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ALT URINER SISTEM SEMPTOMU OLAN VE OLMAYAN
PARKINSON HASTALARINDA SPINAL POSTUR VE GOVDE
RIJIDITESININ KARSILASTIRILMASI

OZET

Amag: Calismamiz alt {iriner sistem semptomu olan ve olmayan Parkinson hastalarinda spinal

postiir ve gdvde rijiditesinin karsilastirilmasi amaciyla gerceklestirilmistir.

Gerec ve Yontem: Calismaya 93 Parkinson hastasi dahil edildi. Hastalar alt iiriner sistem
semptomlar1 referans alinarak 57’si semptomatik, 36’s1 ise asemptomatik olarak iki gruba
ayrildi. Hastalarm evresi ‘Modifiye Hoehn&Yahr Evreleme Olgegi’ ile belirlendi.
Katilimcilarin biligsel durumu ‘Standardize Mini Mental Test” kullanilarak degerlendirildi. Alt
tiriner sistem semptom varligiin belirlenmesinde ‘Uluslararas1 Prostat Semptom Skoru’, alt
{iriner sistem semptom siniflandirmasi icin  ‘Uriner Semptom Profili’ anketi kullanildi.

Katilimcilarin spinal diizgiinliik ve spinal mobiliteleri Spinal Mouse cihazi kullanilarak 6l¢iildi.

Bulgular: Hastalarin spinal postiir 6l¢iimlerinde semptomatik olan Parkinson hastalarinin
asemptomatik kontrollerine kiyasla lumbal lordozlarinin azaldig1 (p=0,022), toplam gévde 6ne
egiminin daha fazla oldugu gortildii (p=0,026). Torakal kifoz ve pelvik tilt degerleri agisindan
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Frontal diizlemde lumbal egrilik, sakral egrilik ve toplam
lateral egrilik agisindan gruplar birbiri ile benzerdi (p>0,05). Frontal diizlemde asemptomatik
hastalarin torakal egrilik degerlerinin daha fazla oldugu bulundu (p=0,021). Mobilite Sl¢iim
sonuglarina gore sagital diizlemde lumbal bolge ve toplam gdvde mobilitesinin asemptomatik
olan hastalarda daha fazla oldugu bulundu (sirasiyla p=0,002; p=0,023). Frontal diizlemde
semptomatik Parkinson hastalarinin toplam gdvde hareketinin ve lumbal bolge mobilitesinin
asemptomatik Parkinson hastalarina gére azalmis oldugu goriildii (sirasiyla p=0,024; p=0,046).
Sagital ve frontal diizlemde torakal ve sakral mobilite degerleri agisindan anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0,05).

Sonug: Elde ettigimiz sonuglar semptomatik olan hastalarda asemptomatik kontrollerine gére
govde mobilitesinin azaldigini ve omurga postiiriinde bazi degisimler meydana geldigini ortaya
koymustur. Temel olarak Parkinson Hastaliginda ortaya ¢ikan alt {iriner sistem semptomlari

norolojik bir problemden kaynaklaniyor olsa da hastalarda meydana gelen cesitli postiiral



degisimlerin ve govde rijiditesinin de alt iiriner sistem semptomlarinin degerlendirilmesinde

g6z Oniinde bulundurulmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Alt Uriner Sistem Semptomlari, Parkinson Hastaligi, Rijidite, Spinal

Postiir
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THE COMPARISON OF SPINAL POSTURE AND TRUNK
RIGIDITY IN PATIENTS WITH PARKINSON’S DISEASE WITH
AND WITHOUT LOWER URINARY TRACT SYMPTOMS

ABSTRACT

Aim: Our study was carried out to compare spinal posture and trunk rigidity in patients with

Parkinson’s disease with and without lower urinary tract symptoms.

Materials and Methods: The study included 93 Parkinson's patients. Patients were divided
into two groups based on lower urinary tract symptoms: 57 symptomatic and 36 asymptomatic.
The stage of the patients was determined with the 'Modified Hoehn & Yahr Scale'. The
cognitive function of the participants was evaluated using the 'Standardized Mini-Mental Test'.
The 'International Prostate Symptom Score' was used to determine the presence of lower urinary
tract symptoms, and the 'Urinary Symptom Profile’ questionnaire was used for lower urinary
tract symptom classification. Spinal alignment and spinal mobility of the participants were

measured using the Spinal Mouse device.

Results: It was observed that the lumbar lordosis was decreased (p=0.022) and the anterior
trunk tilt was increased (p=0.026) in symptomatic Parkinson's patients compared to the
asymptomatic controls in the spinal posture measurements of the patients. There was no
significant difference in terms of thoracic kyphosis and pelvic tilt values (p>0.05). The groups
were similar to in terms of lumbar curvature, sacral curvature and total lateral curvature in the
frontal plane (p>0.05). Thoracic curvature values were found to be higher in asymptomatic
patients in the frontal plane (p=0.021). According to the mobility measurement results, it was
found that the mobility of the lumbar region and total trunk in the sagital plane was higher in
asymptomatic patients (p=0.002; p=0.023, respectively). In the frontal plane, it was shown that
total trunk movement and lumbar region mobility decreased in symptomatic Parkinson's
patients compared to asymptomatic Parkinson's patients (p=0.024; p=0.046, respectively).
There was no significant difference in thoracic and sacral mobility values in sagital and frontal

planes (p>0.05).

Conclusions: Our results showed that trunk mobility decreased, and some changes occurred in
spinal posture in symptomatic patients compared to asymptomatic controls. Although the lower
urinary tract symptoms in PD are caused by a neurological problem, we think that various
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postural changes and trunk rigidity in patients should be considered in the evaluation of lower

urinary system symptoms.

Keywords: Lower Urinary Tract Symptoms, Parkinson Disease, Rigidity, Spinal Curvatures
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1.GIRIS VE AMAC

Parkinson Hastaligi (PH) son yillarda goriilme siklig1 giderek artan, diinya genelinde
birgok insani etkileyen, hastalar i¢in engelleyici semptomlari olan ilerleyici, nérodejeneratif bir
hastaliktir. Hastaligin patofizyolojisi temelde substantia nigra pars kompakta’daki
dopaminerjik noronlarin harabiyeti sonucunda olusan dopamin eksikligine bagldir [1]. Bunun
yaninda farkli nérodejeneratif hastaliklarda da karsimiza ¢ikan anormal katlanmis protein
kiimelerinden olusan Lewy cisimcikleri de PH’de goriilen semptomlar ile iliskilendirilmektedir
[2]. PH’de o-siniiklein olarak tanimlanan Lewy cisimcikleri merkezi ve periferik sinir
sisteminde birikerek hiicre dejenerasyonuna sebep olur [3]. PH siklikla bradikinezi, tremor,
postiiral instabilite ve rijidite olmak {izere dort kardinal motor semptom ile anilsa da non-motor

semptomlar da hastaligin prodromal evrelerinden itibaren karsimiza ¢ikmaktadir [2].

Hastaligin dogasi geregi Parkinson hastalarinda gévdenin 6ne fleksiyonu ile karakterize
stooped postiir olarak adlandirilan diz ve kalga fleksiyonu ile birlikte basin anteriora tilt yaptigi,
omuzlarin protraksiyonda oldugu bir durus gelisir. Bu postiiral degisimler ilerleyerek hastalarda
kamptokormi, antekollis, skolyoz, pisa sendromu gibi ciddi spinal deformitelere sebep
olmaktadir [4]. PH’de goriilen kemik ve yumusak doku degisiklikleri, distoni, rijidite, postiiral
reflekslerin kaybi, paravertebral kaslarin miyopatisi ve propriosepsiyonun bozulmasi spinal

deformitelerin etiyolojik nedenleri arasindadir [5].

Parkinson hastaliginin motor semptomlarindan biri olan rijidite agonist ve antagonist
kaslarin ayn1 anda kasilmasi ile ortaya c¢ikmaktadir [6]. Hastaligin ilk evrelerinde
ekstremitelerde baslayan rijidite zamanla govde kaslarina da sirayet eder. Goévdenin
stabilizasyonu ve mobilitesi birgok fonksiyon icin temel teskil etmektedir. Govde kaslarinin
rijiditesi hastalarin hareket kabiliyetlerini etkileyerek oturma, ayaga kalkma, donme, yiiriime
gibi giinliik yasam aktivitelerini yerine getirmelerinde gii¢liilk yasamalarina sebep olur [7-9].
Govde hareket agikligini azaltarak kisilerin giinliik yasam aktivitelerindeki bagimliligini arttirir
[10]. Hastalardaki bu katilik halinin gévde rotasyonunda azalmaya sebep oldugu, agonist ve
antagonist hareket amplitiidiinii azalttigi ve denge i¢in gerekli olan diizeltme reaksiyon

zamaninda gecikmelere sebep oldugu tespit edilmistir [11, 12].
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Parkinson hastaliginda motor semptomlarin yaninda uyku bozukluklari, gastrointestinal
disfonksiyon, néropsikiyatrik bozukluklar ve alt {iriner sistem semptomlar1 (AUSS) gibi non-
motor semptomlar da hastaliga eslik etmektedir. [13]. AUSS depolama ve bosaltim problemleri
olarak hastaligin erken donemlerinden itibaren karsimiza ¢ikmaktadir. Depolama sorunlari
Parkinson hastalarinin %28-86’sinda, bosaltim sorunlar1 ise %1,5-38’inde goriilmektedir.
Depolama sorunlarini gece ve giindiiz idrara ¢ikma sayisinda artig, acil igseme istegi,
yetistirememe tarzinda idrar kagirma, bosaltim semptomlarini ise aralikli iseme, yavas akinti,

duraksama olusturur [14].

PH’de goriilen AUSS’nin patofizyolojisinde bazal ganglionlardaki dejenerasyon
sebebiyle dopaminin azalmasina bagli olarak iseme mekanizmasi {izerindeki inhibisyonun
azalmasi etkilidir. Azalmis dopamin diizeyi detriisor kasimmin diisiik mesane hacimlerinde
aktivasyonu ile sonuglanir. Bunun yaninda bosaltim semptomlar1 da detriisor kasinin yeterli
kontraksiyonu siirdiirememesi sebebiyle olusmaktadir [15]. Ancak ilerleyen yasla birlikte
cesitli iiriner problemlerin de goriilmeye baslamasi ve PH’de goriilen diger semptomlar

AUSS nin patofizyolojisinin ve tedavisinin belirlenmesini giiglestirmektedir. [15, 16].

Omurga ve pelvis arasindaki biyomekanik baglantilar sebebiyle [17] postiirde olan
herhangi bir degisimin, pelvik tabanin iseme fonksiyonundaki énemli rolii diisiiniildiigiinde, alt
tiriner sistemi etkilemesi olagandir [18]. Giincel literatiir incelendiginde norolojik olmayan
hastalik gruplarinda spinal postiirde olan degisiklikleri AUSS ile iliskilendiren ¢alismalar
bulunmaktadir [17, 19]. Bu durum driner sistem sikayetleri olan Parkinson hastalarinda,
ozellikle spinal postiirii etkileyen motor semptomlarin AUSS’ye olan katkismnin arastirilmasi
ithtiyacin1 ortaya koymaktadir. Nitekim PH’de ortaya cikan flriner sikdyetler ile motor
fonksiyonlar arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismanin sonucunda yazarlar asir1 aktif mesane
belirtileri ile postural instabilite ve bradikinezi arasinda dogrusal bir iligski oldugunu gostererek,
tiriner semptomlara bagli artan motor fonksiyon bozukluguna dikkat ¢ekmiglerdir [20]. Fakat
grubumuz bilgisi dahilinde yaptigimiz taramalarda PH’de AUSS odaginda degisen spinal

postiirii ve gévde rijiditesini inceleyen bir calismaya rastlanmamustir.

Bu calismanin amaci alt {iriner sistem semptomu olan ve olmayan Parkinson
hastalarinda spinal postiir ve godvde rijiditesini karsilastirmaktir. Arastirma kapsaminda

belirledigimiz hipotezler:



3

H1.1: Alt liriner sistem semptomu olan Parkinson hastalarinin spinal postiirleri alt iiriner sistem

semptomu olmayanlara goére farklidir.

H1.2: Altiiriner sistem semptomu olan Parkinson hastalarinin govde rijiditeleri alt {iriner sistem

semptomu olmayanlara goére farklidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PARKiINSON HASTALIGI

Ilk olarak 1817 yilinda James Parkinson’un ‘titrek fel¢’ olarak tanimladig PH, 1888°de
hastaligin felg ile ilgisi olmadigini agiklayarak tanimi degistiren Jean-Martin Charcot tarafindan
James Parkinson’a ithafen giiniimiizde kullandigimiz sekliyle PH olarak giincellenmistir [21,
22]. Gegmisten bu yana hastalikla ilgili birgok yeni gelisme olsa da bradikinezi, istirahat

tremoru, rijidite ve postiiral instabilite hala hastaligin temel klinik 6zellikleri olarak bilinir [2].

Parkinson Hastalig1 substantia nigra pars kompaktadaki (SNc) dopamin salgilayan
noronlarin harabiyeti sonucunda olusan noérodejeneratif bir hastaliktir [1]. Dopamin eksikligi
cesitli motor semptomlarla karakterize bir hareket bozukluguna yol acar. Bunun yani sira
hastalarda motor bozukluklar ortaya ¢ikmadan yillar 6ncesinde goriilmeye baslayan non-motor

semptomlar da klinik 6zellikler arasinda yer alir [23].

