyonun artan
agirhigy ile giinliik islevlerinde artan ozirliilik, islevsel yeti kaybi, uykuya meyil ve motor
islevlerde daha da bozulma meydana gelmektedir (75). Intihar diisiinceleri olmasma karsilik

seyrek intihar girisimi goriliir (80). Hastalik siirecinde gelisen biligsel bozulma motor
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olmayan komplikasyonlardan biridir ve iizerine eklenen major depresyon ile durum daha da
kottlesir (81).

Anksiyete; panik atak, yaygin anksiyete bozuklugu, fobik bozukluklar seklinde
PH’nda sik goriiliir. Nadiren anksiyete sendromlar1 ve mani dopamin agonistleri ile yiiksek
doz levodopa tedavisinin yan etkileri olarak cikabilirler (75). Ayrica donma ile anksiyete
ataklar1 sik birliktelik gosterir. Levodopa inflizyonu ile motor islevlerde diizelme sonrasi
hastalarin anksiyetelerinin azaldig1 izlenmistir (82).

Demans

Ayrintili ndropsikolojik degerlendirmeler erken PH olgularinda bile hafif biligsel iglev
etkilenimini gdstermektedir. Prevalans ¢aligmalarina gore, PH vakalarinin %31°1 demans tani
kriterlerini karsilar (16). Olgular hafiza problemleri, diisiince yavaslamasi, gorsel-mekansal
alg1 bozukluklar1 ve yiiriitiicii islev bozukluklar: ile karakterize subkortikal tipte demans
ozellikleri gosterir (79). PH min basglangi¢ yasi, hastaligin siiresi ve agirligi demans agisindan
baslica risk faktorleridir ve demansla birliktelik 6liim oranini arttirir (83).

Psikoz ve Haliisinasyonlar

Psikotik sikayetler 6zellikle hastaligin ge¢ doneminde olmak iizere sik gortiliirler.
Sabit yanlis inaniglar ve haliisinasyonlar ile demans, depresyon, agir motor degisikliklerin
beraber goriilme egilimi ilerlemis ve daha yaygin kritik norotransmitter sistemlerin
tutuldugunu gosterir. Bu hastalarda kolinerjik islev bozuklugu ile kortikal ve paralimbik lewy
cisimciklerinin bulunmasi psikoz olusmasi agisindan anlamhidir (84). Gorsel haliisinasyonlar
genelde 1iy1 karakterlidir. Hastalik ilerledik¢e baskin yanlis inanislar, paranoid diisiinceler ve
deliryum gibi daha tehditkar 6zellikler klinige hakim olur. Nadiren isitsel haliisinasyonlar tek
basina veya gorsel haliisinasyonlar ile beraber ortaya cikabilirler. Dopaminerjik ilaclar ile
uyku yapismin bozulmasi ve akabinde canli riiyalarin olugmasi haliisinasyonlara ve deliryuma
ilerleyerek psikotik sikayetlerin olusmasia neden olabilir (75).

ii-) Otonomik bozukluklar

Otonomik bozukluklar MSA hastaliginin anahtar bulgularindan biri olsa da degisik
derecelerde PH’nda da izlenir (75). Hatta PH teshis edilmeden 6nce santral ve periferik sinir
sistemi tutulmus olabilir. Baslica bozukluklar gastrointestinal, kardiyovaskiiler, iirogenital,
sudomotor ve termoregiilatuvar sistemlerde goriiliir (85).

Gastrointestinal sistemle ilgili onemli problemlerinden biri kabizliktir. Vagus sinirinin

dorsal motor cekirdegi basta olmak {izere alt beyinsapmin parasempatik cekirdeklerinin ve
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gastrointestinal traktusta intramural parasempatik gangliyonlarinin tutulumu baslica nedendir.
Bu yapilarda noéron kayb1 ve Lewy cisimciklerinin birikimi vardir (86). Kabizliga ek olarak
yutma bozukluklari, Ozafageal motilitede degisiklikler ve tiikriik akmasi Onemli
problemlerdendir (87). Hastalarn mide bosalma zamanlar1 uzamistir. Bu durum levodopa
etkinliginin gecikmesini agiklar (88).

Onemli 6ziirliiliik yaratan durumlardan biri de ortostatik hipotansiyondur. Hastalarin
yaklasik  9%20-50°’nde  goriilir. Bu hastalarin ¢ogunda kalpte sol ventrikiiler
miyokardiyumunda sempatik noradrenerjik innervasyon kaybi vardir (79). Nabizlar arasindaki
degiskenlikte artis ve kalp atim hacmindeki azalma yine patolojik degisikliklerin sonucudur
(85).

PH’ndaki iirogenital islev bozukluklar1 erektil ve ejakiilatuvar yetersizlikleri, sik idrara
cikma, acil idrara ¢ikma istegini, tam olmayan mesane bosalmasmi igerir. Bunlar tipki
ortostatik hipotansiyon gibi gec¢ ortaya ¢ikan ozelliklerdir (77).

Termoregiilatuar iglev bozukluklar1 sicaga ve soguga tahammiilsiizliilk, zaman zaman
goriilen bas ve boyunda asir1 terleme, alt ekstremitelerde kuru cilt seklinde klinik gériintimler
arzeder.(79).

iii-) Uyku bozukluklarn

Hemen hemen tiim hastalarda erken donemde baslayan uyku boélinmeleri goriliir.
Beyinsap1 ve talamokortikal uyku diizenleme merkezlerinin dejenerasyonu ile olustugu
disiiniiliiyor. REM uykusu davranis bozukluklar1 da erken donemde goriilebilen, temel olarak
normalde uykuda olmasi gereken kas atonisinin kaybi ile karakterizedir. Bu hastalar uyku
esnasinda bagirma, konusma gibi sesle ilgili belirtiler ile riiyalarmi taklit etme tarzinda
anormal hareketlerde bulunurlar. Bunlar hastalarin yaralanmasina neden olabilir (75). Artmis
glindiiz uykululugu hastalarin %351°ini etkileyen uyku ataklaridir. Levodopa dahil tim
dopaminerjik ilaglar bu duruma yol agabilir (16).

iv-) Duysal bozukluklar

Siklikla motor belirtiler dncesinde goriilen az koku alma, gorsel problemler ve agri
PH’ndaki en sik duysal belirtilerdir. Retinadaki foveal dopaminerjik denervasyon sonucu renk
ve kontrast ayrimi etkilenir. Prodromal belirtilerden tek tarafli omuz agris1 onemlidir. Hastalik
ilerledikce rijidite, distoni gibi ek problemler agri duyusunun artmasina katkida bulunurlar

(85). Ayrica nosiseptor girdilerin merkezi islemlenmesinde de sorunlar vardir (74).

23



SEREBELLAR DEJENERASYON VE POSTURAL DEGIiSIKLIKLER
Serebellum dengenin ve hareketin kontroliinde 6nemli role sahiptir. Serebellar hasarda
artmig postiiral salinim, postiir bozucu etkenler karsisinda anormal cevaplar, viicut hareketi
sirasinda dengenin korunmasinda yetersizlikler goriiliir. Hareket acisindan bu yetersizliklerin
en 6nemli karakteristik bulgusu yiirliylis ataksisidir (6). Ataksi; istemli motor hareketlerinin
esglidiimiindeki bir eksiklige ya da bu hareketlerin performasindaki azalmaya isaret eder.
Ataksi cogunlukla serebral bir problem nedeni ile goriilir (89). Hastanin yliriiyiisiinde
ayaklarin degisken yerlesimi ve adimlamanin yoriingesinde diizensizlikler, genis adimlama,
hareketin yoniinde donmeler ve eklemler arasi anormal esglidiim ornekleri dikkati ¢eker (6).
Serebellumu islevsel olarak ii¢ boliimde incelemek miimkiindiir.
1-) Orta hatta olan medial zon (vermis)
2-) Vermise hemen bitigik hemisfer boliimleri intermediate zon (paravermis)

3-) Dasta kalan boliimler olarak lateral zon (sekil 2) (90).

Vermis

o T~
Paravermis Hemisphere

Sekil: 2. Serebellumun islevsel bolimleri. Afifi AK, Bergman RA, Functional
Neuroanatomy: Text and Atlas, 2nd Edition. 2005 kitabindan alimmastir.

Medial zon, spinal ve vestibiiler girdileri biitiinlestirerek onemli motor yollar1
etkileyebilir. Ayrica direkt motor korteksle olan baglantilar1 sayesinde motor davranis lizerine
onemli diizenleyici etkileri vardir. Dik durusta dengenin saglanmasinda ekstansor kaslarin
tonusunu kontrol eder. Yiirliylis esnasinda ritmik fleksor ve ekstansor kaslarm kasilmasini
diizenleyerek yiirlimenin diizglin sekilde islemesinde yardimcidir. Ekstremitelerden aldigi
duysal geri bildirimler ile yiirlime seklinin degistirilebilmesi miimkiin olur (6). Dik durusta

serebellar vermisin aktivitesinin 6nemi PET ¢aligmalar ile de gdsterilmistir (91).

24



intermediate zonun ana islevi, ekstremite hareketlerinin zamanlanmasi, biiyiikligii
ve amaca yonelik olarak istenen yoriingede gitmesinin saglanmasidir. Bu da 6zellikle hassas
hareketlerin gerektigi durumlarda 6nem kazanir. Durus ve postiiriin saglanmasindaki 6nemi
daha azdir (6).

Lateral zon, yogun kortikal baglantilar1 nedeniyle hareketlerin istemli kontriiliiniin
saglanmasinda yardime1 bir birimdir. Ozellikle giiclii gorsel girdilere ihtiya¢ duyuldugu yeni
ve kompleks hareketlerin yapilmasinin gerektigi durumlarda 6nemli role sahiptir.

Islevsel olarak serebellum zonlara ayrilsa da giincel goriis tiim bdlgelerin farkls
yollarla denge ve hareket kontroliine istirak ettigi yoniindedir (90).Ayrica fokal serebellar
lezyonlar siklikla bircok zonu beraber etkiler. O nedenle ortaya ¢ikabilecek islev bozuklugunu
dogrudan serebellar bolgeler ile iliskilendirebilmek kolay degildir (6).

Anatomik diger bir smiflandirmaya gore serebellum bagslica ii¢ boliime ayrilir.

1-) Vestibiiloserebellum (flokkulonodiiler loba karsilik gelir): Vestibiiler ve retikiiler
cekirdekler ile karsilikli baglantilar1 vardir ve viicut dengesi ile g6z hareketlerinin kontroliinde
rol oynar.

2-) Spinoserebellum (anterior loba karsilik gelir): Baglica spinal kord ile karsilikli
baglantilar1 sayesinde kas tonusu yanisira govde ve uzuv hareketlerinin kontroliinde roli
vardir.

3-) Serebroserebellum veya pontoserebellum ( posterior loba karsilik gelir ): Serebral
korteks ile baglantilar1 yogundur. Hareketlerin baglatilmasi ve planlanmasi, farkh

ekstremitelerin hareketlerinin diizenlenmesinde rol oynar ( sekil 3) (92).
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Sekil: 3. Serebellumun loblari. Afifi AK, Bergman RA, Functional Neuroanatomy: Text and
Atlas, 2nd Edition. 2005 kitabindan alinmastir.

Serebellar anterior lob hasarinda on-arka yoniinde artmis hizda ve diisiik amplitiidte
postiiral salinim, postiiral tremor ile bas, govde, ekstremiteler arasi goreceli hareket artisi
goriliir. Vestibliloserebellar lezyonlarda ise diisiik hizda yiiksek amplitiidte salinim
goriilirken salinmmin belli yonii yoktur. Lateral serebellar lezyonlarda ¢ok hafif salinim
goriilir (90). Bu gozlemler ODSSA hastalarindaki ¢alismalar ile uyumludur. ODSSA’li
hastalar spinoserebellumun tutulusunu yansitacak sekilde dik durusta ve hareketli iken yanlara
gore On-arka yoniinde daha fazla salinma gosterirler. Ayaklar1 aras1 mesafeyi genis tutarak
yanlara dogru olan salimimi kismen telafi edebilirler. Ayrica salinimi azaltmalar1 agisindan
propriyoseptif girdilere gorsel verilerden daha fazla ihtiyaglar1 vardir (93).