2.1.1. Hastahgin Klinik Seyri

Parkinson Hastalig1 kronik, ilerleyici bir hastaliktir. Hastaligin motor semptomlari
ortaya ¢ikmadan 6nce premotor ya da prodromal faz olarak adlandirilan déneminde kisilerde
kabizlik, koku almada azalma, REM uykusu davranis bozuklugu (RDB), depresyon ve giindiiz
uykululuk hali goriilebilir [23]. Motor semptomlarin goriilmeye basladigi, tan1 konulduktan
sonraki ilk 5 y1l hastaligin baslangi¢ evresini olusturur ve bu evrede semptomlar ilagla kontrol
altina alinabilir. Orta evre olan hastaligin baslangicindan sonraki 5-10 yil, hastalarda ON-OFF
donemleri ve ‘WEARING OFF’ gozlenir. “ON” dénemi Parkinson semptomlarmin tedaviyle
kontrol altina alinmasi durumunu, “OFF” donemi ise Semptomlarin ilaca ragmen kontrol
edilememesi veya ilagsiz olma durumunu ifade eder [24]. WEARING OFF ise Parkinson
hastalarinda ilaglarin baslangi¢ dozuna alinan cevabin zamanla yetersiz kalmasidir [25]. Geg
evre PH’de, tedaviye diren¢li motor ve motor olmayan Ozellikler 6ne ¢ikar ve postiiral
dengesizlik, yiiriiyliste donma, diisme, disfaji ve konusma bozuklugu gibi semptomlar
goriilmeye baslar. Uriner inkontinans, kabizlik, semptomatik postiiral hipotansiyon gibi
otonomik bozukluklar ge¢ evre Parkinson hastalarinda siklikla ortaya c¢ikan non-motor

semptomlardir. Ayrica demans da ge¢ evre Parkinson hastalarinda yaygin olarak goriilmektedir.
[26-28].
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Sekil 2.1:Parkinson Hastaliginin Klinik Seyri (Kalia ve arkadaslarinin yayinladigi makaleden
esinlenerek olusturuldu [29])

2.1.2. Parkinson Hastalariin Klinik Goriiniimii

Parkinson hastalarinin klinik goriiniimii heterojenlik gostermektedir. Bu sebeple farkli
motor alt tipleri tanimlanmistir fakat bu hususta tam bir fikir birligine varilamamuistir. Yapilan
ampirik ¢aligmalar - tremor baskin, - postiiral instabilite ve yliriime gii¢liigii (non-tremor baskin
tip) ve - belirsiz bir fenotipe sahip {i¢ farkli klinik tablo tizerinde durmaktadir. Klinik sekle gore
hastaligin seyri farklilik géstermektedir. Tremor formlar non-tremor olanlara gore daha yavas

bir prognoz ile seyrederken, hastalarda daha az bir fonksiyonel yetersizlik olusturur [30].

2.1.3. Hastaligin Olusumu ve Patofizyolojisi

Hastaligin patofizyolojik siireciyle ilgili yapilmis ¢alismalarda temelde iki patolojik
durum karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlar: a. Bazal ganglionlarda bulunan SNc¢’daki dopaminerjik
noronlarin harabiyeti, b. o-siniiklein protein kiimelerinden olusan Lewy cisimciklerinin

birikimi [2, 31, 32].
a. Bazal ganglionlardaki dopaminerjik néronlarin harabiyeti

Bazal Ganglionlar
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Bazal ganglionlar korteksten gelen bilgileri biitiinlestiren ve mevcut bilgileri isleyip
kortekse geri bildirim saglayan, orta beyinde bulunan bir grup subkortikal ¢ekirdekten meydana
gelir. Bu gekirdeklerden Niikleus Kaudatus, Globus Pallidus ve Putamen; Corpus Striatum u
olusturur. Globus Pallidus, interna (GPi) ve eksterna (GPe) olmak {izere iki segmente ayrilir.
Bu grubun diger tiyeleri ise Substantia Nigra (SN) ve Subtalamik Niikleus (STN) 'tur. Substantia
Nigra, pars retikiilaris (SNr) ve pars kompakta (SNc) olarak iki boliimden olusur.

1

Putamen <. > . Nikleus
— Kaudatus

Globus Pallidus
Eksterna Talapius
) Subtalamik
Glot?us Pallidus Niikleus

Interna

. Substantia
Nigra

Resim 2.1: Bazal Ganglionlar

Bazal ganglionlar, kortikal ve subkortikal alanlarda ayni anda meydana gelen sinyallerin
bazilarin1 engelleyerek bazilarin1 da arttirarak segici hareketin olugsmasini saglamakla
gorevlidir. Bunun yani sira korteksin motor, duyu, assosiasyon ve limbik sahalarindan afferent
uyarilar alarak 6grenilmis hareketin otomatik olarak yerine getirilmesi, hareketin dncesinde
olusan diisiincenin motor eyleme doniismesi, 6diile dayali davranis ve duygularin olusumu,
dikkat ve zaman tahmini, viicudun uzaysal ve ¢evresel konumunun algilanmasi gibi islevlerin

yapilmasinda da 6nemli bir yapidir [33-35].

Bazal Ganglionlarin Baglantilar
Bazal ganglionlarin kendi aralarinda ve korteks ile kurdugu birgok afferent ve efferent

baglant1 bulunmaktadir. Bazal ganglionlar afferent girdilerinin tamamini korteksten (primer ve
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sekonder somatosensdriyel alan, primer motor korteks ve premotor korteksten) alir. Korteksten
gelen bilgiler striatuma gelirken, bazal ganglionlardan kortekse verilen efferent yanitlar GPi ve

SNr araciligiyla talamusa oradan da kortekse ulasir.

Striatumu olusturan putamene ve niikleus kaudatusa uyarilar farkli bolgelerden
gelmektedir. Putamene gelen uyarilar primer somatik duyu, premotor ve suplementer
alanlardan baglar. Bu yol 6grenilmis motor aktivitelerin olusturulmasinda gorevlidir. Hareketin
kognitif siirecini ise korteksin duyusal assosiasyon alanlarindan Niikleus kaudatusa gelen
afferent uyarilar olusturur. Bu dongiilerde alinan uyarilar korteksin hangi bolgesinden
basladiysa yine ayn1 bolgeye geri doner, bu sebeple bazal ganglionlarin ¢alisma bigimi kapali

devre olarak adlandirilir.

Bazal ganglionlarin iletisimi sagladig1 baglant1 yollar1 tizerinde farkli gorevleri olan bazi
norotransmitter maddeler bulunmaktadir. Bu maddelerden Gama Aminobiitirik Asit (GABA)
inhibe edici, glutamat uyarici etki gostermektedir. Dopaminin etkisi ise baglandigi reseptore
gore degisken Ozelliktedir. Striatum ve GP GABAEerjik; talamus, korteks ve STN glutamaterjik
noronlar igerir. Substantia nigra tarafindan iiretilen dopamin ise viicut hareketlerini direkt
(dogrudan) ve indirekt (dolayli) olmak iizere iki yoldan diizenler [36]. Dopamin direkt yolda
bulunan D1 reseptdriine baglanarak uyarici, indirekt yolda ise D2 reseptoriine baglanarak

inhibe edici etki gosterir [37].

A. Direkt yol
Substantia Nigra’dan Striatum’a uzanan dopaminerjik noéronlarin olusturdugu
nigrostriatal adi da verilen boliim direkt yolu olusturur. GPi ve SNr talamus {izerinde inhibit6r
etki gostermektedir. Bu yol ile korteksten striatuma gelen uyarilar GPi ve SNr’nin inhibitor
etkisini baskilar ve talamustan kortekse giden uyarilarin artmasina yol agar. Boylelikle
korteksin aktivitesi artmig olur. Dopamin bu yolda uyarici etki gostererek hareketin olusumunu

kolaylastirir.

B. Indirekt yol
Indirekt yolu striatumdan STN ve GPe’ye uzanan baglantilar olusturur. Subtalamik
niikleustaki aktive edici noronlar GPi ve SNr {izerine uyarilar (efferent lifler) gonderir. Fakat
STN GPe’nin inhibitdr noronlarinin olagan aktivitesi sebebiyle inhibe durumdadir. Serebral
korteksten striatuma gelen uyarilarin GPe’yi inhibe etmesiyle bu niikleusun STN {izerindeki

inhibitor etkisi ortadan kalkar. Boylelikle GPi ve SNr’deki inhibitdr néronlar aktive olur ve
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talamustan kortekse giden uyarilar azalir. Bu durum korteks aktivitesinde azalma ile sonuglanir.
Dopaminin bu yoldaki etkisi baskilayici oldugu i¢in bir disinhibisyon séz konusudur ve
boylelikle D2 reseptorlerine baglanan dopamin talamus tizerindeki inhibisyonu azaltarak

korteksin aktivasyonunun artmasina yol acar.

[ DIREKT YOL ] [ INDIREKT YOL ]
g [ Motor korteks ] “
‘ SNc | Glutamat Glutamat ‘ SNc |
Dopam\ / Dopamin
D1 reseptir R — ‘ D2 reseptir
GABA
GPe
GABA
IGABA
STN
Autamat
Gpi/SNr
G—ABAl lG-ABA
I Inhibiter
I Elsttator Talamus

Sekil 2.2: Direkt- indirekt Yollar

Parkinson hastaliginda SNc¢’deki dopaminerjik ndronlarin dejenere olmasi direkt yol
aktivasyonunu azaltip indirekt yolun inhibisyonunun ortadan kalkmasina sebep olarak viicut
hareketlerinde bozulmaya yol agmaktadir. Bu durum Kkorteksin aktivasyonunu azaltarak
hareketlerde yavaslama, hareketin baslatilamamasi1 ve hareketlerin uyumunda bozulmalara
sebebiyet verir. Klinik goriiniim ile patoloji arasindaki iliskiyi inceleyen korelasyon

calismalarinin sonuglari, bu alandaki orta ile siddetli dopaminerjik néronal kaybin, erken evre



9

ve ilerlemis Parkinson hastaliinda muhtemel motor 6zelliklerin, 6zellikle bradikinezinin ve

rijiditenin nedeni oldugunu gostermistir [1, 38].
b. Lewy patolojisi

Bir¢ok norodejeneratif hastalikta anormal katlanmis protein kiimelerinden olusan Lewy
cisimcikleri goriilebilmektedir. Parkinson hastaliginda da goriilen bu cisimcikler SNCA adli bir
genin mutasyonundan kaynaklanmaktadir ve bu cisimcikler PH’de a-siniiklein olarak
tanimlanmaktadir [39]. Lewy patolojisi sadece beyinle smirli degildir. Omurilik ve nervus
vagus, sempatik ganglionlar, kardiak pleksus, enterik sinir sistemi, tiikiiriik bezleri, adrenal
medulla, kutandz sinirler ve siyatik sinir dahil olmak iizere periferik sinir sisteminde de
bulunabilir [40]. Lewy cisimcikleri, ilgili sinirlerin hiicre govdesi, dendrit ve aksonlarinda
dejenerasyona sebep olurlar [3]. Braak ve arkadaslari (ark.) Parkinson hastaliginda Lewy
patolojisini alti asamada agiklayarak hastaligin ilerleme evreleriyle Lewy cisimciklerinin
anatomik olarak olusum siireglerinin uyumlu oldugunu ileri siirmiislerdir [41]. Bazi ¢aligmalar
klinik olarak PH teshisi konan bazi kisilerde Lewy patolojisinin anatomik modelinin, Braak
evrelemesi ile uyumlu olmadigini gosterse de 6zellikle hastaligin erken evre semptomlariyla

ortiigmesi sebebiyle bu model oldukga ilgi gérmiistiir [42].

I\

EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3

Periferik sinir Pons -
sistemi [ — Limbik sistem
Pons . .
Olfaktor N nigra pars Talamus Coklu kortikal
: murilik gri- compacta 0
sistem ‘ —— ¢ . Temporal bolgeler
Medulla ! y  Onbeyin : korteks
oblongata Limbik sistem

Sekil 2.3: Braak Evrelemesi

2.1.4. Hastaligin Tamsi
Parkinson hastalig1 herhangi bir biyobelirte¢ veya 6zel bir nérogdriintiileme bulgusu
olmadig i¢in hastaligin klinik belirtilerine ve temel motor bulgularina bakilarak tanilanir. Tek

tarafli istirahat tremoru, bradikinezi ve rijiditenin varligi ve bu semptomlara sebep olacak baska
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bir noérolojik hastaligin ya da ilag, toksin ve enfeksiyon Oykiisiiniin ayirt edilmesiyle tani

konulur. Levadopa tedavisine yanit alinmasi ve hastaligin ilerleyici nitelikte olmasi da taniyi

destekleyen diger kriterlerdir [43].