Serebellar lezyonu olan hastalarda yapilan calismalarda ayak tabani yiizeyindeki ani
degismelere normallere gore daha uzun adimlama mesafesi seklinde cevap verdikleri ve
baslangi¢c pozisyonlarmi astiklar1 goriilmiistiir. Tepkisel kas giiclerinin daha abartili ve kas
aktivitesinin daha uzun siirdiigii izlenmistir. (6).

Serebellum sadece motor bir yapi olmayip algisal ve biligsel islevleri de vardir.
Serebellum merkezi ve ¢evresel duysal girdileri alir. Béylece viicudun c¢evresi hakkinda bir i¢
temsil yaratmig olur. Hareketin hiz1 ile olusan afferent sinyal ile serebellum bir veri elde
ederek hem hareketin kendisi hem de pozisyonu agisindan yeni bir kodlama yapar. Serebellar
hiicrelerin bireysel aktivitesinde tek bir eklemden ziyade birden fazla eklemden gelen duysal
girdilerin diizenleyici etkisi vardwr. Yani serebellum bireysel eklemler yerine biitiin

ekstremitenin temsilini yapar. Diger bir deyis ile tek bir eklemden ziyade biitiin ekstremitenin
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hareketinin pozisyonu ve hareketinde aktive olur. Bunu teyit eden bir gozlem, serebellar
fonksiyon bozuklugunda ekstremitelerin karsilikli  degistirici  glicle  hareketlerinin
esglidiimiinde anormallik ile hareketin stratejisinde anormalliklerin goriilmesidir. Serebellum
duysal sinyalleri islemleyerek motor emirlerin diizeltilmesinde kullanir. Dahasi serebellum
tahmini motor c¢ikislar ve hareketin duysal sonuclar1 ile ilgili i¢sel modeller olusturur.
Serebellumun bu igsel olusturdugu modeller siirekli giincellenir. Bunlar dogru veya hatali
o0grenme siireclerinin bu serebellar yapidaki dongiilerde olustugunun gostergeleridir (94).
Serebellar lezyonlarda bu ¢alisma bozularak degisen ¢evre sartlarina postiiriin ve yiiriiyiisiin
uygun sekilde ayarlanmasi bozulur (6).

Serebellar lezyonlarda postiiral reflekslerin etkilenmesi de s6z konusudur. Etkinin
yoniine bagh olarak gerilen kaslarda ve antagonistlerinde EMG’de kaydedilen ULR’lerin
latans1 degismez iken yanitlarin siiresi ve biiyiikliiglinlin arttig1 izlenmistir. Bu degisiklikler
daha ¢ok eksremite kaslarindan elde edilen uzun latansh reflekslerin ge¢ bilesenlerinde
gozlenmistir (95).

TEKRARLI TRANSKRANYAL MANYETIK UYARIM

TMU; serebral korteks, spinal kokler, kranyal ve periferik sinirler gibi ndral dokularin
elektriksel uyariminin yapilabildigi bir aractir. Tek akimli, de§isken zaman araliklar1 ile ikili
veya degisik frekanslarda dizi seklinde tekrarli uyarim yapilabilir. TTMU ile serebral
kortekste uyarim alaninda ve islevsel olarak baglantili diger anatomik alanlarda
uyarilabilirligi degistirmek miimkiindiir. Cesitli norolojik ve pisikiyatrik hastaliklarda teshiste,
prognozu belirlemede test araci olarak kullanilabildigi gibi, bazi1 hastaliklarda tedavide de
kullanim alan1 bulmustur (96).

TMU’m kendisi noral dokuyu dogrudan uyartmaz. Manyetik uyarict manyetik bir alan
yaratir, bu da bir elektrik akimi yaratarak noral dokuyu uyartwr. Elektrik akimi sinir
membranin1 gecerek depolarizasyon ve ardindan aksiyon potansiyeli dogusuna yol agar.
Distal el kaslarindan 20 msn latansl, bacakta tibialis anterior gibi kaslardan yaklasik 30 msn
latansli MUP’ler elde edilir. MUP uyarilma esigi distal uyarimlara dogru diismektedir.
Korteksin uyarilma esigi o kasi inerve eden periferik motor sinirlerin uyarilma esigine gore
cok daha yiiksektir. Distal el kaslarindan bazi hastaliklar hari¢ olmak itizere MUP’ler
kontrlateral uyarim ile elde edilirler. Proksimal kaslarda ise bunun tersine ilinilateral uyarimla

iki yanli yanit elde edilebilmektedir (97). Kortikal uyarim ile elde edilen motor yanitlar
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uyarimdan uyarima degiskenlik gosterirler. Latanslar1 kayit yapilan hedef kasim istemli kasis1
ile kisalir, amplitiidleri artar (98).

TTMU’da ayn1 beyin bdlgesine ayni siddette uygulanan uyar: dizilerinin frekansi 1 ile
20 arasinda degisir. Diisiik frekansli uyar1 1Hz veya altinda, yiiksek frekansli uyar1 5 Hz veya
istiinde yapilan uygulamadir. Diisiik frekansli uygulama ile primer motor korteks
uyarilabilirligi azalir iken, yiiksek frekansh uyari ile motor uyarilabilirlik artar. TTMU
s0zili edilen etkileri uyar1 periyodu sonrasi da devam eder. Kortikal aktivitenin degistirilmesi
saniyelerden yaklasik bir saate kadar uzayan aktivite degisikligine neden olur. Ancak bu
durum uyar1 sayisi, yogunlugu gibi kullanilan teknige bagli olarak kisilerarasi degisiklik
gosterir (99). Uyar1 yogunlugu hedef kasta potansiyel olusturabilmek i¢in motor kortekse
uygulanmasi gereken an az uyari yogunlugudur (100). TTMU’m uzun siiren etkilerinin nedeni
tam bilinmiyor. Hayvan caligmalar1 norotransmitterlerde diizenlenme ile gen uyarilmasinin
sorumlu oldugunu goéstermis (99).

TTMU; konusma, biligsel yetenekler gibi beyin fonksiyonlarini arastirmak i¢in bir
ara¢ olarak kullanilmasinin yanisira tedavi amaciyla da kullanilmaktadir (101). Medikal
tedaviye direngli depresyonda yiiksek frekans TTMU depresyonu diizeltebilir. PH nda motor
kortekse yiiksek frekans uygulamanm karsit taraf el fonksiyonlarini diizelttigi, prefrontal
kortekse uygulama ile kaudat cekirdekten dopamin salmmminin arttigi goriilmiistiir (96).
Diistik frekansli TTMU sonrasi transkortikal yol izledigi diisiiniilen ULR bilesenlerinden olan
ULR2’nin amplitiidiinde azalma izlenir iken transspinal bir dongii olan HR’nde degisme
izlenmemistir. Boylece ULR’lerin transkortikal yol izledigi yoniinde ek elektrofizyolojik
kanitlar elde edilmistir (3).

UZUN LATANSLI REFLEKSLER

Propriyoseptif veya somatosensoriyel uyarim ile hafif istemli kas1 yaptirilan ¢izgili kas
iizerinden ylizeyel elektrodlar yardimiyla kayitlanan kas potansiyelleridir. Uzun halka
refleksler olarak da adlandirilan bu refleks dongiisiiniin affarent yolunu duysal, efferent
yolunu motor inici yollar olusturur. Spinal diizeyden daha yukari dorsal funikulus, medial
lemniskus ve kortekse giden uyar1 daha sonra piramidal traktustan asagi kasa gelir. Daha ¢ok
distalden elin intrensek kas gruplarinda ¢alisilmis olmakla beraber alt ekstremiteden de elde
edilebilmektedir (97). Uyar1 6nce reseptorleri etkilemelidir.

Reseptorler afferent sinir liflerinin son organlaridir. Propriyoseptorler, kas ve

tendonlarin gerginligi, eklemlerin pozisyonu, kas giicli, viicudun pozisyon ve hareketleri
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hakkinda bilgi verirler. Kas igciklerinde bulunan aniilospiral sanlanmalar ve golgi tendon
organ gerginlige duyarlidir ve propriyosepsiyon duyusunun baslangi¢c noktasini olustururlar.
Kasin pasif gerilmesine yanit verirler ve germe veya miyotatik reflekslerden sorumludurlar.
Bu afferent lifler kalin miyelin kilifa sahiptir ve la lifleri olarak bilinirler. En hizli ileten lif
grubundandir. Deride mekanoseptorler (dokunma, basing), termoseptorler (soguk, sicak) ve
nosiseptorler (agr1) bulunur. Derideki bu reseptorler bir akson kollateraline tutunmustur. Bu
kollateraller de bir duysal ndronun aksonuna katilir. Sonugcta bu reseptdrlerden kalkan uyarilar
periferik sinir yardimiyla list merkezlere tasinir. Bir periferik sinir hem afferent hem efferent,
hem miyelinli hem miyelinsiz ve hem somatik hem de otonomik lifler icerir. Farkli duysal
reseptorlerden uyarilari tastyan sinir lifleri periferik sinir i¢cinde karigik olarak bulunur. Mikst
bir sinir i¢inde karigik lifler halindedirler (102). Sinir liflerini ¢aplarina ve aksonlarmin

sonlandig1 yere gore ayirmak miimkiindiir (Tablo 1).
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Ozel ad1 ve sinonimi

Cap1 (milimikron)

Aksonun sonlandig1 yer

A-Alfa efferenti 9-17 Ekstrafiizal kas lifleri
Gamma efferenti
Hizli gamma ( dinamik) 4-8 Kas 1igcigi intrafiizal kas
Yavas gamma ( statik) 2-6 lifleri
Grup I A Kas afferenti 10-18 Kas 1gcigi birincil

sonlanmasi ( aniilospiral )
Grup I B Tendon afferenti 10-18 Golgi tendon organi

Kil kokd, paccini
Grup II deri afferenti ( A-

6-12 korpiiskiilii, Meissner

alfa-beta)

cisimcigi

_ Eklem reseptorii

Grup 11 Eklem afferenti 6-12

Kas igcigi ikincil
Grup II Kas afferenti 4-10

sonlanmalar1
Grup III deri afferenti ( A 16 Deri-derialti1  sinir  uglari,
delta) nosiseptor (?)
Kas eklem Grup III 6 Kas ve eklem ici serbest
afferentleri uclar
Grup IV ya da Myelinsiz C 092 Serbest sinir uglar
lifleri -

0.2-2

efferentler

Tablo: 1. Periferik Sinirler. Ertekin C. Santral ve periferik EMG. Meta basim ve matbaacilik

hizmetleri. 2006 kitabindan alinmustir.

Reseptorler ve oradan periferik sinirler yolu ile uyarilar spinal kord yapilarina, oradan

da beyin sap1, serebellum ve serebruma tagmirlar (102) (sekil 4).
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Sekil: 4. Onemli duysal uyarilarin iist merkezlere tasmma yollar. Bachr M, Frotscher M.

Duus’ Topical Diagnosis in Neurology. Georg Thieme Verlag 2005 kitabindan modifie

edilmistir.
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ULR’ler farkli uyarim sekilleriyle olusturulabilirler. Bu sekilde refleks dongiisiiniin
afferent duysal yolu uyarilmis olur. Bunlar:

1. Kas gerilmesi ile (103).
2. Mekanik kutandz uyarim ile (104).

3. Mikst veya kutandz sinirin elektriksel uyarimi ile (105).

Ust ekstremitede periferik sinir uyarmmi ile elde edilen ULR yanitlar en ¢ok radiyal
sinir (kutandz kokenli) ve median sinir (mikst sinir) uyarimi ile tenar kastan kayit alinarak
yapilmaktadir. Bu yanitlarin almmasi i¢in kasin devamli ve belirli bir istemli kasilma
durumunda olmas1 gerekir. Mikst sinir uyarimu ile yapilan kayitlamada ilk olarak yaklagik 3-4
msn latansl kasm motor yanit1 (M-yanit1) olusur (97). Motor aksonlarin dogrudan uyarimi ile
cikar. Bunu sirasiyla 25-34 msn’de ortaya ¢ikan monosinaptik spinal yanit olan Hoffman
refleksi (HR) ve ULR yanit1 izler. I-a lifleri araciligi ile spinal korda giden bu yanitin
afferentleri, homonim motor ndron ile monosinaptik baglant1 kurarak HR’ni olusturur. HR
normal bireylerde kolayca elde edilir iken, yash bireylerde genelde goriilebilir motor yanit

olmadan elde edilmesi zor olan bir yanittir (Sekil 5) (5).

H reflex

Sekil: 5. Median sinirden uyarimla tenar kas (abdiiktor pollisis brevis kasindan elde edilen
motor, hoffman refleksi ve ULR. Horizontal ¢izgi ortalama arka plan EMG aktivite
seviyesini, oklar refleks cevaplarin baslangicini gostermektedir. Duchateau J, Balestra C,
Carpentier A, Hainaut K. Reflex regulation during sustained and intermittent submaximal
contractions in humans. Journal of Physiology 2002:959-967 makalesinden alinmistir.

Mikst sinir uyarimi ile ULR’ lerin ULR1, ULR2, ULR3 olarak adlandirilan {i¢ bileseni
dikkati ¢eker. Bunlardan ULR2 en stabil olanidir (97). Normal bireylerin tiimiinden elde
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edilir. 45-58 msn araliginda degisen latansla ¢ikarlar. Birinci ve tligiincli bilesenler stabil

degildirler (Sekil 6).

H-reflex
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Sekil 6. Normal ii¢ olgudan mikst sinir (A) ve kutandz sinir (B) uyarimi ile ULR’ ler. Cruccu
G, Deuschl G. The clinical use of brainstem reflexes and hand-muscle reflexes. Clinical

Neurophysiology 2000:371-387 makalesinden modifie edilerek alinmaistir.

ULR2’nin afferent lifleri hizli iletili kutan6z lifler ile I-a lifleridir. Arka kordon,
lemniskal yollar, talamus ve duysal kortekse ulastiktan sonra motor korteksle etkileserek
efferent yolu olan kortikospinal yoldan asagiya inerek hafif kasili olan tenar kastan
kayitlanmaktadir (5). ULR1’in transkortikal bir refleks oldugu, ULR3’lin ise daha karmasik
bir santral yol izledigi diisiiniiliiyor (106). Ayrica bu yanitlarin normal bireylerin sadece %10-
30’unda gorildigi ve kiigiik refleksler oldugu gosterilmistir (107). ULR2, SUP ile ayni
afferent, MUP ile ayni efferent yollar1 kullanirlar (106). ULR c¢ogunlukla iist ekstremite
distalinden kayitlansa da periferik sinirlerin distalden uyarimi ile proksimal kaslarda da
kayitlanabilir. Ciinkii periskapular kaslar ile el kaslar1 arasinda refleks baglantilar vardir
(108). Alt ekstremitelerden gelen girdiler postiiriin ayarlanmasinda 6nemli bilgiler saglar. Bu
acidan periskapular kaslarin onemli rolii vardir (1). Kollarin hareketi boyunca skapulanin
donmesinde ve stabilitesinde trapez kasinin bagimsiz kontrolii 6nem arzeder. Ayni kaslar bas
ve boynun hareketinde biribirine bagimli ¢alismalidirlar. Bu fizyolojik gerekceler nedeni ile
iki tarafli trapez kaslar1 arasinda da refleks baglantilarin olmasi sasirtict degildir. Bir tarafli
trapez kasmin kas igcik afferentleri spinal diizeyde monosinaptik olarak karsi taraf trapez
kasmin motor ndronlarini aktive eder (2). Benzer sekilde distalden mikst sinir uyarimi ile ayn1

I-a afferentleri yoluyla olusturulan uyari, monosinaptik devreden farkli olarak spinal diizeyde

33



kalmayip supraspinal devre yardimi ile asagi inmesi dolayisiyla iki tarafli trapez kasindan
kayitlanabilir. Bu sekilde kayit edilen ULR’lerden uyari ile ayni taraf trapez kasinda ULR1
bileseninin, kars1 tarafinda ise ULR2 bileseninin daha kararli sekilde kayitlanabilme
egiliminin oldugu izlenmistir (Sekil7) (1).
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Sekil: 7. Median sinir uyarimi ile (A) aym taraf ve (B) kars: taraf trapezius kasindan elde
edilen ULR’ler. M1: ULRI1, M2: ULR2, M3: ULR3, cM2: kars1 taraf ULR2’yi temsil
etmektedir. Tataroglu C, Kucuk FK, Ozkul A. Upper and lower extremity proprioceptive
inputs modulate EMG activity of the trapezius. Journal of Electromyography and Kinesiology
2011:77-81 makalesinden modifiye edilmistir.

Diger uyartma sekillerinden kas gerilmesi ile de M1 ve M2 yanitlar1 kayitlanir.
Nadiren M3 degisken latanslarda ¢ikabilir. M1 yaniti HR’nin karsilig1 iken M2 transkortikal
bir dongiliyli de i¢ine aldigr ULR2 ile 6zdestir (5). Yiizeyel radiyal sinirin duysal dalinin
(kutandz uyar1) uyartilip yine tenar kastan kayit yapildiginda ULR1 ve ULR2 alinabilir.
Bunlara E1 ve E2 adlar1 verilmistir. E1 ve E2 arasinda baskilayici bir periyot bulunur (105).

ULR’lerin ndrolojik hastaliklarda tanm1 de@eri olabilir. Ozellikle HR ile beraber
degerlendrildiginde lokalizasyon agisindan yardimeci olabilecek bilgiler elde edilebilir (97).

HR latansinda gecikme periferik sinir iletisinde, ULR2 latansinda gecikme santral iletide
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yavaslamay1 gosterir. HR amplitiidiinde biliyiime santral motor inici yollardaki bir bozuklugun
gostergesidir (109). Ornegin HR artis1 ile beraber ULR yoklugu spastisiteye 6zgiidiir (97).
ULR’lerin SUP ve MUP ile beraber degerlendirilmesi durumunda afferent ve efferent yollar
ayr1 ayr1 degerlendirilmis olacagindan yine lokalizasyon agisindan ek kolayliklar saglanmis
olur. Clinkii afferent ve efferent bilesenler arasi kalan kisim refleks dongiisiiniin transkortikal
kismidir. Bu sekilde MS hastalarinda ULR2’nin latansinda uzama, ULR2’nin kaybolmas1 ve
HR amplitiid artis1 anormallikleri sik gozlenmekte ve demiyelinizan lezyonlarin yeri hakkinda
bilgi edinilebilmektedir (110).

Periferik noropatilerde HR ve ULR’lerin latanslar1 uzamistir. Cilinkli periferik sinir
boyunca ileti yavastir. Hatta refleksler kayitlanamayabilir. ULR’lerin 6nemli kullanim
alanlarindan biri koreik sendromlu hastalardir. Bu agidan ULR2 6nemli bir degiskendir.
Huntington hastalarmin yarisindan fazlasinda ULR2 almamaz. Bu hastalarin klinik olarak
belirti vermeyen genetik olarak yatkin yakin akrabalarinda da ULR2 yoklugu saptanabilir
(109). Hareket bozukluklarindan kortikobazal dejenerasyonda, PH’nda ve distonide ULR1’in
tek veya iki tarafli amplitiidii artar (111).

MATERYAL VE METOD
Klinik Degerlendirme
Kontrol ve hastalarin rutin norolojik muayeneleri yapildi. Kontrol olgularinda bir
norolojik defisiti olanlar daha ileri degerlendirmeye alinmadi. Parkinsonizm olgularinin
klinik degerlendirmeleri rutin ndrolojik baki ile basladi. Rutin norolojik degerlendirme
srasinda ozellikle;
1. Global mental degerlendirme,
.. Bakis smirhg,
i1i. Motor degerlendirme,
a) Tonus
b) Kas giicli
¢) Derin tendon refleksleri
d) Patolojik refleksler
e) Klonus
iv. Koordinasyonun degerlendirilmesi. Diismelerin varligi, serebellar testler,

v. Postural instabilitenin varhig,
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vi. Otonom disfonksiyon degerlendirildi.
Ayrica postural instabilite varligna gore olgular ikiye ayrildi. Parkinsonizm

olgularinda klinik durum UPDRS skoru ile kantitatif olarak degerlendirildi (Ek 1).
TTMU yapilan olgularda ise uygulama oncesi ve sonrast UPDRS skoru yapildi. Postural
instabilite degerlendirilmesinde ¢ekme “pull” testi kullanildi. Bu test i¢in hasta ayaga
kaldirildi. Ayaklarint birlestirmeden normal pozisyonda ayakta durur iken hekim hastanin
arkasina gecerek her iki eli ile hastayr omuzlarindan tutarak ani ve giiglii bir hareketle kendine
dogru cekti. Bu manevranin yapilacagi dnceden hastaya haber verilmedi. Hastanin geriye
dogru dengesini kontrol edememesi ve 2 adimdan fazla atarak diisme egilimi gdstermesi
durumunda test pozitif olarak degerlendirildi. Bu durumda postural instabilitenin olguda
varoldugu sonucuna ulasildi. Postural instabilite ayrica UPDRS skorlamasi sirasinda ayri
olarak degerlendirildi ve skorland1.

Serebellar ataksi olgularinda sadece rutin norolojik baki yapildi. Bu degerlendirme
srasmda;

1. Global mental durum degerlendirilmesi,
i1. Kraniyal sinir bakis1 ve bakis smirliligi,
111. Motor muayene,

iv. Serebellar testler,

v. Bagimsiz yiiriiylip yiirliyemedigi degerlendirildi.
Elektrofizyolojik Testler
Saglikli kontroller ve hastalar baslangicta rutin motor ve duysal sinir iletileri
bakilarak degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sirasinda;

1.  Median sinir motor ve duysal iletimlert,
ii. Ulnar sinir motor ve duysal iletimleri,
1i. Sural sinir duysal iletimi,

iv. Tibial sinir motor iletimi,

v. Peroneal sinir motor iletimi yapilmistir.
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Rutin elektrofizyolojik incelemelerde bir anormallik saptanmayan olgular ¢alismaya katilarak
daha ileri elektrofizyolojik testlere alinmiglardir.

Uzun Latansh Refleksler (ULR’ler)

ULR ler iist ekstremitelerden kaydedildi. Once distal sonra proksimal kaslardan kayit
yapildi. Distal kas olarak tenar, proksimal kas olarak ise trapezius kas1 secildi.