Hastalik ilk olarak 1817 yilinda James Parkinson tarafindan tanimlandiktan sonra ilk

defa 1988 yilinda Birlesik Krallik Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi tarafindan bu

hastaliga 6zgii tan1 kriterleri yaymlanmustir [2, 44] (Tablo 1). Daha sonra 2015 yilinda bu

kriterler de PH’nin teshis dogrulugunu artirmak ve parkinsonizme sebep olan olan diger

hastaliklardan ayrimin1 yapmak i¢in Uluslararasi Parkinson ve Hareket Bozuklugu Dernegi

(MDS) tarafindan revize edilerek giiniimiizde kullanilan kriterler olusturulmustur [6].

Tablo 2.1:Birlesik Krallik Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi tani kriterleri

Parkinson
Hastaliginin

Tanis1

Dislayici Kriterler

Bradikinezi ile birlikte takip eden semptomlardan bir veya daha
fazlasiin goriilmesi

Kas rijiditesi

4-6 Hz araliginda istirahat tremoru

Postiiral instabilite (Serebellar, gorsel, vestibiiler veya proprioseptif
disfonksiyona bagli olmayan)

Parkinson semptomlarinin adim adim ilerlemesiyle birlikte tekrarlayan
inme hikayesi

Tekrarlayan kafa travmasi oykiisii

Kesin ensefalit dykiisii

Semptomlarin baslangicinda noroleptik kullanimi

MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6- tetrahidropridin) maruziyeti

Yiiksek doz levodopaya olumsuz yanit

Birden ¢ok akrabanin etkilenmesi

3 yil sonrasinda klinik 6zelliklerin kesinlikle tek tarafli olmasi

Erken siddetli otonomik tutulum

Hafiza, dil ve praksi bozukluklari ile erken siddetli bunama
Okdilojirik krizler

Stiregen remisyon

Suprantikleer bakis felci

Babinski belirtisi

Serebellar igaretler

BT taramasi veya MR'da bir beyin timorii veya kommunikan
hidrosefali varligi



11

Tani i¢in asagidakilerden en az 3 tanesinin varlig1 gereklidir.

Tek tarafl1 baglangig
o Mlerleyici bozukluk
Destekleyici Belirtilerin basladigi tarafi daha ¢ok etkileyen kalic1 asimetri
Ozellikler Levodopa’ya %70-100 oraninda yanit

Asir1 levodopa sebebiyle kore goriilmesi
Levodopa yanitinin 5 y1l veya daha uzun siireli olmasi
Klinik seyrin 10 yil veya daha uzun siireli olmasi

(Tablo 2.1 devami)

2.1.5. Hastaligin Epidemiyolojisi

Parkinson hastaligi Alzheimer’dan sonra en yaygin goriilen ndrodejeneratif hastaliktir.
Tiim diinyada 6 milyondan fazla kisiyi etkiledigi bilinmektedir. Kadinlara oranla erkeklerde
goriilme sikligr daha fazladir [45]. Aym1 zamanda yasin artmasi ile birlikte insidansi da
artmaktadir. 45-54 yas arasi kadinlarda ve erkeklerde goriilme orani %1 iken, 85 yasin
tizerindeki erkeklerde bu oran %4’e, kadinlarda ise %2’ye ylikselmektedir [46]. Diinya capinda
yaslanan niifusun ve yasam beklentisinin giderek artmasi ile 2030 yilina gelindiginde Parkinson
hastasi olanlarin sayisinda %50’den fazla bir oranda artis beklenmektedir [47]. Dorsey ve ark.
enfeksiy6z olmamasina ragmen salgin hastaliklarin birgok 6zelligini sergilemesi sebebiyle
PH’yi bir pandemi olarak tanimlamislardir [48]. Parkinson hastaligindaki 6liim oraninin benzer
yastaki diger bireylerle karsilastirildiginda tani konulduktan sonraki 10 y1l i¢inde degismedigi,

sonrasinda ise arttig1 bildirilmistir [49].

2.1.6. Hastahgn Etiyolojisi

Parkinson hastaliginin kokeni tam olarak bilinmese de birgok ¢evresel faktoriin ve farkli
genetik yapimin hastaligin olusumunda etkili oldugu disiiniilmektedir. Toksik kimyasallara
maruz kalma ve kafa travmasi Parkinson hastalig1 riskini artirabilirken bazi yasam aliskanliklar

bu riski azaltabilir.
Genetik faktorler

Genetik yapmin hastaligin olusumunda bir risk faktorii olusturdugu yoniinde yapilan
birgok calisma mevcuttur. Parkinson hastaligi ilk olarak a-sintiklein genini kodlayan SNCA
geninin mutasyonu ile iligkilendirilmistir [39]. Sonrasinda gen mutasyonlartyla ilgili bir¢ok

calisma yapilmis ve 2014 yilinda yaymlanan bir meta-analize goére Parkinson hastaligi ile
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iliskili 24 gen lokusu oldugu gosterilmistir [50]. Ailede tremor ya da PH Oykiisiiniin olmasi
hastalik riskini artirmaktadir. Parkinson hastalarinin %5-10’u kalitimsal mutasyonlardan

etkilenmektedir [51].

Tablo 2.2: Parkinson Hastaligiin Etiyolojisi ile ilgili Genler

DOMINANT GENLER RESESIF GECISLI GENLER
SNCA (PARK1/4) PRKN (PARK2)
UCHL (PARKS5) PINK1 (PARKS6)
LRRK2 (PARKS) DJ-1 (PARKY)
VPS35 (PARK17) ATP13A2 (PARKD9)
PLA2G6 (PARK14)

Toksik kimyasallara maruziyet

Yapilan aragtirmalarda ozellikle kirsal kesimde ya da ciftliklerde yasayan ve bocek
ilaglarina maruz kalan insanlarda PH goriilme oraninin arttigi bulunmustur [52]. Deney fareleri
tizerinde yapilan laboratuvar caligmalarinda bocek ilaglarinin (parakuat, rotenon gibi) deneysel
parkinsonizme neden oldugu gosterilmistir [52]. Demir, kursun ve manganez gibi metallere
maruz kalmanin da PH riskini arttirdigi yapilan in vivo ve in vitro ¢alismalarinca
desteklenmektedir [53]. Bu maddeler SNc’de birikerek buradaki dopaminerjik ndronlarin

harabiyetine sebep olur ve hastaligin olusumuna zemin hazirlar.
Yasam bicimi ve aligkanliklar:

Parkinson hastalarinda yasam aligkanliklar1 ile hastalik insidansi arasindaki iligki
yapilan arastirmalarda agik bir sekilde ortaya konulmugtur. Buna gore kahve ve cay tiiketiminin
de PH riskini azalttig1, siit ve siit {Urlinleri tiiketiminin ise arttirdigi yoniinde g¢aligmalar
mevcuttur. Meyve sebze yoniinden zengin beslenme aligkanliginin ve fiziksel aktivitenin PH
riskini azalttigin1 destekleyen g¢alismalar da bulunmaktadir [54]. Bununla birlikte sigara
kullaniminin organizma tizerindeki bilinen zararli etkilerinin aksine PH igin sigara ve tiitiin
tirtinleri kullananlarda hastalik riskinin azaldigi gdosterilmistir. Daha uzun ve sik tiitiin
kullaniminin daha az hastalik riskiyle iligkilendirildigi ¢calismalarda bu duruma makul bir izahat

yapilamamistir [55, 56].
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Yaslanma

Yaslanmanin biyolojik siireci dahilinde organlarda, dokularda ve hiicrelerde bazi
degisimler meydana gelmektedir. Bu degisimlerden sinir sistemi yapilar1 da etkilenmektedir.
Ozellikle santral sinir sistemindeki yapisal ve fizyolojik degisimler bircok nérodejeneratif
hastaliga zemin hazirlamaktadir [57]. Yasla birlikte artan mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif
stres ve bunlarin sebep oldugu yanlis katlanmis protein birikimleri beyindeki dopaminerjik
noronlarin harabiyeti ile sonu¢lanmaktadir [58]. Yaslanmayla birlikte substantia nigrada
bulunan dopamin salgilayan noronlar her on yilda %4,7-%9,8 oraninda azalmaktadir [59].
Yaslanan her birey Parkinson hastas1 olmasa da yaslanma siireci bu hastalikta diger etiyolojik

faktorlerle birlikte hastaligin olusumu igin bir risk faktoriidiir.

risk faktorleri koruyucu faktorler

O ullanimi
3 N N

kahve ve cay

fiziksel
aktivite

Parkinson hastaligi olusum riski

Sekil 2.4: Parkinson Hastalig1 Etiyolojik Nedenleri
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2.2. KLiNiK BELIiRTILER

Parkinson hastaliginda Kklinik semptomlar, ortaya ¢iktiginda hastaliin teshisinin
yapilmasini saglayan motor belirtiler ile heniiz tan1 konulmadan 6nce de goriilmeye baslayan

non-motor belirtiler olarak iki farkli sekilde karsimiza ¢ikmaktadir.

2.2.1. Motor Bulgular

Hastaligin motor bulgular hastaligin klinik tanilamasinda da kullanilan, bradikinezi,
istirahat tremoru, rijidite ve postiiral instabiliteyi iceren dort temel semptomdan olusmaktadir.
Hastaligin ilerleyen evrelerinde postiiral degisimler, yiirliyliste donma, dengede bozulmalar,

distoni, yutma ve konugsma bozukluklari da goriilebilir.
Bradikinezi

Bradikinezi istemli hareketlerin yavashigin1 ifade eder. Hastalarda hareketin
yavaglamasiyla birlikte hareket devam ettikce hizinda ve genliginde de azalmalar
goriilmektedir. Hareketlerin ritmi bozulmustur ve birim zamandaki tekrar sayisi azalmistir.

Bunun yaninda hareketin yoklugunu ifade eden akinezik durumlar da gortilebilir.

Bradikinezi kol salinimlarinda azalma, yiiz ifadelerinde ve goz kirpma sayisinda azalma
(bradimimi/hipomimi), yazinin kiigtilmesi (mikrografi), diisiikk sesle konusma (hipofoni), adim
araliginin azalmasi seklinde kendini gosterir. Hastalarda mimik kaslarinin yavaslamasi ve goz
kirpma sayisinin azalmasi, klinikte maske yiiz olarak ifade edilen durumun ortaya ¢ikmasina
neden olur. Bradikinezi tan1 konulmasi: hususunda olmazsa olmaz olan ana semptomdur.

Bunun igin ekstremite bradikinezisinin varlig: belirlenmelidir.
Tremor

Tremor, agonist ve antagonist kaslarin birbirini izleyen senkronize kasilmalariyla olusan
istemsiz salinimli, ritmik hareketlerdir. Tremor klinik 6zellik agisindan aktivasyon durumuna
gore istirahat tremoru ve aksiyon tremoru olarak ikiye ayrilir. Parkinson hastaliginda
cogunlukla sadece istirahat tremoru goriiliir ve hasta dinlenme pozisyonundayken herhangi bir
uzuvda ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte aksiyon tremorunun da gorildiigii vakalar rapor
edilmistir. Titremeler genellikle 4-6 Hz frekans araligindadir. Istirahat tremoru genellikle
ellerde para sayar tarzda, bas parmagin ve isaret parmaginin birbirine temasi ve dairesel hareketi
ile gbzlemlenir. Bunun yaninda alt ekstremitede, dudaklarda, ¢enede ve basta da goriilebilir

[60]. istemli hareketler esnasinda amplitiid azalir; herhangi bir zihinsel aktivite ile mesgulken
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ve stres altinda amplitiidii artar [61]. Asimetrik seyirlidir ve hastalik ilerledik¢e diger uzuvlar

da etkilenir. Hastalarin %60-75"inda istirahat tremoru goriilmektedir [62].

Rijidite

Rijidite, eklemler pasif olarak hareket ettirilirken hem agonist hem de antagonist
kaslarda harekete kars1 olusan direng olarak tanimlanir. Genelde bradikinezinin ya da tremorun
oldugu tarafta baglar ve sonrasinda aksiyal kaslara da sirayet eder. Hastaligin ilerleyen
donemlerinde viicudun her iki tarafinda da goriilebilir. Rijidite genellikle “kursun boru” olarak
adlandirilan haliyle pasif hareket boyunca goriiliirken, rijiditenin ritmik kesintilerle devam
ettigi “disli ¢ark” olarak tarif edilen sekliyle de karsimiza ¢ikabilir [6]. Aksiyal kaslarda ve
ekstremitelerde goriilen rijidite zamanla postiiral bozulmalara, el ve ayak deformitelerine neden

olur. Govde rijiditesi 6zellikle hastalarin donme, oturma ve ayaga kalkma gibi fonksiyonel

hareketlerini giiglestirmekte ve gilinliik yasamini etkilemektedir [63].
Postiiral Instabilite

Postiiral stabilite, viicudun degisen statik ve dinamik kosullar karsisinda dengeyi
korumaya yonelik verdigi uyumlu postiiral yanitlardir. Postiiral stabilitenin saglanmasi igin
gorsel, vestibiiler, biligsel, duyusal ve motor sistemlerin is birligi iginde ¢alismas1 gereklidir
[64]. Parkinson hastaliginda, bazal ganglionlarda dopamin eksikligi nedeniyle, agonist ve
antagonist kaslarin ¢alisma ahenginin bozulmasi ve verilen motor yanitin degismesi/azalmasi
hastalarda postiiral instabiliteye sebep olmaktadir. Bunun yaninda serebellumun azalan hacmi,
beyaz cevher lezyonlari, gri madde atrofisi, bazal ganglionlarda meydana gelen lezyonlar, yas

ve diisme korkusu da postiiral instabilitenin olasi nedenleri arasindadir [65, 66].