1-) Tenar Kastan Elde Edilen Uzun Latansh Refleksler

Bu refleks yanitlarin kayd: i¢in ylizeyel uyarim ve kayit elektrodlar: kullanildi. Kayit
icin yiizeyel plak elektrodlar tenar kas (abdiiktor pollisis brevis) iizerine konuldu. Aktif
elektrod kasin karm kismina, referans elektrod ise tendon iizerine (aktif elektrodun 2 cm kadar
distaline) yerlestirildi. Uyarim standard yiizeyel elektrodlarla yapildi. Median sinir ipsilateral
bilek diizeyinden uyarildi. Stimiilatdr polarizasyonu ortodromik duysal uyarim verecek
sekilde ayarlandi. Oncelikle motor esik diizey belirlendi. Bu diizey tenar kasta gozle
goriilebilir minimal segirme olusturan akim siddeti olarak belirlendi. Refleks olusturmak i¢in
bu akim siddeti kullanildi. Kayit sirasinda hedef kas (tenar kas) siirekli sabit bir istemli
kontraksiyonda tutuldu. Bunun i¢in hastadan bas parmak abduksiyonu yapmasi istendi. Bu
kontraksiyon siddeti maksimum istemli kas giiciiniin yaklasik %20’si olarak hastaya ifade
edildi. Denegin siirdiirdiigii kontraksiyon giiciiniin ayn1 diizeyde oldugu kayit sirasinda gorsel
ve/veya isitsel olarak izlendi. Hasta kayit sirasinda yorulursa veya bu kontraksiyonu
sirdiiremez 1ise kayda ara verildi ve denek dinlendirildi. Yaklasik 50-200 yanitin
averajlanmasi ile kayit yapildi. Kaydin stabilitesini ve tekrar edilebilirligini gostermek icin
her kayit en az 2 kez tekrarlandi ve siiperempoze edildi. Akim stiresi 0.5 ms 1di. Amplifikator
filtreleri 20 Hz-5kHz arasinda alindi. Uyarim frekans1 0.5 Hz idi. Osiloskop tarama stiresi 20
ms/div. ve kazang 0.1-0.5 mV olarak kayitlar yapildi. Kayit 6nce sag taraftan sonra ise sol
taraftan yapildi.

Veri Analizi

Tenar kastan elde edilen ULR yanitlar dncesinde elde edilen H refleksi (HR) latans ve
pikten pike amplitiid degerleri analiz edildi. HR sonrasi elde edilen LLR yanitlarm her ii¢
bileseninin de baslangi¢ latans ve pikten pike amplitiid degerleri averajlanmis yanitlar
iizerinden analiz edildi.

2-) Trapezius Kasindan Elde Edilen Uzun Latansh Refleksler

Bu yanitlarin da yiizeyel elektrodlar kullanilarak uyarim ve kayitlamalar1 yapildi.

Kayit eletrodlar1 her iki trapezius kasi iizerine koyuldu. Aktif elektrodlar iki yanda trapezius
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kas1 karin kismina konuldu. Bu nokta akromion ile C7 spindz ¢ikintist arasi hat iizerindeki
orta nokta olarak belirlendi. Referans elektrod ise aktif elektrodun 2cm kadar uzagina
inferomedial kismina yerlestirildi. Her iki trapezden ayni anda kayitlama yapildi. Uyarim el
bilegi diizeyinde median sinirden yapildi. Once sag median sinir uyarmmu ile her iki trapeziusta
sonra da sol median sinir uyarimi ile yine her iki trapeziustan refleks yanitlar kayitlandi.
Uyarim standard yiizeyel elektrodlarla yapildi. Uyarim siddeti uyarilacak median sinir i¢in
daha dnceden belirlenen motor esik diizeyin 2 kat1 alinarak belirlendi. Uyarim siiresi 0.5 ms
idi. Uyarim diizensiz frekansla yapildi. iki uyarim arasinda en azindan 2 sn siire birakildi. Her
kayit i¢in en az 50 uyarmm verildi (uyarim sayis1 50-100 arasinda idi) ve averajlanan yanitlar
kayitlandi. Osiloskop siiresi 20ms/div olarak alindi. Kazang ise yanitlarin amplitiidiine gore
belirlendi. Her tarafin uyarmm ile elde edilen kayitlar en az 2 kez yanitlarin tekrar
edilebilirliginin gosterilmesi icin yinelendi. Bu sekilde tekrar edilebilir yanitlarin analizi
yapild1

Veri Analizi

Median sinir uyarimi sonrasi ipsilateral ve kontrlateral trapeziustan elde edilen
yanitlarm latans ve amplitiid degerleri analiz edildi. Latans olarak baslangic latanslar1 alindi.
Amplitiid olarak ise pikten pike amplitiidler alind1.

Tekrarh Transkranyal Manyetik Uyarimin Klinik ve ULR’ler Uzerine Etkileri

1-) Tenar Kasta Yapilan SHz TTMS

Parkinsonizm olgularinda bradikinezi ve el kaslarindan elde edilen ULR’ler iizerine
SHz TTMS’un etkisi arastirildi. Bunun i¢in 8 olgu alindi. Bradikinezinin belirgin oldugu
tarafta tenar kastan ULR yanitlar elde edildi. Bunun i¢in yukarida bu test i¢in uygulanan
metodoloji ayni sekilde uygulandi. ULR’lerin yanisira UPDRS motor skoru ve parmak vurma
testi yapildi. Bu testler TTMU 6ncesi ve sonrasi yapildi.

Parmak vurma testi elektrofizyolojik metodlarla yapildi. Kullandigimiz EMG cihazi
(Nicolet, Viking select ) aym idi. Kayitlama i¢in akselerometre kullanildi. Akselerometrik
kayit isaret parmagindan yapildi. Olgudan bagparmak ve isaret parmagini yapabildigi kadar
hizl1 olarak birbirine vurma hareketini yapmasi istendi. Bu sekilde serbest akistaki EMG
cihazi ile akselerometre kaydi yapildi. Ug farkli epokta frekans (Hz olarak) analiz edilerek
ortalamas1 parmak vurma frekansi olarak belirlendi. Bu test TTMU 0Oncesi ve sonrasi olarak

tekrar edildi.
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5 Hz rTMS tenar kas (abduktor pollicis brevis) primer motor alan motor noktasina
uygulandi. Bunun i¢in 6nce motor alan belirlendi. 8 sekilli coil ile kayit yapilan tenar kas
kontrlateralinde Cz noktasmnin birka¢ cm lateraline (C3 veya C4) coil konularak uyarim
verildi. IIk énce motor esik diizey belirlendi. Motor esik diizeyi 5 uyarimdan en az 3’iinde
istirahat halindeki kasta 50uV’luk yanit olusturan uyarim siddeti olarak kabul edildi. Daha
sonra bu esik diizeyin %90’m1 kullanarak belirlenen noktaya SHz TTMU uygulandi. Bu
sekilde toplam 900 uyar1 verildi. Bu uygulama sirasinda 5sn boyunca 25 uyarim verildi. Sonra
25 sn beklendi. Yine ayni sekilde uyarim verildi. Bu sekilde 36 kez bu uyarim Ornegi

tekrarlandi.

2-) Trapezius Kasinda Yapilan SHz TTMS

Postural fonksiyon bozuklugu olan parkinsonizm olgularinda yukarida belirtilen
metodoloji ile yapilda.

Tiim istatistiksel analizler Statis Package for Social Sciences for Windows (SPSS)
programinin 14.0 versiyonu ile ki-kare, Mann-Whitney U testleri kullanilarak yapild1.
BULGULAR

Calismaya 33 Parkinson hastas1 ve 22 saglikli kontrol grubu alinmistir. Biitiin denekler
calismaya katilim icin onay vermislerdir. Bu g¢alisma hastanemiz etik kurulu tarafindan
onaylanmistir. Hasta grubu ortalama yas1 62.3 + 9.0, kontrol grubu ortalama yas1 ise 55.0 +
7.3 bulunmustur. Bu fark belirgin bir fark gibi goriinse de arada istatistiksel anlamlilik yoktur
(plJ0.05). Parkinson olgularmin 14 tanesi bayan, 19 tanesi erkektir. Kontrol olgularinda ise
13’1 bayan, 9’u erkektir. Ayrica serebellar etkilenme ile ¢calismaya alinan 3 olgu 53-65 yaslar
arasinda bulunuyordu. Parkinson olgularinin hastalik siiresi 1-35 yil arasinda idi.
Parkinsonizm diginda mental disfonksiyon, piramidal bulgu, serebellar etkilenme saptanmadi.
11 olguda disotonomi saptandi. Serebellar ataksisi olan 3 olgunun ise serebellar etkilenme
disinda 1 olgunun piramidal etkilenmesi bulunmakta idi. Periferik sinir tutulusunun klinik ve
elektrofizyolojik bulgular1 hem Parkinson hem de serebellar etkilenmesi olan hastalarda
izlenmedi. Parkinson olgularinin tiimiinde rijidite ve bradikinezi mevcuttu. 17 olguda istirahat
tremoru, 17 olguda postiiral tremor saptandi. Postiiral instabilite 13 hastada mevcuttu.
Serebellar disfonksiyonlu tiim olgularda ise belirgin gdovde ataksisi bulunuyordu. Parkinson
olgularinda yapilan UPDRS skoru (Ek1), 4 ile 88 arasinda saptandi. Ortalama deger ise
28.1£21.7 idi. UPDRS i¢inde degerlendirilen motor skorlar1 ise 15.8+10.9 bulundu. Bu deger
1 ile 47 arasinda degisiyordu.
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Elektrofizyolojik Veriler

a-) Tenar kastan elde edilen ULR’ler

Tim kontrol ve hastalarda calisildi. En stabil yanitlar olan HR ve ULR2 tiim
kontrollerde elde edildi. Buna karsin ULR3 hig¢bir kontrol olgusunda elde edilemez iken
ULRI1 ise 4 kontrol olgusunda elde edildi. Parkinson olgularinda ise 9 ekstremitede ULR2
elde edilemedi. Bu 5 olguya tekabiil ediyordu. Bu olgularin da 2’sinde HR’1 elde edilemedi.

Tenar kas ULR parametreleri saglikli kontroller ve Parkinson olgular1 arasinda
karsilastirildiginda sag ve sol taraftan elde edilen ULR2 latanslarmin Parkinson olgularina
gore kontrollerde daha uzun oldugu saptandi (p=0.001). Kontroller ile Parkinson hastalar1

arasinda HR latans ve amplitiid agisindan fark bulunmadi (Tablo II).

______fowoler ___ Parkinson oglan

Sag HR latans 53 219199 0.06
Sol HR latans 25.0£2.3 23.612.3 0.06
Sag HR amplitud 168.3£22.9 266.5134.8 0.07
Sol HR amplitud 166.0£126.3 264.31193.6 0.054
Sag ULR2 latans 49.244.1 45.0¢4.1 0.001*
Sol ULR2 latans 48.7+4.8 443124 0.001*
Sag ULR2 amplitud 107.1161.8 111.2455.1 0.7
Sol ULR2 amplittd 83.5447.1 125.6166.6 0.01*

Tablo: II. Parkinson olgular1 ve kontrol grubu tenar kastan elde edilen uzun latansh

refleks parametreleri.

Benzer sekilde tenar kasta elde edilen uzun latansh refleksler postiiral instabilitesi
olanlarda kontrollere gore daha kisa latansli olarak elde edilmislerdir ( Sag ve sol tarafta p

degeri siras1 ile 0.002 ve 0.009) (Tablo III).
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|| ontrollr _Parkinsonolgulen ______pl _p2__

Postural

instabilite var
Sag HR latans 25.2+2.3 24.6:3.02
Sol HR latans .2t 23.81+2.74
Sag HR amplitiid 168.3£22.9 171.69+£123.75
Sol HR amplitid ~ 166.0£126.3  197.72£115.15
Sag ULR2 latans 48.7:4.1 43.32+4.86
Sol ULR2 latans 48.2+4.8 43.66+2.58
Sag ULR2 amplitid  107.1+61.8  103.8+60.59
Sol ULR2 amplitid ~ 83.5+47.1  130.50+70.17

Postural
instabilite yok

23,4+2.76
23.7222.221

320.21221.99

306.87+206.51

46.1123.31

14.66+2.226
113.47+54.23
125.62+65.67

0.3
0.2
0.9
0.2
0.002
0.009
0.6
0.04

0.3
0.6
0.02
0.6
04
0.7
0.4
0.9

Tablo: III. Postiiral instabilitesi olan ve olmayan Parkinson olgular1 ile kontrol grubu

tenar kastan elde edilen uzun latanshi refleksler. P1: Postiiral instabilitesi olanlar ile

kontroller arasindaki, P2: Postiiral instabilitesi olmayanlar ile kontroller arasindaki

fark1 gostermektedir.

b-) Tekrarh Transkranyal Manyetik Uyarimin Bradikinezi ve Tenar kas

ULR’leri Uzerine Etkileri

Tenar kasin korteksteki motor noktasina uygulanan 5 Hz TTMU sonrast UPDRS ve

motor skorlarda anlamli bir diisme gozlenmistir (p=0.02). Parmak vurma frekansinda ise

anlamli bir artis izlenmistir (p=0.01) (Tablo IV).

| perws | PostTivs | P

UPDRS 49.8+28.6
Motor skor 25.9+14.5
Parmak vurma 6.416.6
frekansi

4891279
25.0£14.0
1.7£1.0

0.02
0.02
0.01

Tablo: IV. TTMU’mun klinik veriler tizerine etkileri. Pre: TTMS 06ncesi, Post: TTMS

sonrasini temsil etmektedir.
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TTMU sonras1 tenar kastan elde edilen H reflekslerinde anlamli degisiklik
gozlenmemistir. ULR’lerde ise TTMU sonrast bir amplitiid diismesi ve latans uzamasi

gozlenmekle beraber bu degisiklikler istatistiksel anlamliliga ulasmamistir (Tablo V).

T

HR latans 23.813.6 234435

HR amplitud 333.4£149.1 164.3173.4 0.3
ULR2 latans 43.213.1 43.4+3.7 0.3
ULR2 amplitid 127.0+£54.5 122.0+58.5 0.7

Tablo: V. TTMU o6ncesi ve sonrast ULR ve HR parametrelerini gostermektedir. Pre:

TTMU o6ncesi, Post: TTMU sonrasini temsil etmektedir.
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Sekil: 8. TTMU oOncesi ve sonrasi klinik parametrelerdeki degisimler. Pre rTMS:
TTMU o6ncesi, Post rTMS: TTMU sonrasini temsil etmektedir.
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Sekil: 9. TTMU 06ncesi ve sonrasi elektrofizyolojik parametrelerdeki degisimler. Pre

rTMS: TTMU o6ncesi, Post rTMS: TTMU sonrasini temsil etmektedir.

c-) Trapezis kasindan elde edilen ULR’ler
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Parkinson olgular1 kontrollerle karsilastirildiginda trapeziustan elde edilen uzun
latansl refleksin latans ve amplitiid degerlerinde onemli bir degisim gozlenmemistir. Sadece
sag taraftan elde edilen ULRI bileseninin latanslar1 uzun bulunmustur (p=0.08). Bunun

disinda tutarh bir degiskenlik gézlenmemistir (Tablo VI).

Sag Trapez 1 latans 35.446.04 40.449.8

Sol Trapez 1 latans 35.0546.9 35.9+8.6 0.1
Sag Trapez 2 latans 52.0448.9 55.6412.1 0.3
Sol Trapez 2 latans 54.8+11.6 54.2+11.8 0.7
Sag Trapez 1 amplitid 77.2488.8 48.1439.1 0.1
Sol Trapez 1 amplitiid 58,58457.52 63.63167.9 0.9
Sag Trapez 2 amplittd 75.3458.6 81.3192.8 0.8
Sol Trapez 2 amplitiid 62.2453.9 104.5+116.90 0.3
Sag Trapez Kontrlat 1 latans 38.40+1.4 46.50+11.9 0.1
Sag Trapez Kontrlat 1 amplitid ~ 57.50444.1 45.0431.2 0.7
Sag Trapez Kontrlat 2 latans 50.50413.1 54.9+10.5 0.6
Sag Trapez Kontrlat 2 amplitud ~ 33.20440.0 65.20+46.7 0.2
Sol Trapez Kontrlat 1 latans 30.747.3 46.50425.0 0.2
Sol Trapez Kontrlat 1 amplitiid 35.0423.0 55.80181.3 0.6
Sol Trapez Kontrlat 2 latans 50.4048.2 57.80+16.8 0.3
Sol Trapez Kontrlat 2 amplittd 52.5+60.8 98.50+162.7 0.5

Tablo: VI. Parkinson olgular1 ile kontrollerden elde edilen ULR’ler. 1: ULRI,
2:ULR2, Kontrlat: Kontralateral’i temsil etmektedir.

Sag ve sol taraflar birlikte degerlendirildiginde ise trapeziustan elde edilen birinci
yanitlarin latanslar1 Parkinson olgularinda anlamli olarak uzamis saptanmistir (p=0.005)

(Tablo VII).
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Trapez 1 latans 40.5+8.9 35.146.3 0.005
Trapez 1 ampitiid 43.4+47.0 67.5¢76.6 03
Trapez 2 latans 56.4+12.3 51.949.3 0.3
Trapez 2 amplittd 108.8+138.1 75$59.1 0.3

Tablo: VII. Parkinson hastalar1 ve kontrol grubunda sag-sol Trapez kasindan elde

edilen ULR’in beraber degerlendirilmesi. 1: ULR1, 2: ULR2’yi temsil etmektedir.

Postiiral instabilitesi olan Parkinson olgular1 incelendiginde, trapez kasindan elde
edilen ULR degerlerinde kontroller ile postiiral instabilitesi olmayan olgular arasinda anlamli
degisiklik gozlenmemistir. ULR1 bileseni postiiral kaybi olanlarda 14/28 ekstremitede elde
edilemez iken, postiiral kaybi olmayan Parkinson olgularinda 7/48 ekstremitede elde
edilememistir. Kontrollerde ise 5 ekstremitede elde edilememistir (p=0.001, Chi-square:
14738). ULR2 bileseni postiiral kayb1 olanlarda 12/28 ekstremitede elde edilemez iken,
postiiral kaybi olmayan Parkinson olgularinda 10/48 ekstremitede elde edilememistir.
Kontrollerde ise 6/44 ekstremitede elde edilememistir. Kontrlateral trapezius’tan elde edilen
refleks yanitlarda da kontroller ile Parkinson olgular1 arasinda 6nemli farklilik gozlenmemistir

(Tablo VIII).
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[ — N e W )

Postural Postural
instabilite var  instabilite yok

Sag Trap 1 latans 35.05+6.040  36.63£7.80  42.31+10.20 07 02
Sol Trap 1 latans 35.056.92  37.07£4.79 35.6749.35 06 07
Sag Trap 2 latans 52.04=8.99 8257732 57.65+13.45 BREE R
Sol Trap 2 latans 55.10+11.62  54.58+6.85 54.57+12.89 06 05
Sag Trap 1 amplitid 73.82+£88.78 49.60=57.03 46.52+34.49 02 04
Sol Trap 1 amplitiid 58.58+£57.52 66.25+51.21 63.05+72.35 06 06
Sag Trap 2 amplitid 72.05£58.55 80.25+4123.10  89.59+81.49 03 02
Sol Trap 2 amplitud 63.21+53.98  71.00£40.06 110.84+129.44 04 09
Sag Trap Kontlat 1 latans 38.43+1.44 39.75£3.46 39.75+3.46 05 0.7
Sol Trap Kontlat 1 amplitiid 35+23.02 - 55.83+81.26 08 1

Sag Trap Kontlat 2 latans 50.53+13.11  63.03+3.90 51.90+£10.73 04 01
Sol Trap Kontlat 2 amplitid ~ 52.50+60.80 50+0.0 114.66+189.21 03 09

Tablo: VIII. Postiiral instabilitesi olan ve olmayan Parkinson olgular1 ile kontrollerde

elde edilen ULR’ler. 1: ULRI, 2: ULR2, Kontrlat: Kontralateral’i temsil etmektedir.

Serebellar dejenerasyonu olan 3 olgu c¢alismaya almmistir. Sayr istatistiksel
degerlendirme i¢in cok az olsa da, tenar kasta ULR’ler elde edilmis iken trapez kasinda
refleks yanitlar elde edilememistir. Bu olgularda elektrofizyolojik ve klinik degerler arasinda
belirgin bir iliski gézlenmemistir.

TARTISMA

Bu ¢alismada saglikli kontrollerde ve postiiral bozukluga yol acan bazi norodejeneratif
hastalik tanisi ile izlenen olgularda proksimal ve iist ekstremite distal kaslarindan kayitlanan
uzun latansh refleksler calisilmistir. Distal kaslardan elde edilen ULR’lerin Parkinson
olgularinda daha erken elde edilmesi ana bulgularimizdan birisi idi. Trapeziustan elde edilen
ULR’lerde ise latans ve amplitiidlerde belirgin degiskenlik gézlenmemekle birlikte refleksin
elde edilme oraninda bu olgularda azalma gozlemledik. Postiiral kayb1 olan ve olmayan
olgularda benzer sekilde bu durum ortaya c¢ikti. Postiiral instabilitesi olan Parkinson
Serebellar

olgularnda tenar kas ULR’lerin kayitlanma oran1 da azalma gosterdi.

disfonksiyonu olan olgularda ise tenar kastan ULR’ler normal smirlar i¢inde elde edilebilirken
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trapeziustan bu yanitlar elde edilememistir. SHz TTMU uygulanmasi ise Parkinson
olgularinda klinik diizelme olusturmasma ragmen elektrofizyolojik verilerde anlaml farklilik
olusturmamuistir.

Calismamizda kontrol grubunun tiimiinde HR ve ULR2, 4’iinde ULR1 elde edilmis
iken, ULR3 elde edilemedi. Kontrol grubunda periferik sinirlerin hasarmna iligskin klinik ve
elektrofizyolojik bulgular ile diger supraspinal yapilarin bozukluguna isaret edebilecek klinik
muayene bulgularin olmamasi nedenti ile bu durum beklenen sonuglar idi. Ayrica ULR’lerden
sadece ULR2’nin en stabil yanit olmasi, normal bireylerde ULR1 ve ULR3’{in her zaman elde
edilememesi literatiir ile uyumludur (5). Parkinson hastalarinda ise 5 olguda ULR2 ve
bunlarin da 2’inde HR elde edilememistir. Kaslar istirahatte iken bu yanitlar1 elde etmek olas1
degildir. Incelenen kasimn devamli ve belirli bir istemli kasi1 halinde olmas1 gerekir (97). Bu 5
olguda beklenen yanitlarin elde edilememesi hastalarin yeterli derecede tenar (abdiiktor
pollisis brevis) kaslarini aktive edememelerine baglanabilir. Ayrica bu hastalarin klinik
durumuna bakildiginda tiimiiniin postiiral insatbilite gosteren Parkinson olgular1 oldugu
goriildii. Hastalarimizin norolojik muayenelerinde DTR’leri normal bulunmustur. PH’larinda
genel olarak spinal monosinaptik yolun normal oldugu kabul edilir (40). Bizim ¢aligmamizda
da kontroller ile Parkinson olgular1 arasinda HR latans ve amplitiid farkinin bulunmamasi bu
degerlendirmeyi desteklemistir.

Diger taraftan, Parkinson olgular1 ve kontroller arasinda kiyaslama yapildiginda,
kontrol grubunda ULR2 latanslarmin anlamli olarak daha uzun latansh oldugu bulunmustur.
Benzer anlamli sonug postiiral instabilitesi olan Parkinson olgular1 ile kontroller arasinda da
izlenmistir.

Parkinson olgularinda uzun latansh reflekslerdeki degisimler daha once g¢alisilmustir.
Bu ¢alismalardaki en carpici bulgular 6zellikle birinci bilesende gozlenen amplitiid artisidir
(5). Biz ise bu ¢alismada birinci bilesende degil ancak ikinci bilesende bir latans kisalmasi
gozlemledik. Bu da ULR’lerde Parkinson olgularinda artmis bir uyarilabilirlik bulgusu olarak
degerlendirilebilir. Ancak bir diger olasilik birinci bilesenin biiyliyerek ikinci bilesenle bir
kompleks olusturmus olabilecegidir. Bu durum sonraki calismalarda gozoniinde
bulundurulmalidir.