Postiiral instabilite genellikle hastaligin ilerleyen evrelerinde goriiliir ve Parkinson
hastalar1 i¢in engelleyici 6zelligi en ¢ok olan semptomdur. Hastalarin %77’si dopaminerjik ilag
tedavisine yanit vermesine ragmen, postiiral instabilite tedaviye direnglidir [67]. Hastaligin
ilerlemesiyle postiiral kontrol mekanizmalar1 daha ¢ok etkilenir ve siklikla diigmelere yol agar.
Bu durum ikincil yaralanmalara sebep olarak kisilerin yasam kalitelerini ve bagimsizligini

onemli Ol¢iide azaltir [68].
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2.2.2. Parkinson Hastalarinda Goriilen Postiiral Degisimler

Kisinin uzaydaki konumunu ifade eden postiir, viicudun bilingsiz ve otomatik olarak
yercekimine karsi olusturdugu pozisyondur. Diger bir¢ok biyolojik canlidan farkli olarak insan,
bipedal bir canli oldugu i¢in viicut segmentleri buna gére sekillenmistir. insanlardaki dik
pozisyon evrimsel olarak pelvisin genislemesi ve dikeylesmesi ile sonuglanarak insana 6zgii
omurga egriliklerinin ve kas yapisinin olugmasina zemin hazirlamistir [69]. Sagital diizlemden
baktigimizda erigkin bir insanda dort fizyolojik egrilik bulunmaktadir. Torakal ve sakral kifoz
fetal donemden itibaren karsimiza ¢ikan primer egrilikleri olusturur. Bu egrilikler fetiisiin
uterus igerisindeki konumundan kaynaklanir. Bebegin basini tutmaya baglamasiyla birlikte
sekonder egriliklerden servikal lordoz; emekleme, ayakta durma ve yiiriimeye baslamasiyla
gelisen kaslarin ve artan agirligin etkisiyle lumbal lordoz meydana gelir [70]. Frontal diizlemde
ise herhangi bir egrilik bulunmazken bazen iist ekstremitelerin kullanimina bagli olarak
konveksligi dominant tarafta olan hafif bir torasik egrilik karsimiza ¢ikabilir. Bu egrilik 10°’ye
kadar normal kabul edilmektedir [71]. Olusan bu egrilikler omurganin maruz kaldig1 yiiklerin
etkin bir sekilde dengelenmesine olanak saglar. Ozellikle lumbal lordoz etkili bir dik durusun

stirdiiriilmesinde 6nemli rol oynar.

Postiirii olusturan yapilar birbirleriyle denge icerisindedir. Normal postiiriin korunmasi,
postiiral kontroliin saglanmasi ve devam etmesi kas iskelet sistemi ve merkezi sinir sisteminin
uyum i¢inde galismasi ile saglanmaktadir. Ozellikle omurganin sagital ve frontal dizilimindeki
herhangi bir bozulma komsu segmentlerde ve alt ekstremitede telafi edici mekanizmalarin
gelismesiyle sonuglanir. Yapilan arastirmalar 6zellikle sakral egim agis1 ve pelvik insidans ile
lumbal lordoz arasindaki 6nemli korelasyonlara dikkat ¢ekmektedir [72]. Schwab ve ark.
erigkin bireyler lizerinde yaptig1 bir ¢aligmada artan torakal kifozun posterior pelvik tiltte artigla
kompanse edildigi sonucuna ulagmislardir [73]. Bunun yaninda torakal kifozun artmasi bakisin

yatayligin1 korumak igin servikal lordozda artisa sebep olmaktadir [74].

Parkinson hastaliginda ortaya ¢ikan semptomlar normal postiiriin bozulmasina ve ¢esitli
postiiral deformitelere sebep olmaktadir [4]. Parkinson hastalar1 genellikle omuzlar
protraksiyonda, artmis diz ve kalga fleksiyonuyla beraber basin anterior tilt yaptigi kambur bir
durus sergilerler. Baz1 Parkinson hastalarinda antekollis, kamptokormi, pisa sendromu ve
skolyoz gibi ciddi spinal deformiteler goriilebilir. Parkinson hastalarinin degerlendirildigi ¢ok
merkezli bir ¢alismada katilimcilarin %21,5’inde postiiral deformiteler (Pisa sendromu,

antekollis, kamptokormi) saptanmistir [75]. Yine aymi ¢alismada postiiral deformitelerin
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goriilmesinin hastalik siddeti ve ilerlemis hastalik evresiyle iligkili oldugu, goriilme sikliginin
yasin ilerlemesiyle birlikte arttigi, bradikinezi ve rijiditenin hakim oldugu PH klinik alt tipinde
daha sik goriildiigii rapor edilmistir [75]. Postiiral deformitelerin gériilme sikligi ile ilgili 2023
yilinda yayinlanan bir meta-analize goére de PH’de aksiyal deformitelerin %22.1 oraninda

goriildiigii ortaya konmustur [76].

Parkinson hastaliginda olusan spinal deformitelerin patofizyolojisi tam olarak
anlasilamamis olsa da olas1 bazi nedenler 6ne siiriilmistiir [5]. Distoni ge¢ evre Parkinson
hastaliginda hastaliga 6zgii kambur durusun bir sonucu olarak kabul edilmistir. Ozellikle
PH’nin ana semptomlarindan olan rijidite anormal kas kasilmalarina sebep olarak bilhassa
govdede dik durusun saglanmasini ve omurga hareketlerini engelleyerek anormal postiirlere
neden olur. PH’de bozulan propriosepsiyonun da postiir bozukluklarma katki sagladig
diisiiniilse de Yasa ve arkadaslarinin erken evre Parkinson hastalarini dahil ettikleri yakin
zamanli ¢aligmalarinin sonuglarina gére gévde pozisyon hissinin hastaligin erken evrelerinden
itibaren bozuldugu fakat gévde postiiriiniin azalan pozisyon hissi ile iligkili olmadig1 rapor
edilmistir. Yazarlar bu duruma bir aciklama olarak postiiral degisimlerin daha ¢ok ileri
evrelerde goriilmesini gostermislerdir [77]. Bunlarin yaninda omurgadaki kemik ve yumusak
doku degisiklikleri, ilaca bagli distoni, postiiral reflekslerin kaybi, paravertebral kaslarin
miyopatisi postiiral deformitelerin olasi etiyolojik faktorleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir [5].

Bugiine kadar tanimlanmis PH’de goriilen spinal postiiral deformiteler sunlardir:

yumusak doku
degisimleri

spinal
dejenerasyon

postiral \ bozulmus

Q)rmiteler I propriosepsiyon
y 4 \J

Sekil 2.5: Parkinson Hastaliginda Postiiral Deformitelerin Etiyolojik Faktorleri

rijidite
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Kamptokormi

Kamptokormi kambur durusun ¢ok daha belirginlestigi torakal ve lumbal bdlgenin en
az 45 derece fleksiyonu olarak tanimlanir. Kamptokormi ayakta dururken veya yiiriirken
goriiniir fakat kisi sirtiistii yattiginda bu durum ortadan kalkar. Bu durum bunun yapisal bir
deformiteden ziyade rijiditeye bagli bir durus problemi oldugunun gostergesidir. Cogunlukla
parkinsonizm baslangicindan 7-8 yil sonra ortaya ¢ikar. Yapilan birgok ¢alismada kamptokormi
ile hastaligin siddeti arasinda pozitif bir iliski oldugu rapor edilmistir [78, 79]. Kamptokormi
goriilen hastalarda sirt agris1 yaygin bir semptomdur. Bu hastalarin kamptokormi deformitesi

olmayan Parkinson hastalarina gére yasam kaliteleri daha distiktiir [79].

Kamptokorminin teshisi hastalarin klinik muayenelerine gore yapilir. Kademeli olarak
yavas seyirli baglayan kamptokormide hastalar gormelerini ve hareketlerini engelleyene kadar
bu durumdan sikayet¢i olmayabilirler. Bazi hastalarda ise bu durum subakut baslangi¢lidir ve

haftalar veya aylar igerisinde belirgin bir fleksiyon postiirii ile sonuglanir [79].

Resim 2.2: Ayakta, otururken ve sirtiistii pozisyonlarda kamptokormi (Doherty ve

arkadaslarinin makalesinden alinmustir [5].)

Antekollis

Antekollis basin ve boynun istemsiz olarak ileri dogru fleksiyonu olarak tanimlanir.
Antekollis siklikla bir parkinsonizm hastaligi olan Multisistem Atrofi (MSA) hastalarinda
goriilmekle birlikte PH’de de karsimiza ¢ikabilmektedir. PH’nin daha ¢ok ilerleyen
asamalarinda goriilir ve medikal tedaviye direnglidir. Hastaligin erken evrelerinde ortaya

¢ikmasi klinisyen i¢in olast MS A tanisini diisiindiiriir [80]. Hastalar boyun arkasinda bir agridan
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sikayetci olabilir ve boyun fleksiyonuna sekonder olarak yutma gii¢liigii, asir1 salya veya gorme
kisitliligi gibi problemler gelisebilir.

B

Resim 2.3: Antekollis
Pisa Sendromu

Pisa sendromu, ilk olarak Ekbom ve ark. tarafindan tanimlanmistir ve uzun siireli
antipsikotik tedavinin yan etkisi olarak ortaya ¢ikmistir. Daha sonra Parkinson, Alzheimer gibi
norodejeneratif hastaliklarda da meydana geldigi gozlemlenmistir [81]. Bu deformite
torakalumbal kas sisteminin asimetrik tutulumu nedeniyle viicudun ve basin bir tarafa dogru
fleksiyonu sonucunda egik bir kule olan Pisa’y1 animsattig i¢in bu sekilde isimlendirilmistir
[82]. Pisa sendromu govdenin 10 derecenin tizerinde lateral fleksiyonu ile karakterize, pasif

olarak veya sirtiistli pozisyonda ortadan kalkan bir deformitesidir [5].

Parkinson hastaliginda ortaya ¢ikan Pisa sendromunun patofizyolojik mekanizmalari
merkezi ve periferik olarak iki sekilde agiklanir. Merkezi olarak bazal gangliyon
dejenerasyonundaki asimetri, duyu-motor entegrasyonundaki degisiklik, biligsel ve algisal
performanstaki bozukluklar bu duruma sebep olabilir [83]. Periferik mekanizma, fleksiyon
goriilen taraftaki kaslarda hiperaktivite, asimetrik kas kasilmalar1 ve lumbal omurga
kaslarindaki atrofiler ile agiklanabilir [83]. Pisa sendromu hastalarin {ist ekstremite
fonksiyonlarini, yiirliylisiinii ve postiiral stabilitesini etkiler ve yasam kalitesinin azalmasina

sebep olur [84, 85].
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Skolyoz

Skolyoz, omurganm 107nin iizerindeki lateral fleksiyonu ile karakterize, vertebral
rotasyonun da eslik ettigi 3 boyutlu bir deformitedir [86]. Skolyoz Parkinson hastalarinda genel
popiilasyona gore daha yaygin goriilmektedir [5]. Skolyoz siklikla Pisa sendromu ile
karistirtlmaktadir. Pisa sendromunun aksine yercekimi ortadan kalktiginda devam eden yapisal
bir egrilik ve vertebral rotasyon mevcuttur [87]. Bu sebeple ayirici tani igin farkli pozisyonlarda
radyolojik goriintiilemenin yapilmasi gerekmektedir. Skolyoz baslangigta hastalar igin fark
edilebilir bir semptom olusturmazken skolyozun siddeti arttikca agr1, nefes darlig1 ve vertikal

pozisyon algisinda degismeler goriilebilir [88].

Resim 2.4:Pisa sendromu Resim 2.5: Skolyoz deformitesi

Govde Postiiriiniin Degerlendirilmesinde Kullanilan Yontemler

Saglikli ve farkli hastalik gruplarinda gévde postiiriiniin degerlendirilmesi amaciyla
gelistirilmis cesitli yontemler mevcuttur. Ozellikle son zamanlarda gelisen teknolojik
imkanlarin kullanildig1 dijital yontemler nicel sonug¢ verebilmesiyle 6n plana cikarken,
gozlemsel postiir analizi gibi basit yontemler de halen popilaritesini korumaktadir.
Radyografik degerlendirme, duvar gonyometresi, elektronik gonyometre, kifometre, flexicurve
yontemi, fotogrametri, arkometre, manuel inklinometre, dijital inklinometre, ii¢ boyutlu viicut

analiz yontemleri, Kinect, Spinal Mouse kullanilan yontemler arasindadir.