Tenar kastan elde edilen ULR’ler heniiz dogas1 ve anatomik gecis yolu net olarak
belirlenmemis refleks yanitlardir. Parkinson hastaliginda aminerjik norotransmitter sisteminde

degisiklikler oldugu bilinmektedir. Bizim Parkinson olgularimizda g6zlemledigimiz
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ULR’lerdeki latans kisalmasi uyarilabilirlik artisi yerine Parkinson hastaligina bagli olarak
norotransmisyondaki degisikliklere de bagl olabilir. Tenar kas ULR olusumunda katki
saglayan noral dongiilerde bazi sinapslarin veya ndral dongiilerin iptali de bu duruma yol
acmis olabilir. Benzer sonuca, PH’inda alt ekstremiteden elde edilen uzun latansh cevaplarin
artmasmda polisinaptik iletinin artmasinin roliiniin oldugu yoniindeki calisma ile de
varilmigtir (112).

Literatiirde PH ve diger akinetik-rijit sendromlarda ULR1’ in belirgin olarak ortaya
ciktigi, PH’larinda ULR1’in herhangi bir ana hastalik belirtisi ile de iliskisinin olmadig:
vurgulanmigtir. Ancak siklikla postiiral ve aksiyon tremoru olan hastalarda ULR1’in ortaya
ciktigr belirtilmistir (97,109,111). Bizim Parkinson olgularimizda 2 hastada tenar kastan
ULRI1 elde edilmis ve bu hastalarin klinik durumlarina bakildiginda postiiral instabilitesine ek
olarak postiiral tremorlarinin oldugu goriilmiistiir. Olasilikla olgu sayilar1 daha da arttirilarak
bu iligki a¢isindan istatistiksel anlamlilik degerlendirilebilir.

5 Hz TTMU sonras1 Parkinson olgularmda UPDRS ve motor skorlarda anlamli diigme
ile parmak vurma frekansinda anlaml artis izlenmistir. Bu sonug literatiir ile uyumludur.
PH’larinda motor kortekse 5 Hz ve iistiinde uygulanan TTMU kontrlateral el fonksiyonlarinda
yilesme gostermistir (96). UPDRS motor skorlarinda yaklasik %30’ a varan diisme yine
baska bir calismada goriilmiistiir (113). Fonksiyonel goriintiileme calismalari, PH’larinda
BG’daki bozukluga bagli olarak hareket siiresince suplemanter motor alan ile prefrontal
kortekste diisiik metabolizma oldugunu gostermistir. Levodopa gibi tedavi edici ilaglar bu
durumu tersine ¢evirmistir. Yiiksek frekans TTMU’min da benzer etkisi vardir. Buna ek
olarak BG’dan dopamin salinimini arttrma etkisi de gosterilmistir (100). Calismamizda
TTMU sonrasi tenar kastan elde edilen HR’inde anlamli degisiklik izlenmemistir. ULR’lerin
amplitiidiinde azalma, latanslarinda uzama egilimi izlenmistir. Ancak istatistiksel anlamlilik
yoktur. Bu sonuclar ile ULR’lerin transkortikal yol izledigi ve korteks uyarilabilirliginin
degistirilmesi ile bu reflekslerin etkilenebilecegi diisiiniilebilir.

ULRI1 bileseni Parkinson olgularinda, postiiral kaybr olanlarda daha yiiksek oranda
elde edilememistir (p=0.001, Chi-square: 14738). Benzer sekilde ULR2 bileseni, postiiral
kayb1 olanlarda 12/28 ekstremitede elde edilemez iken, postiiral kayb1 olmayan Parkinson
olgularinda 10/48 ekstremitede elde edilememistir. Kontrollerde ise 6/44 ekstremitede elde

edilememistir Bu bulgular 6zellikle postiiral kayb1 olan Parkinson olgularinda en 6nemli
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elektrofizyolojik anormalligin refleks yanitlarin bir veya iki bileseninin elde edilememesi
oldugunu diistindiirmiistiir.

Trapezius kasindan st ekstremite distal mikst sinirlerin uyarimi ile elde edilen
ULR’ler ilk kez Alexander ve Harrison (2003) tarafindan gosterilmistir. Yazarlar bu
calismalarinda becerili el hareketleri sirasinda omuz kaslarinin aldig1 role bagli olarak bu
yanitlarin ortaya ¢iktigini diistinmiislerdir (108). Bizim tarafimizdan son zamanlarda yapilan
calismada trapezius kasindan olusan bu yanitlarin alt ekstremite uyarmmai ile de olusabildigini
ve farkl postiirlerle degisebildigini gbzlemledik (1). Bu nedenle trapeziustan elde edilen bu
yanitlari, postiir mekanizmalarmmin bozuldugu patolojik durumlarda g¢aligmayi diistindiik.
Calismamizda elde ettigimiz major bulgu ise postiiral instabilitesi olan olgularda bu refleks
yanitlarin elde edilememesi idi. Bunun yanisira, sag ve sol taraflarin birlikte degerlendirilmesi
ile elde edilen trapezius ULR’lerin birinci kompnentlerinin latanslar1 Parkinson olgularinda
anlamli olarak uzamis saptanmustir. Literatiirde trapezius kasindan calisgilan ULR’lerden
birinci bilesen en stabil yanit olarak degerlendirilmistir (1).

Bu caligmada tenar kas ve trapezius kast ULR’leri birlikte degerlendirildiginde bu iki
refleks yanitin dogas1 hakkinda da degerlendirme yapabiliriz. Parkinson olgular1 ile kontroller
kiyaslandiginda, Parkinson olgularinda tenar kastan elde edilen ULR’lerin latans1 azalir iken
trapezius kasindan elde edilen ULR’lerin latansinin uzamasi bu iki refleksin farkli ndral
dongiilerden kaynaklandigini diisiindlirmiistiir. Bununla iligkili bir bagka bulgu da serebellar
etkilenmesi olan az sayidaki olgularimizdan elde ettigimiz = gdzlemlerimizden
kaynaklanmaktadir.

Serebellar dejenerasyonlu hastalarda tenar kasta ULR’ler elde edilmis iken trapez
kasinda refleks yanitlar elde edilememistir. Ancak olgu sayisinin azlig1 nedeni ile bu konuda
daha fazla olgu sayisi ile yapilacak arastirmalara ihtiya¢ vardir. Bu bulgularin yine de sonraki
calismalar i¢in yonlendirici olabilecegi diisliniilmiistiir. Tenar kas ULR’lerinin serebellar
etkilenmesi olan olgularda ii¢lincii bileseninin (ULR3) belirgin olarak ortaya ciktigi ve
serebellumun ULR3 bileseninin olusumunda Onemli rolii oldugu belirtilmistir (5).
Calismamiza 3 serebellar dejenerasyonlu olgu istirak etmis ve ii¢ olguda da ULR3 elde
edilememistir. Istatistiksel anlaml1 sonug elde etmek i¢in olgu sayilarinimn arttiriimasi gerektigi
anlasilmaktadir. Sonu¢ olarak bu konuda kesin bir bulgu bizim ¢alismamizda

gosterilememistir.
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Primer motor korteks ilizerine SHz TTMU uygulanmasinin Parkinson hastaliginda
bradikinezi iizerinde yararh etkisi daha once de ¢alisilmis ve bircok ¢alisma tarafindan ortaya
konulmustur (96,101). Bu yararhi etki olasilikla kortiko-subkortikal dongiilerde TTMU 1n
diizenleyici rolii sayesinde ortaya ¢ikmaktadir. Bizim c¢alismamizda da TTMU’mn motor
semptomlar tlizerindeki olumlu yondeki etkisini gozlemledik. Son donemde yaptigimiz
calismalarda TTMU’1n, ULR’ler iizerinde de diizenleyici rol oynadig1 yoniinde bulgular elde
ettik (3). Calismamizda TTMU’mn klinik yanisira ULR parametreleri iizerine etkisi de es
zamanl olarak degerlendirilmistir. Tenar kas ULR ikinci komponentinde bir latans artis1 yani
bir baska degisle kontrol grubuna bir yaklasma goriilse de bu fark istatistiksel anlamlilik
gostermemistir. Literatiirde ise daha once 5Hz TTMU’in ULR’ler {izerine etkisi
calistimamistir. TTMU’1n klinik iizerine bir etkisi var iken, transkortikal bir yanit olan tenar
kas ULR’ler iizerine bir etki gostermemesi, TTMU’in dolayli olarak subkortikal motor
dongiilerdeki modiilator etkilerinin diizelme ile iliskili olmasina ve bu noral yolagim ULR
yolu ile dogrudan bir iligkisinin olmamasina baglanabilir. Ancak yine de daha fazla sayida
olguda bu gozlemimiz de kontrol edilmelidir.

SONUC VE ONERILER

Calismamizda, postiiral bozukluklar ile giden hastaliklarda, postiiral diizenlenmede
onemli islevi olan gévde kaslarindan biri olan trapez kasindan elde edilen ULR’lerin anlamli
degisiklik gosterip gostermedigini ortaya koymayr amaglamistik. Daha onceki ¢alismalarda
ULR’lerin distal ve proksimal kaslardan kaydmin yapildig1 goriildi. Ancak postiiral
bozukluklar ile seyreden hastaliklarda proksimal kaslarda ULR’lerin degisiminin incelenmesi
ile ilgili literatiirde bagka caligmaya rastlanmamuistir.

Olgularimizdan PH’larinda var olan sinaptik baglantilarin azalmasi ile polisinaptik
uyarilabilirligin arttig1 diistiniilmiistir. TTMU ile ULR’lerin transkortikal yol izledigi
dogrulanmis olup, korteks uyarilabilirli§inin degistirilmesi ile refleks yanitlarin
degisebilecegi, korteksin bu reflekslerin diizenlenmesinde islevinin oldugu sonucu
cikarilmistir. Diger yandan PH’larinda trapez kasi ile tenar kastan elde edilen ULR’ler
karsilastirildiginda bu reflekslerin farkli noral dongiileri kullanabilegi diisiiniilmiistiir. Bu
acidan, farkl distal ve proksimal kaslardan karsilastirma seklinde ileri ¢calismalar yapilabilir.

Parkinson olgularinda klinik olarak postiiral instabilite de eslik etmesi durumunda
refleks yanitlarin bazi bilesenlerinin elde edilemeyebilecegi goriilmiistiir. Bu durum postiiral

instabilitede baz1 refleks dongiilerinin de bozuldugu yoniinde ek bilgi saglar. Benzer 6ngori
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saglayan gozlem, serebellar dejenerasyonlu hastalarda trapez kasinda ULR yanitlarm elde
edilememesidir. Ancak istatistiksel anlamlilik elde etmek i¢i olgu sayilar1 arttirilmalidir.

Sonug olarak bu calismada 6zellikle trapezius kasindan elde edilen ULR’lerin postiiral
stabiliteyi saglayan bazi noral yolaklarla iliskisinin olabilecegi diisliniilmiistiir. Bu refleks
yanitlarin daha yaygin kullanimi ile belki de erken donemde ndrodejeneratif bir hastaligin
prognozunun degerlendirilmesi miimkiin olabilir. Ancak bunun i¢in daha fazla sayida olgu ile
farkli Parkisonsonizm sendromlari test edilmelidir.

OZET

ULR’ler, hem proksimal hem de distal kaslardan elde edilen polisinaptik transkortikal
refleks dongiilerdir. Uyarmin ¢iktig1 yerden kortekse kadar ¢ikici, korteksten tekrar
kayitlanabildigi yere kadar olan inici noral yolaklar ile korteks hakkinda 6nemli bilgiler
saglar. Refleksin aferent yolu propriyosepsiyonel girdilerin iletildigi yolla 6zdestir. Viicut,
duragan veya hareketli durumda iken, postiiral dengeyi saglamak i¢in bu propriyosepsiyonel
bilgileri kullanir. Bu girdiler yolu ile gévde kaslar1 basta olmak iizere diger kaslar iizerindeki
aktivite diizenlenir. G6vde kaslarindan da trapez kasmin baslica bas, boyun ve ekstremite
hareketlerinde skapulay1 sabitleme islevi vardir. Diger bir deyis ile postiiral dengeyi
korumada 6nemli proksimal kaslardan biridir.

PH basta olmak iizere birgok norodejeneratif hastalikta postiiral bozukluklar sik
goriiliir. Bu hastaliklarda postiiral bozukluklarin olusma mekanizmalar1 ¢ok sayida ve
karmagiktir. Tek bir nedenden ziyade bu mekanizmalarin iist iiste binmesi s6z konusudur.
Bunlar ig¢inde propriyoseptif islemleme mekanizmasi ile korteks ve korteks dis1 yapilarin
istirak ettigi refleks dongiilerin esgiidiimlii ¢alisma bozuklugu vardir. Ayrica proksimal ile
distal kaslar arasinda refleks baglantilarin oldugu bilinmektedir. Bu reflekslerden biri de
ULR’lerdir.

Biz calismamizda postiiral instabilitesi olan hastalarda, ULR’lerin postiir
diizenlenmesinde 6nem arzeden proksimal kaslardan biri olan trapez kasindaki degisimlerinin
anlamli olup olmadigini arastirmay1 amacladik. Bu amacla 33 Parkinson hastasi, 3 serebellar
dejenerasyonlu hasta ve 22 kontrol ¢alismada degerlendirilmistir. Postiiral instabilite 13
Parkinson olgusunda mevcuttu. Serebellar bozuklugu olan tiim olgularda belirgin govde
ataksisi bulunuyordu. Parkinson olgularinda klinik durum UPDRS skoru ile degerlendirildi.
Postiiral instabilite varligina gore olgular ikiye ayrildi. Tiim olgularda periferik sinir iletilerine

bakilarak anormallik saptanmayan olgular ileri elektrofizyolojik testlere dahil edildi.
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Olgularda her iki ekstremite median sinirden uyar1 verilerek distal tenar (Abductor pollicis
brevis) ve proksimal trapez kasmmdan ULR’ler kaydedildi. Sirasi ile her iki median sinir
uyarimu ile bilateral trapez kasindan ayni anda kayitlama yapildi. Ayrica postiiral bozuklugu
olan Parkinson olgularma tenar kas primer motor alan noktasmna 5 Hz TTMU uygulandi. Bu
test oncesi ve sonrast UPDRS motor skoru ile parmak vurma testi yapilarak tenar kastan
ULR’ler kaydedildi.

Elde ettigimiz sonuglar ile ilintili olarak, hem c¢ikarimlarimiz hem de istatistiksel
degerlendirmeler ile Parkinson olgularinda polisinaptik uyarilabilirligin arttigi, TTMU ile
korteks uyarilabilirliginin degistirilmesi sonucu refleks yanitlarin degisebilecegi, korteksin bu
reflekslerin diizenlenmesinde rolii oldugu sonucu ¢ikarildi. PH’larinda trapez kasi ile tenar
kastan elde edilen ULR’ler karsilastirildiginda bu reflekslerin farkli ndral polisinaptik
dongiileri kullanabilecegi diisiiniildii. PH’larinda klinige postiiral instabilite eslik etmesi
durumunda refleks yanitlarin bazi bilesenlerinin elde edilemedigi izlendi. Bu durum postiiral
instabilite varliginda ULR dongiilerinin bozuldugu sonucunu ¢ikarmamiza neden oldu.
Serebellar hastalarda trapez kasinda ULR yanitlar elde edilemedi. Ancak olgu sayilar1 yeterli
olmadigindan istatistiksel anlamlilik elde edilemedi. Bu gozlemin sonraki calismalar ig¢in
yonlendirici olabilecegi kanisina varildi.

Sonu¢ olarak, ULR’ler postiiral instabilitesi olan olgularda 6nemli elektrofizyolojik
degisiklikler gostermektedir. Diger postiiral instabilite ile giden birgok ndrodejeneratif
hastaliklarda da benzer degisikliklerin oldugu genellemesinin yapilabilmesi i¢in yeni

calismalara ihtiyag vardir.
Anahtar Kelimeler: ULR, Trapez kasi, Postiiral instabilite, PH

SUMMARY

ULRs are polysynaptic reflex cycles derived from both proximal and distal
muscles. ULRs provide important information about ascending tractus from cortex to
beginning point of stimulus and descending tractus and cortex from cortex to the point that
stimulus can be recorded. The afferent pathway of the reflex is identical with the pathway that
proprioceptive inputs are transferred. These proprioceptive data are used in order to provide
the postural balance in static and mobile states. With the help of these data, body muscles and

other muscle activities get adjusted.
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The role of trapezius muscle, which belongs to body muscle subgroup, is to fix the scapula
during head, neck and extremity motions. In other words, the trapezius muscle is an important
proximal muscle to provide the postural balance.

Neurodegenerative diseases are commonly seen in the general population and among
them Parkinson’s is the leading disease. Mechanisms of postural disorders are multiple and
complicated in these kind of diseases. Mostly, there are multiple causes leading to disease.
Uncoordinated function between proprioceptive processing mechanisms and reflex cycles
including both cortex and extra-cortex structures is one of these causes. It’s a well-known
fact that there are reflex connections between proximal and distal muscles; ULRs are one of
these reflexes.

In this study, we aimed to investigate the changes in trapezius muscle, an important
proximal muscle providing posture adjusting via ULRs, in patients who have postural
instability and to determine if these changes were significant or not. We assessed 33
Parkinson’s disease patients, 3 cerebellar degeneration patients, and 22 control cases. Postural
instability was present in 13 Parkinson’s disease patients. All the cerebellar disorder patients
had significant body ataxia. The clinical state of Parkinson’s disease patients were assessed by
UPDRS score system. Cases were divided into two groups either having postural instability or
not. All cases were assessed for peripheral nerve transmission and further electrophysiological
tests applied to cases without any abnormalities. ULRs were recorded from distal thenar
muscle (abductor pollicis brevis) and proximal trapezius muscles via bilateral medial nerve
stimulation. Stimulation of median nevre was followed by simultaneous bilateral trapezius
muscle recording, furthermore; 5 Hz TTMU was applied to the primary motor area point of
thenar muscle in Parkinson’s disease patients with postural disorder. ULRs and UPDRS were
recorded both before and after this test by the finger tapping test.

Both our implications and data derived from statical analyses show that
polysynaptic excitability is increased in Parkinson’s disease cases, reflex responses can
change via changes in cortex excitability by TTMU, and cortex plays a role in reflex
organization. With the comparison of ULRs derived from trapezius and thenar muscles in
Parkinson’s disease patients, we hypothesized that these reflexes can trace different neural
polysynaptic cycles. Some of the components of reflex responses couldn’t be obtained in
Parkinson’s disease patients with postural instability, and this observation led us to the

conclusion that ULR cycles are deteriorated in association with postural instability. ULRs

53



from the trapezius muscle couldn’t be recorded in patients with cerebellar disorders. This
result is not statically significant because of a small patient group, but this observation may be
helpful for future studies.

In conclusion: ULRs have large electrophysiological variability in patients with
postural instability; however, more studies are needed to make a conclusion that other

diseases with postural instability have the same kind of variability.

Key Words: ULR, Trapezius muscle, Postural instability, Parkinson’s disease
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EKLER
Ek1: Birlesik Parkinson Hastaligi Derecelendirme Olgegi (Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale, UPDRS)

I. Diistinme, Davranig ve Ruhsal Durum (Madde 1-4) Her madde hasta ile goriisme
temelinde degerlendirilir.

1.Zihinsel Bozukluk

0-Yoktur.

1-Hafif derecededir (beraberinde baska sorunlar olmaksizin olaylarm kismen
hatirlanmasi ile birlikte olan tutarli unutkanlik).

2-Dezoryantasyonla birlikte olan orta diizeyde bellek yitimi ve karmasik sorunlari
cozmede orta diizeyde giigliik.

3-Zaman ve siklikla yer dezoryantasyonu ile birlikte ciddi bellek yitimi, sorunlari
¢6zmede ciddi zorluk.

4-Yalniz kimligi ile ilgili oryantasyonun korunmasi disinda agir bellek yitimi.
Muhakeme ve problemleri ¢6zmede yetersizlik vardir. Bakim i¢in ¢ok fazla yardim
gereksinimi vardir. Higbir zaman yalniz birakilamaz.
2.Diisiince Bozuklugu (Demans veya Ila¢ entoksikasyonuna bagli)

0-Yoktur.

1-Canli riiyalar vardir.

2-I¢gdriiniin saglam oldugu "selim" haliisinasyonlar.

3-Ara sira yada sik sik olabilen haliisinasyon veya hezeyanlar; i¢gorii bozulmustur;
giinliik aktiviteyi engelleyebilir.

4-Sirekli haliisinasyon, hezeyanlar veya psikoz vardir. Kendine bakamaz.
3.Depresyon

0-Yoktur.

1-Uziintii veya sugluluk dénemleri normalden fazla, ancak giin boyu yada haftalarca
surmez.

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

3-Vejetatif semptomlarla birlikte siirekli depresyon hali (uykusuzluk, istahsizlik, ilgi
kaybi, kilo kayba).
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4-Vejetatif semptomlar ve intihar diisiinceleri ya da girisimi ile birlikte siirekli
depresyon.
4 Motivasyon/Inisiyatif

0-Normal

1-Eskisinden daha az atilgan, daha pasif

2-Secilmis (rutin olmayan) aktivitelere ilgisizlik veya inisiyatif kaybu.

3-Giinliik (rutin) faaliyetlere ilgisizlik veya inisiyatif kaybi.

4-i¢e kapanma, tam motivasyon kaybu.
II.Glinliik Yasam Aktiviteleri (On ve off donemleri belirtilir) (Madde 5-17)

n

Her madde "on" ve "off' donemleri i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilir. "On" ve
"off"donemlerinden neyin kastedildigini hastanin anlamasi1 saglanmalidir. Bdylece "on"
ve"off" donemleri i¢in giinliik fonksiyonel yeterliligi hakkindaki sorularmizi yanitlayabilir.
5.Konusma

0-Normal

1-Hafif etkilenmis, anlasilmasinda gii¢liik yoktur.

2-Orta diizeyde etkilenmis, bazen tekrarlamasi istenebilir.

3-Ciddi diizeyde etkilenmis, siklikla climleleri tekrarlanmasi istenir.

4-Cogu zaman anlasilamaz.
6.Salivasyon

0-Normal

1-Hafif artmistir, agizda tiikiiriik artis1 belirgindir; geceleri daha fazla olabilir.

2-Orta diizeyde tiikiiriik artis1; agizdan ¢ok az akabilir.

3-Belirgin tiikiiriik artis1; agizdan biraz akar.

4-Mendil gerektirecek kadar fazla miktarda salya akmasi olur.
7.Yutma

0-Normal

1-Lokma nadiren bogazina takilir.

2-Lokma ara sira bogazina takilir.

3-Yumusak gidalarla beslenir.