Gozlemsel Postiir Analizi
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Gozlemsel postiir analizi klinisyene kisa siirede bilgi saglamasi ve kolay uygulanabilir
olmasi avantajlartyla en sik kullanilan postiir analiz yontemidir. Govde postiiriiniin yani sira
Kisinin genel ve bolgesel postiirii hakkinda subjektif bilgi saglayan bir yontemdir. Bu yontemde
viicut anterior, posterior ve lateral yonlerden gozlemlenerek cesitli postiiral bozulmalar
saptanabilmektedir. Degerlendirme kisi ayakta dik pozisyondayken bir ¢ekiil yardimiyla,
yercekimi hattinin gectigi referans noktalara gore yapilir [89]. Bununla birlikte sapmanin
miktar ile ilgili nicel bir sonu¢ sunmaz. Gozlemsel bir degerlendirme oldugu i¢in objektif

veriler saglamamaktadir.
Radyografik Degerlendirme

X 1511 kemik yapilarin goériintiilenmesinde altin standart kabul edilen bir yontemdir.
Omurganin antero-posterior ve lateral yonlerden iki boyutlu goriintiilerinin yaninda baz1 ileri
tetkiklerle ti¢ boyutlu olarak incelenmesine de olanak saglar [90]. Giivenilirligi yiiksek bir
yontem olsa da yaydigi radyasyonun viicuttaki zararli etkileri sebebiyle hastalar igin risk

olusturmaktadir.
Elektronik Gonyometre

Gonyometreler eklemlerin hareket agilarini 6lgmek i¢in kullanilan manuel 6lgiim
cihazlandir. Elektronik gonyometreler birbirine baglanmis piezoelektrik malzemelerden
yapilmig esnek cubuklar ile olgim yapan cihazlardir. Cihazin yapisinda bulunan
potansiyometreler, gerinim Olger transdiiserler, fiber optik gibi gesitli sensorleri kullanarak
algilanan ag1 bilgisini analog elektriksel sinyallere doniistiirmesi suretiyle olgtim
gerceklestirilir. Elektronik gonyometreler ag1 6l¢timlerini net gosterme, kaydedebilme, hareket

esnasinda Ol¢iim yapabilme gibi 6zellikleri ile avantaj saglamaktadir [91].

Resim 2.6:Elektronik gonyometre
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Dijital Inklinometre

Inklinometreler eklem hareket acikliklarinin ve pozisyonlarmm belirlenmesinde
kullanilan agisal degerleri yer¢ekimine gore kaydeden bir tiir gonyometredir [92]. Dijital
inklinometre ile spinal postiir omurganin lumbosakral (L5-S1), torokolumbal (T12-L1) ve
servikotorasik (C7-T1) birlesim yerlerinde ayri1 olarak Ol¢iim yapilmasiyla belirlenir.
Palpasyonla belirlenen noktalara yerlestirilen inklinometredeki degerler kaydedilir. Lumbal
lordoz agis1 lumbosakral ve torokolumbal bolgedeki degerlerin toplanmasi ile, torakal kifoz
acisi ise torokolumbal ve servikotorasik bolgedeki degerlerin toplanmast ile elde edilir [93].
Torasik kifoz 6l¢iimii i¢in dijital inklinometrenin yiiksek diizeyde gecerli ve tekrarlanabilir bir

ara¢ oldugu gosterilmistir [94].
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Resim 2.7:Dijital inklinometre

Fotogrametri

Fotogrametri, dijital ortamda hastanin fotograflari lizerinde yapilan 6l¢iimlere dayanan
non-invaziv bir tekniktir. Fotogrametrik sistemler viicudun belirli referans noktalarina
yapistirilan isaretleyicileri kullanarak iki boyutlu gériintiileri kaydeder. Ozel olarak tasarlanmis
bir yazilim kullanarak dijital fotograflar {izerindeki dogrusal mesafeler ve acilar (viicut isaretleri
ile ile yatay veya dikey cizgiler arasinda olusan) hesaplanarak 6l¢iim yapilir [95]. Bu yontem
uygulanirken standart bir prosediiriin olmamast ve kullanilan yazilim programlarinin

farkliliklari sebebiyle 6l¢timlerin glivenilirligi tartismalidir [96].
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Duvar gonyometresi, durus anormalliklerinin degerlendirilmesine izin veren herhangi

bir dikey ylizeye uygulanabilen dereceli lamine bir kagittan olusmaktadir. Kullanim1 kolay ve

az maliyetli bir yontemdir. Yapilan bir ¢aligmada Parkinson hastalarinda gévde postiir

bozukluklarinin degerlendirmesi agisindan iyi-miikemmel seviyede giivenilirlik gostermistir

[97].
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Resim 2.8: Duvar Gonyometresi

Flexicurve

Flexicurve 1 mm araliklarla isaretlenmis, 60
cm uzunlugunda, plastik kapli esnek bir metal
cetveldir. Olgiim cetvelin omurganin seklini alacak
bi¢cimde spindz prosesler {izerine yerlestirilmesi ile
gerceklestirilir. Omurganin seklini alan bu metal
cetvelin bos bir kagit tizerine konularak taslaginin
kopyalanmasiyla elde edilen sekil {izerindeki
acillarin manuel olarak hesaplanmast islemine
dayanir. C7’den T12’ te kadar olan bdliim torasik
kifoz, L1 ve L5 arasindaki egrilik ise lumbal lordoz

hesaplanmasi i¢in kullanilir [98].
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Resim 2.9: Flexicurve
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Kifometre

Kifometre omurgada torasik kifoz agisini
O0lgmek i¢in tasarlanmis ve daha sonra lumbal lordoz
Olgimii  i¢in modifiye edilmis non-invaziv bir
yontemdir. Birbirine paralel iki hareketli kol ve bu
kollarin ucunda iki spindz prosesi kapsayacak boyutta
bloklardan olusur. Kollarin birlestigi yerde bulunan

iletkideki aginin okunmasiyla 6l¢iim degeri belirlenir
[99].

Resim 2.10: Kifometre
Ug Boyutlu Analiz Sistemleri

Bu sistemler optoelektrik ve fotogrametrik 6l¢iim yontemlerini kullanarak belirlenen
referans noktalar iizerinden insan iskeletinin 3 boyutlu biyomekanik modelinin yazilim
ortamina aktarilmasi temeline dayanir. Olusan model iizerinden yazilim ortaminda calisilarak

spinal postiir ile ilgili kinematik veriler elde edilir [100].
Spinal Mouse

Spinal Mouse omurga egriliklerinin ve

spinal mobilitenin  degerlendirilmesi  igin
gelistirilmis bilgisayar destekli bir cihazdir.

Olgiim kisiler ayakta notral durustayken Ccilt

tizerinden cihazin omurga spindz ¢ikintilart
tizerinde sabit hizli hareketi ile gerceklestirilir.
Elde edilen 6l¢im kablosuz veri aktarimi yoluyla
bilgisayardaki yazilim programima aktarilir.

Cihaz her 1,3 mm’de 150 Hz frekans ile veri

aktarim1 yapar. Bilgisayar yazilimi tarafindan Resim 2.11: Spinal Mouse
sagital diizlemde torakal kifoz, lumbal lordoz ve
pelvik tilt agilar1; frontal diizlemde torakal ve lumbal lateral egrilikler ve sakrumun vertikal

eksene gore olusturdugu ag1 degeri grafikler, tablolar ve sekiller yoluyla raporlanir. Ayni
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zamanda segmental olarak her omurun arasindaki a¢1 degerleri de 6lgiim sonuglarinda rapor
edilir [101].

Postlir degerlendirmesi i¢in altin standart kabul edilen radyografi yontemi ile
karsilastirildiginda Spinal Mouse hem frontal hem de sagital diizlem dlglimlerinde giivenilir bir
yontemdir [102, 103]. Yapilan ¢alismalarda Spinal Mouse’un sagital ve frontal diizlemdeki
omurga egriliklerinin incelenmesi ve postiiral deformitelerin belirlenmesi agisindan yiiksek
test-tekrar test ve degerlendiriciler arasi giivenilirligi gosterilmistir [101, 104-106]. Spinal
Mouse ayni amag i¢in kullanilan ii¢ boyutlu analiz sistemlerine gore kullanimi1 kolay ve az
maliyetli, manuel 6l¢iim yontemlerine nazaran daha giivenilir ve hizli sonug veren, radyografi
yonteminin aksine radyasyon icermeyen ve radyografi yontemiyle korele objektif veriler
saglayan giivenilir, non-invaziv bir uygulamadir. Bu yonleriyle son zamanlarda siklikla tercih

edilen kanit diizeyi yiiksek bir yontem olmustur [106].

Resim 2.12: Spinal Mouse kullanilarak yapilmis sagital diizlem postiir 6lgtimleri
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Resim 2.13: Spinal Mouse kullanilarak yapilmis frontal diizlem postiir lgtimleri

2.2.3. Parkinson Hastahginda Goévde Rijiditesi

Rijidite, bir kas veya kas grubunun pasif gerilime kars1 gosterdigi artmis direng olarak
tanimlanir [107]. Parkinson hastalarinda gévde rijiditesi bilateral etkilenimi olan hastalarin
hepsinde goriilmektedir [108]. Govde rijiditesi kalga ve govde kaslarinin ayni anda kasilmasiyla
ortaya cikan eksenel bir katilik halidir. Bu durum hastalarda omurga postiiriinde ve hareket
koordinasyonunda bozulmalara neden olur. Wright ve ark. yaptigi bir caligmada saglikli
kontrollere gore PH’de kalca ve govde kaslarmin daha fazla hipertonik oldugunu ve bu
durumun postiir ve hareket bozukluklarinin temel sebebini olusturabilecegini belirtmislerdir
[10]. Hastalardaki bu katilik halinin gévde rotasyonunda azalmaya sebep oldugu, agonist ve
antagonist hareket amplitiidiinii azalttigi ve denge i¢in gerekli olan diizeltme reaksiyon
zamaninda gecikmelere sebep oldugu tespit edilmistir [11, 12]. Gévde kaslarindaki rijidite
govde hareket agikligini azaltarak kisilerin gilinliikk yasam aktivitelerindeki bagimliliginin
artmastyla sonuglanir. Ozellikle gévde mobilitesi gerektiren aktivitelere engel teskil ederek
kisilerin uzanma, giyinme, donme, ayaga kalkma, ylirime gibi fonksiyonlarinda kisitliliga
sebep olmaktadir [7-9]. Bu durum kisilerin yasam kalitelerinin azalmasina neden olur [63].

Ayrica yapilan ¢alismalarda Parkinson hastalarinda %38-%87 oraninda goriilen diismelerin
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govde rijiditesi ile iligkili oldugu ve kisilerde cesitli sakatlia ve hastalifa sebebiyet verdigi
gosterilmistir [109].

Govde Rijiditesinin Degerlendirilmesi

Parkinson hastaliginda rijiditenin Kklinik degerlendirmesi Birlesik Parkinson Hastalig1
Derecelendirme Olgegine dayanmaktadir. Bu dlgek sadece ekstremite ve boyun bdlgesindeki
rijiditeyi azalan eklem hareket acikligi ekseninde degerlendirir ve klinisyenin subjektif
degerlendirmesi ile yapilir. Bunun yaninda kas tonusunu objektif olarak 6l¢ebilmek icin gesitli
yontemler gelistirilmistir. Ekstremite rijiditesinin 6l¢limii gévde rijiditesine nispeten daha
kolaydir. Bu sebeple govde rijiditesini dlgmek igin ¢esitli yontemlerden faydalanilir. Govde
rijiditesinin Olgtimii direkt olarak kasin mekanik ve elektrofizyolojik ozellikleri iizerinden
degerlendirildigi gibi indirekt olarak hareketin kinetik ve kinematik degerlerinin olgiilmesi ile
de yapilmaktadir. Elektromiyografi (EMG), miyotonometre, elastografi, atalet 6l¢iim birimleri

ve izokinetik dinamometreler bunlarin arasindadir [110].
Direkt Yontemler
Elektromyografi

Elektromiyografi bir kasta olusan hem istemli hem de istemsiz motor {inite aktivitesiyle
iligkili elektrik sinyallerini kaydeden ndorofizyolojik bir tekniktir. Elektrik sinyali, ylizey
elektrotlar1 (invaziv olmayan sekilde) veya igne elektrotlar1 (invaziv olarak) ile kaydedilebilir.
EMG rijiditeyi degerlendiren diger klinik dlgeklerle yiiksek diizeyde korelasyonu oldugu i¢in
Kliniklerde tercih edilen bir yontem olmustur [110] . EMG kas tonusundaki degisikliklerin
saptanmast ve altta yatan fizyolojik mekanizmalarin tanimlanmasi igin kullanilan bir
yontemdir. EMG analizi maksimum kasilma aninda ve istirahatte yapildigi gibi hareket
esnasindaki farkli agisal hiz ve eklem araliklarinda yapilabilmektedir. Baz1 calismalarda
Parkinson hastalariin hem istirahatte hem de kasilma sirasinda saglikli kontrollere gore daha
fazla EMG aktivitesi gosterdigi bulunmustur [111, 112]. Bunlarin yaninda kasilma sonrast
gevseme siirelerini karsilagtiran bir c¢aligmada saglikli insanlar aninda gevseme cevabi

olustururken Parkinson hastalarinda bu siire 15-20 dakikaya kadar uzamistir [113].
Miyotonometre

Miyotonometre kasin mimari 6zelliklerini ve viskoelastik yapisini degerlendirmek i¢in

kullanilan bir yontemdir. Bu yontem kas tonusu ve sertligi hakkinda veriler elde edilmesini
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saglar. Miyotonometre, farkli ortamlarda 6l¢iim yapilmasina izin veren tasinabilir bir cihazdir.
Cihaz, degerlendirilen yumusak dokularin mekanik salinimlarini, kisa siireli (15 ms) ve sabit

kuvvette (0,6 N'a kadar) mekanik bir uyar ile 6lger [114].