4-Nazogastrik tiip veya gastrostomi gereklidir.
8.El yazis1

0-Normal
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1-Cok hafif yavaslama veya harflerde kii¢lilme
2-Orta derecede yavaglama veya harflerde kiigiilme; tiim kelimeler okunabilir.
3-Agir derecede etkilenme, kelimelerin tiimii okunamaz.
4-Kelimelerin ¢cogu okunamaz.
9.Yiyecekleri kesme/ Ev aletlerini kullanma
0-Normal
1-Biraz yavas ve beceriksizce, fakat yardima gereksinimi yoktur.
2-Cogu yiyecegi kesebilir, biraz yardima gereksinimi vardir.
3-Yiyecekler baskasi tarafindan kesilmelidir, ancak hala yavas bir bicimde kendisi
yiyebilir.
4-Beslenmesi i¢in yardima ihtiyaci vardir.
10.Giyinme
0-Normal
1-Biraz yavas fakat yardimsiz giyinebilir.
2-Ara sira diigmeleme veya giysilerin kollarmi giymede yardim gerekebilir.
3-Cogunlukla yardima ihtiya¢ duyar, fakat tek parca ise kendisi yapabilir.
4-Tamamen yardim gereKkir.
11.Kisisel temizlik
0-Normal
1-Biraz yavas fakat yardimsiz yapabilir.
2.Dus yada banyo yapmasinda yardim gerekir veya ¢ok yavas olarak yapabilir.
3-Yikanmak, dis fircalamak ve banyoya gitmek i¢in yardim gerekir.
4-Foley sonda veya diger mekanik araclara gereksinimi vardir.
12.Yatakta donmek / Yatak ortiilerini diizeltmek
0-Normal
1- Biraz yavas fakat yardimsiz yapabilir.
2-Yatakta donebilir veya carsafini diizeltebilir fakat bunlar1 yapmada ¢ok zorlanir.
3-Harekete baslar ancak donemez yada tek basina garsafini diizgiin tutamaz.
4-Tamamen yardim gereKkir.
13. Diisme (Donakalmaya bagli olmayan)
0-Yoktur.
1-Nadir olarak diiser.
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2-Ara sira diiser, giinde bir kereden daha az.
3-Ortalama giinde bir kez diiser.
4-Giinde bir kereden fazla diiser.
14.Yriirken kilitlenme (Donakalma)
0-Yoktur.
1-Yiiriirken nadiren kilitlenme, yiirlimeye baslarken duraksama olabilir.
2-Ara srra ytriirken kilitlenir.
3-Siklikla kilitlenme, ara sira kilitlenmeye bagl diisme.
4 Kilitlenmeye bagli sik sik diisebilir.
15.Yurtime
0-Normal
1-Hafif zordur, ayaklarm siiriiyerek veya kollarini az sallayarak yiirtiyebilir.
2-Orta derecede giicliik, fakat yardima ihtiyac1 az yada yok.
3-Yiirtimede ciddi giicliik, destek gerekir.
4-Yardimla dahi yiiriiyemez.
16.Tremor
0-Yoktur.
1-Cok hafif veya nadir goriiliir.
2-Orta derecededir, hastay1 rahatsiz eder.
3-lleri derecededir, pek ¢ok faaliyeti etkiler.
4-Cok agir derecededir, hemen hemen tiim aktiviteleri etkiler.
17.Parkinsonizmle ilgili duysal yakinmalar
0-Yoktur.
1-Ara sira uyusma, karincalanma veya hafif agr1 hissi.
2-Sik sik uyusma, karmcalanma veya agri; rahatsiz edici degil.
3-Sik sik agri hissi.
4-Dayanilmaz agrilar.

[II.Motor Muayene (Madde 18-31)
Muayene sirasinda hastanim i¢cinde bulundugu durum zemininde her madde degerlendirilir.

Ilerideki takipler hastanin muayenesi giiniin ayni saatinde ve hastanm ilag alma araliklarina
uygun bir zamanda yapilir.
18.Konusma

0-Normal.
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1-Hafif derecede ifade, sOyleyis ve/veya ses giirliigii kaybu.
2-Orta derecede bozulma, tekdiize geveleyerek fakat anlagilabilir konusma.
3-ileri derecede bozulma, anlasilmasi zordur.
4-Anlasilmaz.
19.Yiiz ifadesi
0-Normal
1-Cok hafif mimik azlig1, normal "ifadesiz yiiz" sayilabilir.
2-Yiiz ifadesinde hafif fakat kesin olarak ifade azlig1 vardir.
3-Orta derecede hipomimi; dudaklar bazen aralik kalir.
4-ileri derecede ya da tam yiiz ifadesi kaybu ile birlikte kalip yada donuk yiiz; dudaklar
0.6 mm.den daha fazla aralik kalr.
20.istirahat tremoru
0-Yoktur.
1-Cok hafiftir ve nadiren goriliir. Seyrek olarak var.
2-Diisiik amplitiidLi ve siireklidir yada orta amplitiidlii, ancak araliklidir.
3-Orta amplitiidli ve cogu zaman vardir.
4-Yiiksek amplitiidlii ve ¢ogu zaman vardir.
21.Ellerde aksiyon veya postiiral tremor
0-Yoktur
1-Cok hafiftir; hareketle ortaya cikar.
2-Orta amplitiidliidiir; hareketle ortaya ¢ikar.
3-Orta amplitiidliir; hareketle oldugu kadar postiiriin siirdiiriilmesiyle de ortaya ¢ikar.
4-Yiiksek amplitiidlidiir, yemek yemesini engeller.
22.Riyjidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biiyiik eklemlerin pasif hareketine
gore degerlendirilir. Disli cark thmal edilir).
0-Yoktur.
1-Cok hafiftir veya kars1 uzvun hareketi ile saptanabilir.
2-Hafif-orta derecededir.
3-Ileri derecededir, fakat hareket aciklig1 tamdir.
4-ileri derecededir, hareket agiklig1 zorlukla elde edilir.
23.Parmak vurma (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere, bagparmak ve isaret parmagimni

miimkiin oldugunca biiylik amplitiidlii ve hizli olarak vurur).
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0-Normal

1-Hafif derecede azalma ve/veya amplitiidde azalma

2-Orta derecede bozulmustur. Belirgin ve ¢cabuk yorulma vardir. Ara sira hareketlerde
duraklamalar olabilir.

3-lleri derecede bozulmustur. Harekete baslamada sik tereddiit ve hareketi yiiriitiirken
duraklamalar olabilir.

4-Hareketi ¢ok gii¢ yapabilir.
24 El hareketleri (Hasta her iki elini ayr1 ayr1 miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizli
olarak agar ve kapar).

0-Normal

1-Hafif derecede yavaslama ve/veya amplitiidde azalma.

2-Orta derecede bozulmustur. Belirgin ve ¢abuk yorulma vardir. Ara sira hareketlerde
duraklamalar olabilir.

3-lleri derecede bozulmustur. Harekete baslamada sik tereddiit ve hareketi yiiriitiirken
duraklamalar olabilir.

4-Hareketi ¢ok gii¢ yapabilir.
25.Ard1 sira hizli el hareketleri (vertikal ve horizontal diizlemde, miimkiin olabilen en ytiksek
amplitiidte her ele eszamanli pronasyon-supinasyon hareketi yaptirilir)

0-Normal

1-Hafif derecede yavaslama ve/veya amplitiidte azalma.

2-Orta derecede bozulmustur. Belirgin ve cabuk yorulma vardir. Ara sira hareketlerde
duraklamalar olabilir.

3-lleri derecede bozulmustur. Harekete baslamada sik tereddiit ve hareketi yiiriitiirken
duraklamalar olabilir.

4-Hareketi ¢ok gii¢ yapabilir.
26.Ayak cevikligi (Hasta, ayaginin tiimiinii kaldirmak suretiyle topugunu yere ardarda ve hizli
vurur. Hareketin amplitiidii yaklasik 10 cm olmalidir).

0-Normal

1-Hafif derecede yavaslama ve/veya amplitiidde azalma.

2-Orta derecede bozulmustur. Belirgin ve cabuk yorulma vardir. Ara sira hareketlerde

duraklamalar olabilir.

69



3-lleri derecede bozulmustur. Harekete baslamada sik tereddiit ve hareketi yiiriitiirken
duraklamalar olabilir.

4-Hareketi ¢ok gii¢ yapabilir.
27.Sandalyeden kalkmak (Hasta, arkasi diiz ahsap veya metal bir sandalyeden kollarini
gogsiinde gaprazlayarak kalkmaya calisir).

0-Normal

I-Yavastir yada birkac kez denemesi gerekebilir.

2-Sandalyenin kollarma basarak kendini yukar iter.

3-Geri diisecek gibi olur ve birkag kez denemesi gerekebilir, fakat yardimsiz
kalkabilir.

4-Yardimsiz kalkmay1 beceremez.
28.Postir

0-Normal dik postiir

1-Hafifce 6ne egilmis postiir; yasl kisi i¢in normal olabilir.

2-Orta derecede One egilmis postlir, kesinlikle anormaldir; hafif
derecede bir yana egilmis olabilir.

3-Kifozla birlikte ileri derecede one egik postiirdedir; bir tarafa dogru orta derecede
egilebilir.

4-Postiirde asir1 derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.
29.Yiirlyiis

0-Normal

1-Yavas yiirlir, kiiciik adimlarla ayagmi siirliyebilir, fakat giderek hizlanma
(festinasyon) veya One itilme (propulsiyon) yoktur.

2-Zorlukla ytiriir fakat yardima ihtiyaci ¢ok az yada yoktur; biraz festinasyon, kiiciik
adimlar yada propulsiyon olabilir.

3-ileri derecede 6ne egilmis postiir ve kifoz; orta derecede bir yana egilmis olabilir.

4-Cok ileri derecede fleksiyon ve asir1 postiir anormalligi
30.Postural kararlilik (Hastanin ayaklar1 birbirinden hafifce uzak ve gozleri agik konumda
ayakta duruyor iken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru cekilmesine verdigi yanit
degerlendirilir).

0-Normal

1-Geriye dogru gider fakat yardimsiz toparlanir.
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2-Postural cevap yoktur, muayene eden kisi tutmazsa diiser.

3-Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybedecek gibidir.

4-Yardimsiz ayakta duramaz.
31.Beden bradikinezisi ve hipokinezisi (Yavaslik, kararsizlik, kol sallamada azalma, amplitiid
kiigiilmesi ve hareket yetersizligini genel olarak igerir).

0-Yoktur.

1-Hareketi temkinli gosteren ¢ok hafif yavaslik; bazi kisiler i¢in normal sayilabilir.
Amplitiid azalmasi olabilir.

2-Hareketin hafif derecede yavasligi ve yetersizligi kesinlikle anormaldir. Amplitiid
kismen azalmastir.

3-Orta derecede yavaslik, hareketin yetersizligi yada kii¢iik amplitiidlii olmasi.

4-Belirgin yavaslik ve hareketin yetersizligi veya kiigiik amplitiidlii olmasi.

IV. Tedavi Komplikasyonlari (Son bir haftaya ait)

A.Diskineziler
32.Siire: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarmi kapstyor? (Oykii bilgisi)
0-Yoktur.
1-Giiniin % 1-25’1n1 .
2.Glniin % 26-50’sin1.
3.Gliniin % 51-75’1ni.
4.Gliniin % 76-100’{ndi.
33.Oziirliiliik: Diskineziler ne kadar kisitlayicidir? (Oykii bilgisi; muayene ile degisebilir)
0-Kisitlayici degildir.
1-Hafif derecededir.
2-Orta derecededir.
3-Agir derecededir.
4-Tamamen kisitlayicidir.
34.Agrili Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrilidir?
0-Agril1 diskinezi yoktur.
1-Hafif derecededir.
2-Orta derecededir.
3-Siddetlidir.
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4-Agirdir.
B.Klinik Dalgalanmalar

35.Erken sabah distonisi varhigi (Oykii bilgisi):
0-Hayir
I-Evet
36.Bir ila¢g dozundan sonraki zaman i¢inde beklenen "off" dénemi var mi?
0-Hayir
I-Evet
37.Bir ilag dozundan sonraki zaman i¢inde beklenmedik "off" dénemi var ni?
0-Hayir
I-Evet
38. Herhangi bir "off" donemi aniden, 6rnegin birkag saniye i¢inde ortaya ¢ikiyor mu?
0-Hayir
I-Evet
39.Giindiiz uyanik oldugu zamanin "off" doneminde gecen ortalama siiresi ne kadardir?
0-Yoktur.
1-Giliniin % 1-25’1.
2-Giiniin % 26-50’si.
3-Giiniin % 51-75’1.
4-Giiniin % 76-100’1.
C.Diger komplikasyonlar
40.Hastada istahsizlik, bulant1 veya kusma var mi?
0-Hayur.
1-Evet.
41.Hastanin uykusuzluk veya asir1 uyuma gibi herhangi bir uyku bozuklugu var mi1?
0-Hayur.
1-Evet.
42.Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu var mi?
0-Hayur.
1-Evet.
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