Resim 2.14: Miyotonometre

Elastografi

Elastografi, kas gibi yumusak dokularin goriintiilenmesine ve mekanik 6zelliklerinin
incelenmesine olanak taniyan ultrason tekniginden gelistirilmistir. Lieber ve ark. yaptigi bir
derlemede kasin farkli kontraksiyon oranlarinda kas mimarisine ait klinik ve fonksiyonel
bilesenlerdeki degisimleri tanimlamistir [115]. Elastografi bu degisimlerin tespiti temelinde
calisir. Bu yontem kasin mimari yapisina ait sertlik, kalinlik, pennasyon agis1, fasikiil uzunlugu

gibi 6zellikler hakkinda objektif veriler sunar [116].
Indirekt Yontemler
Atalet Ol¢iim Birimleri

Atalet 6l¢tim birimleri ivmedlgerler, jiroskoplar ve manyetometreler gibi giyilebilir
sensorlerden olugmaktadir. Bu cihazlar agisal hiz degerleri, yer degistirme miktari, kuvvet, tork,
eklem hareket agikligi gibi hareketin Kinetik ve kinematik degerlerinin 6l¢timii ile ilgili bilgi
saglar. PH’de govde rijiditesinin ol¢iildiigii bir ¢alismada bu tiir sensorler kullanilarak pelvik
ve torasik bolgenin agisal hiz degerleri hesaplanmis ve saglikli kontrollerine goére 6nemli 6l¢giide

azaldig1 bulunmustur [108].
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Lzokinetik Dinamometreler

Izokinetik dinamometreler maksimum kuvvet, dayaniklilik, giic, maksimal kuvvet agis1
gibi kas kuvvetinin birden ¢ok unsurunu 6l¢ebilen ve kuvvet egrileri olusturabilen bilgisayar
destekli sistemlerdir [117]. izokinetik dinamometreler ile gdvde rijiditesi belirlenen hiz ve agida
govdenin pasif hareketi ile degerlendirilmektedir. Parkinson hastalarinda govde rijiditesinin
belirlenmesi agisindan izokinetik dinamometrelerin giivenilirliginin yapildig1 bir ¢alismada

test-tekrar test giivenilirliginin mitkemmel seviyede oldugu gosterilmistir [118].
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Resim 2.15: Izokinetik dinamometre
Spinal Mouse

Spinal Mouse fotoelektrik sensorleri araciligiyla omurganin sagital ve frontal
diizlemlerdeki segmental ve bolgesel dizilimini degerlendiren bilgisayar destekli elektro-
mekanik bir cihazdir. Bu cihaz ile omurganin torakal, lumbal ve sakral bolge hareketliligi ve
aynt zamanda total gévde mobilitesi Olgiilerek govde hareket agikligi hesaplanabilmektedir
[101]. Govde hareket agikhigi govde rijiditesi hakkinda veri saglayan indirekt olgtim
yontemlerinden biridir. Nitekim Cano-de-la-Cuerda ve arkadaslarinin govde rijiditesinin gévde
hareket agikligina etkisini inceledikleri calismanin sonuglarina gore artan govde kaslarinin

rijiditesinin azalan gévde mobilitesi ile iligkili oldugu bulunmustur [63].

Spinal Mouse ile gévde hareket agikligi sagital diizlemde nétral durus, tam fleksiyon ve
tam ekstansiyonda, frontal diizlemde sag ve sol lateral fleksiyon ve notral durusta 6l¢iim
yapilarak aradaki aci farklarmin hesaplanmasi ile elde edilir. Bu yontemin omurga
hareketliliginin Ol¢limii  agisindan test-tekrar test giivenilirligi yapilan c¢aligmalarda

kanitlanmistir [119].
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Resim 2.16: Spinal Mouse kullanilarak yapilmig sagital diizlem mobilite 6l¢timleri
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Resim 2.17: Spinal Mouse kullanilarak yapilmis frontal diizlem mobilite dlgtimleri



31

Inclination

Al values in degree [*]

m r

Resim 2.18: Spinal Mouse kullanilarak yapilmig sagital diizlem toplam gévde egim dl¢timleri
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Resim 2.19: Spinal Mouse kullanilarak yapilmis frontal diizlem toplam govde egim Sl¢iimleri
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2.2.4. Non-Motor Bulgular

Non-motor semptomlar PH’de prodramal evreden itibaren karsimiza ¢ikar ve hastaligin
her evresinde goriilebilir. Uyku bozukluklari, gastrointestinal disfonksiyon, duyu
anormallikleri, mesane disfoksiyonu, davramis degisiklikleri, agri, yorgunluk, otonomik
disfonksiyon PH’de tanimlanan non-motor semptomlardir [120]. Ortaya ¢ikan non-motor
semptomlar dogal yaslanmanin bir pargasi olarak PH olmayan yash bireylerde de siklikla
gorilmektedir fakat PH’de goriilen semptomlar daha sik ve daha siddetlidir. Yapilan
calismalarda PH olan tiim bireylerin en az bir non-motor semptomu oldugu ve kontrollerine

gore daha yiiksek oranda semptom gosterdigi bildirilmistir [121-123].

Tablo 2.3: Non-motor bulgularin goriilme siklig1

Non-motor bulgular %
40

*Rodriguez ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismanin verilerine gore olusturulmustur [122].
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Uyku Bozukluklart

Uyku bozukluklari tiim non-motor semptomlar i¢inde en sik goriilen semptomdur [122].
Bu semptom PH’nin prodromal evresinden itibaren karsimiza ¢ikmaktadir. PH’de goriilen non-
motor semptomlarin siklig1 ile ilgili yapilan ¢aligmanin sonuglarina gore hastalarin %86,5’inde
goriildigi bildirilmistir [122]. PH’de uyku bozukluklari; uykusuzluk, gece sik uyanma, REM
uykusu davranis bozuklugu (RDB), obstriiktif uyku apnesi, asir1 giindiiz uykululugu seklinde
goriiliir. Ozellikle prodromal evrede goriillen RDB PH igin bir risk faktdrii olarak kabul
edilmektedir[120].

Duyu Anormallikleri

Parkinson hastalig1 esas olarak en ¢ok bilinen motor semptomlarinin yani sira gesitli
duyu anormalliklerinin de goriildiigii bir hastaliktir. Koku alma bozuklugu, gérme bozukluklari

ve agri hastalarin siklikla sikayetgi olduklar1 duyu anormallikleridir [122].

Koku almada azalma hastalik tanisindan yillar 6ncesinde ortaya ¢ikan bir semptomdur.
Yapilan prevalans ¢alismalarinda hastalarin %57’si koku almada bozukluk bildirmistir [122].
Parkinson hastalarinda koku alma testinin uygulandig1 baska bir ¢alismada ise katilimeilarin
%82’sinde koku alma bozuklugu saptanmistir [124]. Bu semptomun PH hastalarinin ¢ogunda
goriilmesi RDB ile birlikte hastaligin erken tanisi igin bir biyobelirteg olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ayrica koku alma bozuklugu olan hastalarda PH’nin daha hizli ilerledigine
dair kanitlar bulunurken, normal koku duyusu olan hastalarda Hoehn & Yahr evrelemesine gore

3 ve lizeri evrelere daha uzun siirede ulasildig raporlanmistir [124].

Gorme bozukluklar1 Parkinson hastalarinda saglikli kontrollerine goére daha sik
karsimiza ¢ikmaktadir [125]. Parkinson hastalarinda kontrast duyarliliginin azalmasi, renkleri
ayirt edememe, azalmis derinlik algisi, ¢ift gorme, nesneleri tanimada zorluk gibi ¢esitli gorme
bozukluklari meydana gelir [126]. Gorsel haliisinasyonlar da PH’de ¢ok yaygindir ve 20 yillik
hastalik siiresinde prevelansi %74 e kadar ¢ikabilmektedir [28].

Parkinson hastaliginda dopamin eksikligi kisilerde duyusal degisikliklere sebep olarak
anormal agri1 aktivasyonlar1 da olusturmaktadir [127]. PH’de agr1 prevalansinin %40-%85
arasinda degistigi gosterilmistir [128]. PH’de goriilen agr tipleri Ford tarafindan tanimlanmistir

ve radikiiler-noropatik agri, kas-iskelet sistemi agrisi, distonik agri, santral noropatik agri ve
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akatizi (hareketsizce oturamama ile birlikte 6znel bir i¢ huzursuzluk hissi) olmak iizere 5 farkli

sekilde karsimiza ¢ikmaktadir [129].
Noropsikiyatrik Bozukluklar

Anksiyete ve depresyon hastaligin prodromal fazindan geg¢ evrelerine kadar siklikla
karsilasilan psikiyatrik bozukluklardir. Anksiyete hastalarin %67’sinde goriilmektedir. Bu
durum korku, endise ve gerginlik gibi gesitli duygu durum degisiklikleri ile kendini gosterir
[122]. Kadinlarda, hastalig1 erken yasta baslayanlarda ve hastaligi ilerleyen kisilerde daha sik
ortaya cikar. PH’de goriilen anksiyeteye siklikla %56 oraninda depresyon da eslik etmektedir
[122]. Anksiyete ve depresyon dopamin tedavisine genellikle iyi yanit verse de PH’de goriilen

depresyonun hastaligin diger bulgulartyla iliskili oldugu gosterilmistir [130].

Apati, giinliik aktiviteleri ger¢eklestirmek igin azalan istek ve gabayi, sosyal ve kisisel
konularda ilgisizlik, duygulanim halinin azalmasim1 ifade eder [131]. Rodriguez ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢calismada PH’de apati goriilme oran1 %47 olarak bulunmustur
[122]. Siddetli motor bozukluk, yiiriitiicii islev bozuklugu ve yiiksek demans ile iliskilendirilen
apatinin Parkinson hastas1 erkeklerde ve yasl bireylerde goriilme olasiligi daha fazladir [132,
133]

Biligsel gerileme ve demans ileri evre PH ve yaslanmayla iligkilendirilen bir
semptomdur [28]. Hastalarin yaklasik %80’inde biligsel fonksiyonlarda bozulma mevcuttur
[122]. Geg baslangicli demans gorsel uzamsal yapisal defisitler ve tanima, semantik ve epizodik
hafiza kaybi ile karakterizedir. Bu defisitler posterior kortikal bolgelerde, 6zellikle parietal ve
temporal loblarda goriilen Lewy cisimcikleri ile iliskilidir [134].

Otonomik Disfonksiyon

Parkinson hastaliginda otonomik problemleri kardiovaskiiler, gastrointestinal, iriner,
seksiiel ve termoregiiler disfonksiyonlar olusturur. Bu bozukluklar olduk¢a yaygindir ve

hastaligin motor belirtileri ortaya ¢ikmadan dnce goriilebilmektedir.

Kardiyovaskiiler disfonksiyonda ortaya ¢ikan en yaygm durum ortostatik
hipotansiyondur ve hastalarin %41’inde goriilmektedir [122]. Bu semptom sempatik islev
bozuklugunun bir gostergesidir. Ortostatik hipotansiyonun en sik goriilen semptomlar1 bas
donmesi, bayilma ve diismedir. Gorme bozukluklari, yorgunluk, genel halsizlik, bilissel islev

bozuklugu, (elbise askisi agrist seklinde hissedilen) boyun agrist veya rahatsizligi ve ortostatik
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dispne daha az goriilen semptomlari arasinda yer alir. Ancak ortostatik hipotansiyonu olan tiim
hastalar semptomatik degildir ve bu durumun klinik tanisini giiglestirmektedir [135]. Bunun

yaninda labil hipertansiyon PH’de ortaya ¢ikan bir diger kardiyovaskiiler bozukluktur.

Parkinson hastaliginda gastrointestinal disfonksiyon; asir1 salya iretimi, disfaji,
gastroparezi, kabizlik ve ince bagirsakta asir1 bakteri tiremesi seklinde goriilmektedir. Bagirsak
hareketindeki azalma ve anal sfinkter ve puborektalis kaslarinin uygun sekilde gevseyememesi
kabizlikla sonuglanir ve bu durum 6zellikle prodromal evrede siklikla karsilasilan bir preklinik

semptomdur [136].

Uriner sistem disfonksiyonu PH’de siklikla karsilasilan ve hastalarin yasam kalitelerini
olumsuz etkileyen cesitli AUSS’yi igerir. AUSS depolama ve bosaltim problemleri seklinde
hastaligin her evresinde karsimiza g¢ikabilmektedir. Parkinson hastalarmin %28-86’sinda
depolama sorunlari, %1,5-40’1nda ise bosaltim sorunlar1 goriilmektir [137]. En sik karsilasilan
depolama sorunlar1 sirasiyla gece sik idrara kalkma, gilindiiz sik idrara ¢ikma, acil iseme istegi,
yetistirememe tarzinda idrar kagirma olarak bildirilmistir [14]. PH’de goriilen bu problemler
dopamin diizeyinin azalmasina bagli olarak baskilanamayan detriisor kasinin asir1 aktivasyonu,
mesane hacminin azalmasi ve sistometrik kapasitenin diismesi ile iliskilendirilmistir [15].
Yapilan goriintiileme c¢aligmalarinda mesane disfonksiyonu olan Parkinson hastalari, normal
mesane fonksiyonuna sahip Parkinson hastalarina kiyasla azalmig dopaminerjik fonksiyon ve

globus pallidus aktivitesi gostermistir [138, 139].
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2.3. URINER SiSTEM ANATOMISI

Uriner sistem iist iiriner sistem (UUS) ve alt iiriner sistem (AUS) olmak iizere birbirine
bagli iki kisitmdan meydana gelir. UUS bébrekler ve iireter, AUS ise mesane ve iiretradan

olusur.

2.3.1. Ust Uriner Sistem
Bobrekler:

Bobrekler karin arka duvarinda bulunan idrari kandan siizerek metabolik atiklarin
viicuttan uzaklagmasini saglayan bir cift retroperitoneal organdir. Sag bobrek T12-L3
vertebralar seviyesinde, sol bobrek ise T11-L3 vertebralar seviyesinde bulunur. Bobregin dig
yapist distan ige dogru sirasiyla fascia renalis, capsula adiposa, capsula fibrosa olarak fi¢

katmanla sarilidir. Bobregin i¢ yapisi ise korteks renalis ve medulla renalis olmak iizere iki

kisimda incelenir. Korteks renalis

@ o ’ ) ' Mindr kaliks kandan idrarin siiziildiigii, medulla

renalis ise siiziilen idrar1 toplayan

kanallarim  oldugu  bdoliimdiir.

Majér Toplanan idrar boébregin i¢indeki

katiks bosluklara aktarilir ve buradan da

pelvis renalisin devamui olan iiretere

iletilir [140]. Her iki bobrek de

Korteks L
diizgiin calistiginda saatte ortalama

3 viicut agirligmin kilogrami bagina
Medulla

0,5 ml’den fazla idrar tiretir [141].

Resim 2.20: Bobregin yapisi

Ureter:

Ureter idrar1 bobreklerden mesaneye ileten diisiik basingli gerilebilir kanal olarak islev
goriir. Ureterler 3 mm ¢apinda 25-30 cm uzunlugunda olan retroperitoneal yapilardir. Pelvis
bosluguna girdikten sonra ostium ureteris denilen deliklerden idrar1 mesaneye aktarirlar. Bu
veziko-iireterik bileske idrarin tek yonlii akisina izin verir ve idrarin mesaneden iireterlere geri

kagigina engel olan bir mekanizma igerir [140].
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2.3.2. Alt Uriner Sistem
Mesane:

Mesane iireter vasitasiyla gelen idrar1 depolayan ve iiretra araciligryla bosaltimi
saglayan kas ve zarlardan olusan piramit seklinde ici bosluklu bir organdir. Mesane detriisor
(govdesi) ve trigon olarak iki kisimda incelenir. Erigkin bireylerde pelvis boslugunda symphisis
pubisin arkasinda yer alir ve 300-500 cm® hacme sahiptir. Mesane tunika mukoza, tunika
submukoza, tunika muskiilaris ve tunika seréza adi verilen dort tabakadan meydana
gelmektedir. Tunika muskiilaris detriisor adi verilen diiz bir kastan olusan mesanenin kas
tabakasidir. Detriisor kasini dista ve en igte longitudinal, orta tabakada sirkiiler ve spiral yapida
diiz kas lifleri olusturur. Detriisor kasinin sirkiiler lifleri mesanenin alt kisminda yogunlagarak
fonksiyonel bir sfinkter olan fiiretranin i¢ sfinkterini meydana getirir. Trigon mesanenin
tabaninda bulunan ve koselerinde iireterlerin giris deliklerinin bulundugu tliggen bolgedir.
Detriisor ve iireter kaslarinin uzantisindan olugmaktadir. Trigon depolama esnasinda idrarin
cikisina engel olur, bosaltim sirasinda huni seklini alarak idrarin ¢ikisini kolaylastirir ve idrarin

bobreklere geri kagisini dnler [142].

Ureterler

[ —

Periton

Mesane
kubbesi
Ureter
acgikliklar

Uretra

Trigon g
l S—
internal dretral  Eksternal dretral Levator ani
sfinkter sfinkter

Resim 2.21: Mesane ve lretra
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Uretra:

Uretra hem diiz hem de ¢izgili kas igeren mukoz, fibromiiskiiler bir yapidan
olusmaktadir. Idrarin disar1 atilmasindan sorumlu iiretra kadin ve erkeklerde farkli yapidadir.
Uretranin mesaneye acilan deligine ostium iiretra internum, viicut disina agilan deligine ise
ostium iiretra eksternum adi verilir. Kadinlarda 4-5 ¢cm uzunlugundadir ve vajinanin 6n
tarafinda bulunur [143]. Erkek tiretrasi 18-20 cm uzunlugunda ostium firetra internumdan
baslayip peniste bulunan ostium fiiretra eksternumda sonlanir. Prostatik, membranéz ve
spongidoz olmak iizere ii¢ kisimdan olusur. Erkeklerde idrarin yaninda spermin disari
tasinmasindan da sorumludur [144]. Uretranin kadimlarda 1/3’liik orta kisminda, erkeklerde ise
membrandz tiretra denilen boliimiinde eksternal tiretral sfinkter kasi bulunmaktadir. Bu kas

cizgili kas liflerinden olusur ve istemli olarak kasilir [145].

Prostatik liretra
Pelvik diyafram

Membrandz

Uretra
Uretra

Spongioz liretra

Eksternal Uretral ¢ikig

Resim 2.22: Erkek ve kadin alt liriner sistem

Pelvik Taban:

Pelvik taban ¢izgili kas, diiz kas ve bag dokularindan olusan kompleks bir yapidir. Bu
yapinin kas olusumu derin, orta ve yiizeyel tabaka olarak ti¢ kisimda incelenir. Derin tabakadaki
kaslar mesane kontroliinde 6nemli bir yere sahiptir. Bu tabakada bulunan ve gizgili kas lifleri
iceren levator ani kas grubu pubokoksigeus, puborektalis ve iliokoksigeus olmak {iizere iig
par¢adan meydana gelir. Ayrica koksigeus kasi da derin tabakada bulunur [146]. Bu kaslar

ozellikle intraabdominal basincin arttigi durumlarda iiretral sfinkter kasin1 destekleyerek idrar
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kontinansina katki saglar [18]. Orta tabakada bulunan kompresor iiretra ve iiretrovajinal sfinkter
kasi iiretranin distalinde bulunur ve iiretral kapanmaya yardimeci olur [143]. Pelvik tabanin kas
yapist diger kor kaslari (multifidius, diyafram ve transversus abdominus) ile birlikte
intraabdominal basincin siirdiiriilmesinde ve gdévde stabilizasyonunda goérev alir. Bunun
yaninda endopelvik fasya ile birlikte abdominal ve pelvik organlari destekler. Oksiirme ve
agirlik kaldirma gibi intraabdominal basincin arttigi  durumlarda mesane boynunun
pozisyonunu korumak, iiretral ve anal kapanmaya yardimci olmak igin pelvik taban kas
aktivitesi artar [147]. Pelvik taban kas zayifliginin kisilerde mesane boynu sarkmasina ve

inkontinansa neden oldugu gosterilmistir [148].

Koksigeus kasi

Levator ani

kaslar:
il - Rektum
Iliokoksigeus
i Uret
Pubokoksigeus retra
- Simfizis pubis
Puborektalis

Resim 2.23: Pelvik taban kas yapisi

2.3.3. Alt Uriner Sistem inervasyonu

Islem merkezi

Alt Uiriner sistemin ndral kontrolii periferik (refleks kontrol) ve merkezi sinir sisteminin
(MSS) (istemli kontrol) is birligi ile gerceklesir [149]. Mesanenin merkezi kontrolii korteks ve
medulla spinalisteki motor ndron gruplarinca saglanir. Korteks, serebellum, mezensefalon,

bazal ganglionlar ve pons iseme fonksiyonlarinda gorev alan santral yapilardir [150]. Korteksin
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parasantral lobiilii ve siiperior frontal lobu sakral iseme merkezini baskilayarak iseme
mekanizmasinin istemli kontroliinii saglar. Anterior singulat korteks ve insula mesanenin
dolumu sirasinda aktif olan bolgelerdir. Serebellum pelvik taban kaslarmin tonusunun
stirdliriilmesini ve bosaltim esnasinda detriisor ile {iretral sfinkter arasindaki koordinasyonu
(detriisor-sfinkter sinerjisi) saglayarak modiilator olarak islev goriir. Ponsun 6n bolgesindeki
Barrington ¢ekirdegi olarak da adlandirilan ‘pontin iseme merkezi® afferent uyarilar esige
ulastiginda iseme refleksini baglatir [151]. Ponsun lateralinde bulunan pons depolama merkezi
ise Onufrowicz ¢ekirdegine gonderdigi uyarilar ile pelvik taban kaslariin ve tiretral sfinkterin
kasilmasini saglar. Mesensefalonun periakuaduktal gri alani pons iseme merkezi ve korteks ile
olan baglantilar1 yoluyla iseme esigini degistirerck etki eder [152]. Bu alana gelen uyarilar
talamus ve insula yoluyla kortekse iletilir. Isemenin uygunlugu ile ilgili verilen karara gére
bosaltim uygun degilse korteks tarafindan olusan inhibitdr uyarilar periakuduktal gri alana
oradan da pons iseme merkezine iletilir. Bazal ganglionlar pons iseme merkezi iizerinde hem
inhibe edici hem de aktive edici etki gosterirler [153]. Mesane ile korteks arasindaki iletisimi
saglayan medulla spinalisin S2-S4 segmentinde spinal iseme merkezi bulunur ve mesanenin

anatomik motor inervasyonu bu bolgeden saglanir [150].

PONTIN ISEME MERKEZI
LOCUS COERULEUS

PERIAKUADUKTAL GRI ALAN

7 . EFFERENTLER
PONTIN DEPOLAMA MERKEZI

SPINAL KORD

Resim 2.24: Iseme mekanizmasinin santral sistem tarafindan kontrolii
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SMA: Suplementer motor alan, ACC: Anterior singulat korteks, AMG: Amigdala, HiP: Hipofiz, HYPOTH:
Hipotalamus

Afferent inervasyon

Mesanenin afferent sinir sistemi miyelinli A delta lifleri ile miyelinsiz C liflerinden
olusur. Mekanik ve kimyasal uyarilar mesanedeki afferent lifleri uyararak iseme refleksini
baslatabilir. A delta lifleri mekanik uyarilar1 algilayarak, miyelinsiz C lifleri ise 1s1 veya
kimyasal degisimler ile olusan agr1 duyusunu ileterek iseme mekanizmasini aktive eder [154].
Mesaneden ve proksimal iiretradan ¢ikan parasempatik afferent lifler visseral pelvik sinir ile
sakral 2-4 seviyesinden, sempatik afferent lifler hipogastrik sinir ile T10 ve L2 seviyelerinden
medulla spinalise girer ve lateral spinotalamik yola katilarak pons iseme merkezine ulagir [155].
Distal iiretra ve perineden ¢ikan afferent lifler ise pudendal sinirler yoluyla medulla spinalisin

S2-S4 segmentine iletilir.
Efferent inervasyon

Mesanenin periferik sinir sistemindeki motor kontrolii somatik ve otonom sinir sistemi
tarafindan saglanir. Otonom sinir sistemi parasempatik ve sempatik olarak ikiye ayrilir.
Parasempatik sistemin sinir lifleri S2-S4 bolgesinden, detriisor ¢ekirdeginden ¢ikar ve pelvik
pleksus iginde uzanarak detriisér kas liflerindeki ganglionlara sinaps yapar. Kolinerjik
reseptorler ile detriisoriin  kasilmasini saglayarak idrarin bosaltilmasindan sorumludur.
Sempatik sinir lifleri ise T10-L2 segmentinden baslar ve hypogastrik sinir igerisinde seyreder
ve liflerin bir kismi pelvik pleksusa katilir. Sempatik sistemin detriisor kasindaki aksonlari beta
adrenerjik reseptorler yoluyla mesanenin tonusunu azaltarak ve iiretrada sonlanan aksonlari alfa
adrenerjik reseptorleri ile sfinkter tonusunu arttirarak idrarin depolanmasini saglar. Mesanenin
somatik innervasyonu S1-S3 segmentindeki Onufrowicz ¢ekirdegi ve S2-S4 segmentte bulunan
lamina VII’deki pudental ¢ekirdekten baglayan pudental sinir tarafindan gergeklestirilir [156].
Pelvik taban kaslarinin bir kisminin inervasyonu ile eksternal anal sfinkterin ve eksternal iiretral

sfinkterin innervasyonu somatik sistem yoluyla olur.



42

10
11

12 q M
] 3
2 Pelvik

pleksus

Hipogastrik sinir

Levator ani Cizgili
Proksimal kisim urogenital
Distal kisim sfinkter

” Perineal kas ve
eksternal sfinktere
Pudendal sinir giden sinirler

Resim 2.25: Mesanenin inervasyonu

2.3.4. Alt Uriner Sistemin Norotransmitter ve Reseptorleri

Alt iiriner sistemde miksiyon mekanizmasindan sorumlu c¢esitli nérotransmitterler ve
kimyasal algilayicilar1 olan reseptorler mevcuttur [157]. Asetilkolin hem pregangliyonik
parasempatik ve sempatik sistemlerde, ayn1 zamanda da postganliyonik parasempatik sistemde
etkili norotransmitterdir. Sempatik sistemin postgangliyonik norotransmitterleri ise epinefrin
ve norepinefrindir. MSS’de etki gosteren ve miksiyon merkezleri arasindaki iletisimi saglayan

diger norotransmitterler ise nitrit oksit, ATP, GABA, glutamin, serotonin ve dopamindir [158].

Asetilkolin parasempatik sistemde muskarinik kolinerjik reseptorlerden M2 ve M3
reseptOriinii etkileyerek mesanenin kasilmasini saglar. M2 ve M3 reseptorleri detriisor kasi ile
beraber tiim mesane yapilarinda bulunur. M3 reseptorii mesane kasilmasinda en Onemli
reseptordiir, M2 reseptorii ise sempatik aktivite sebepli diiz kas gevsemesini Onleyerek etki
gosterir.  Norepinefrin alfa ve beta adrenerjik reseptorlerine etki eder. Alfa adrenerjik
reseptOrleri mesane tabani ve proksimal lretrada, beta adrenerjik reseptorleri ise mesane
govdesi ve proksimal iiretradaki diiz kaslarda yogunlasmistir. Norepinefrin alfa reseptorlerinde
kasilmaya, beta reseptorlerinde ise gevsemeye yol agar. Purinerjik reseptorler mesanenin

elektriksel uyarimi veya mekanik olarak gerilmesi sonucunda saliman ATP molekiiliine
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duyarlidir. Detriisoriin kasilmasi ve isemenin baglatilmasinda etkilidir. Santral dopaminerjik
yollardaki dopamin D1 reseptorii ile miksiyon mekanizmasinda inhibe edici, D2 reseptdrii ise
uyarici olarak rol oynar. GABA korteks ve medulla spinalis ana inhibitér nérotransmitteridir
ve GABA-A ve GABA-B reseptorleri araciligiyla etki gosterir. Serotonin ise mesane diiz

kasindaki 5-HT2 reseptorii yoluyla detriisor kontraksiyonuna sebep olur [159].

2.3.5. Alt Uriner Sistem Fizyolojisi
Alt iiriner sistemin temel fonksiyonu idrarin bir siireligine depolanmasi ve uygun ortam
olusunca bosaltilmasidir. Miksiyon (iseme) mekanizmasi depolama ve bosaltim fazlarindan

meydana gelmektedir.
Depolama Fazi

Mesane devamli olarak dakikada 0,5-1 ml dolmaktadir. Mesanenin kapasitesi 400-750
ml arasinda degismektedir. Artan hacme ragmen mesane duvarindaki diiz kas ve bag dokusunun
viskoelastik 6zelligi sayesinde mesane i¢i basing belli bir diizeye kadar sabit tutulabilmektedir.
Bu durum kompliyans olarak adlandirilir [160]. Dolumun devam etmesi ile mesane duvari belli
bir gerginlige ulasir. Mesane duvarinda bulunan ve gerilime hassas olan mekanoreseptorlerin
aktive olmasiyla pelvik sinirdeki visseral afferent aksonlarinda olusan diisiik seviyeli atesleme
uyarty1 S2-54 segmentine ulagtirir. Depolama evresinin baglarinda mesanede olusan bu diistiik
seviyeli uyar1 sempatik sistemi ve pudental sinirin efferent liflerini aktive eder. Boylelikle
torokolumbal intersegmental spinal refleks yoluyla mesane aktivitesi inhibe edilmis olur.
Ayrica dolum fazinin baglarinda sakral 2-4 segmentlerine gelen bu diisiik seviyeli uyar1 lateral
spinotalamik yol vasitasiyla pons depolama merkezindeki néronlart aktive eder [161]. Mesane
dolumunun gergeklesebilmesi i¢in subkortikal merkezlerde parasempatik uyar1 sempatik sistem

ile biling dis1 olarak baskilanir ve detriisor aktivitesi inhibe edilir.

Kortikal olarak ilk sikisma hissi mesane ig¢indeki idrar hacmi 200-300 ml oldugunda
olusur [162]. Mesanenin daha fazla dolmas ile visseral afferent sempatik uyarilar ile T10-L2
seviyesine ve oradan da periakuaduktal gri alana ulasarak pons iseme merkezindeki noronlari
aktive eder. Bu evrede iseme esigini gecen uyarilar parasempetik efferent sinirlerin aktive
edilmesi ve somatik ve sempatik yollarin inhibe edilmesi ile iseme refleksini baslatabilir. Ancak
korteks istemli olarak uygun ortam olusuncaya kadar parasempatik uyariyr somatik sinirler

yoluyla inhibe eder ve detriisor kas aktivitesi engellenirken eksternal tiretral sfinkter kasi ve
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pelvik taban kaslar1 aktive olur. Bu sayede intraiiretral basincin intavezikal basingtan yiiksek

diizeyde kalmasiyla, idrarin mesanede tutulmasi (kontinans) saglanir [163].
Bosaltim Fazi

Bosaltim siireci mesanenin asirt dolmasi ile bosaltimin engellenememesi durumunda ya
da istemli olarak baslar. iseme mekanizmasi detriisériin istemli kontraksiyonu ve eksternal
sfinkterin relaksasyonu ile gerceklesir. Iseme esigini gecen uyarilar pons iseme merkezini
aktive eder. Pons iseme merkezinden sakral korda inen glutamat igeren lifler isemeyi baslatici
uyarici etki yapar. Ayn1 zamanda Onufrowicz ¢ekirdegine uzanan GABA ve glisin igeren lifleri
de iseme esnasinda iiretral sfinkter aktivitesini baskilar. Serebral korteksin sakral iseme merkezi
tizerindeki baskilayic etkisi ortadan kalkar ve pelvik sinir yoluyla hizli bir parasempetik uyari
olusarak detriisér kasilir. Isemenin baslangicinda somatik motor néronlarin inhibisyonuyla
pelvik taban kaslarinda ve eksternal iiretral sfinkterde gevseme meydana gelir. Sempatik
sistemin inhibisyonu ile birlikte mesane boynu agilir ve iseme gerceklesir. Miksiyonun
sonlandirilmasi sirasinda pelvik taban kaslar1 ve eksternal iiretral sfinkter kasilir. Bu sirada

detriisor kas1 inhibe olur ve mesane i¢i basing tekrar diiser [164].

Pontin
depolama | | Pontin \/ ‘
merkez| o / Igeme 7 /
{ merkezi ‘r
+ | ( A
- - =N | | J
Hipogastrik
sinir Hipogastrik
+ Mesane gikim sinir
kasiimasi

Pelvik
sinir

Pelvik
sinir \

+ Detrusor kasiimasi
- Mesane gikim
inhibisyonu

I
Pudendal sfinkter

sinir

Pudendal sinir

Dis Dig
A sfinkter B sfinkter

Resim 2.26: Iseme mekanizmasi (A: Depolama evresi, B: Bosaltim evresi)
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Alt {iriner sistem semptomlar1 depolama, bosaltim ve miksiyon sonrast semptomlar

olarak alt gruplara ayrilmaktadir.

Depolama Semptomlar

Tablo 2.4: Depolama semptomlari

Aciliyet (urgency)

Ertelenmesi zor, ani ve zorlayici bir idrar yapma istegi

Stk idrara ¢ikma (Frequency)

Glinliik idrara ¢ikma sayisinin 8 defadan fazla olmasidir

Gece sik idrara ¢tkma (noktiiri)

Gece idrar yapma ihtiyaci ile uyanma, bir veya daha

fazla idrara ¢ikma

Idrar kagirma (Inkontinans)

Sikigsma hissi ile veya bu his olmadan istemsiz olarak

idrar kagirma

Bogsaltim Semptomlar:

Tablo 2.5: Bosaltim semptomlari

Yavas idrar akis:

Daha oncesine kiyasla azalmis idrar akist

Duraksama

Isemeye baslamada zorluk ve gecikme

Kesintili idrar yapma

Idrar yaparken bir veya birden fazla yerde durup baslayan

idrar akisi

Zorlama

Idrar akisim baslatmak ve siirdiirmek igin asir1 kas giicii

harcanmasi

Miksiyon Sonrasi Semptomlar

Tablo 2.6: Miksiyon sonrasi semptomlar

Yetersiz bosaltma

Kisinin idrar yaptiktan sonra yasadigi daha varmis hissi

Iseme sonrasi damlama

Kisi idrarin1 bitirdikten hemen sonra, genellikle erkeklerde
tuvaletten ¢iktiktan sonra veya kadinlarda tuvaletten

kalktiktan sonra istemsiz idrar kagirma
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2.3.7. Alt Uriner Sistem Degerlendirilmesi

Alt tiriner sistem degerlendirmesine dncelikle detayli bir anamnez ile baslanir ve hekim
tarafindan gerekli gériiliirse fiziksel muayene yapilir. idrar tahlilinin idrar yolu enfeksiyonu ve
diabetes mellitus gibi durumlarin ayirici tanisini yapmak amaciyla AUSS ile basvuran herhangi
bir hastanin birincil degerlendirmesine dahil edilmesi ©nerilmektedir. Urodinamik
degerlendirme ile mesanenin dolum ve bosaltim asamalarinda AUS’ nin davranis1 incelenir.
Elektromiyografi pelvik taban kaslarinin ve iiretral sifinkter kaslarinin inervasyonunu
degerlendirmek, idiyopatik PH ve MSA hastalarinin ayirici tanisina yardimei olmak amaciyla
kullanilir. Mesanenin ve bdbreklerin goriintiilenmesi ultrasonografi, manyetik rezonans,
bilgisayarli tomografi gibi teknikler kullanilarak yapilir. Bu yontemlerle iseme sonrasi rezidiiel
idrar hacminin belirlenmesi, erkeklerde prostat varliginin saptanmasi, mesane ve detriisor duvar

kalinliklarmin dl¢timii saglanir [165].

Alt tiriner sistemin fizyolojik ve anatomik degerlendirmesinin yapildigi bu yontemlerin
yaninda semptomatik degerlendirmeler i¢in kullanilan idrar giinliikleri ve cesitli semptom
degerlendirme anketleri bulunmaktadir. Mesane giinliigi hastanin kendisinin kaydettigi
bilgilere dayanir. Hastanin 3 ile 7 giin arasinda degisen siirelerde giinliik aldig1 sivi miktarini,
idrara ¢ikma sikligini, idrar kagirma sayisini, idrar kagirmanin Oncesinde yapilan aktiviteyi,
idrara cikis saatlerini ve idrar miktarini kaydettigi bir form ile degerlendirme yapilir. Alt iiriner
sistem semptomlarinin degerlendirilmesi igin uluslararasi alanda gecerliligi kabul edilmis
sorgulama formlar1 mevcuttur. Kliniklerde siklikla kullanilan hastalarin depolama ve bosaltim
problemlerine yonelik sorular i¢ceren Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (UPSS), inkontinans
problemleri icin gelistirilmis King Saglik Anketi, Uluslararasi Inkontinans Konsiiltasyon
Anketi, iiriner semptom sikayetlerinin tiiriiniin ve siddetinin belirlendigi Uriner Semptom
Profili kullanilan anketlerdir. Bu anketler kisilerin iiriner semptomlar1 hakkinda kisa siirede

bilgi vermesi agisindan avantaj saglamaktadir [165].

2.3.8. Parkinson Hastaliginda Alt Uriner Sistem

Parkinson hastaliginda bazal ganglionlardaki dopaminerjik néronlarin kaybiyla bu
bolgenin pons iseme merkezi lizerindeki tonik inhibitor etkisi ortadan kalkar ve detriisor kast
lizerindeki inhibitdr etki azalir. Ozellikle SNc’deki dopaminerjik ndronlarin kaybr iseme
mekanizmasi tizerindeki D1 reseptor aracili inihbisyonun azalmasina yol agar . Bu durum disiik
mesane hacimlerinde istemsiz detriisor kasilmalari ile sonuglanir. Detriisér kasinin asiri

aktivasyonu mesane hacminin azalmasma neden olarak sik idrara ¢ikmaya ve inkontinansa
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sebep olur [166]. STN ve GP uyariminin ilk iseme isteginde mesane kapasitesinin ve hacminin
artmasini sagladig1 gdzlemlenmistir [167, 168]. Uriner semptomu olan Parkinson hastalarinda
bu alanlardaki aktivasyon azalmaktadir. Yapilan ¢alismalar STN’nin uyariminin lateral frontal
korteks ve anterior singulat korteksin uyarimimi modiile ettigini ve Parkinson hastalarinda

tiriner fonksiyonlari iyilestirdigini gostermistir [168].

Parkinson hastalarinda detriisor asir1 aktivitesinin yaninda detriisor zayiflig1 ve iiretral
obstriiksiyon da ortaya ¢ikabilmektedir [166]. Liu ve ark. PH’de goriilen yetersiz ve asir1 aktif
mesane semptomlarint motor semptomlar ve yasam kalitesi ile iliskilendirdikleri ¢alismalarinda
AUSS goriilen hastalarn %75,9’unda detriisor asir1 aktivitesi goriiliitken, %353,6’sinda
detriisor zayifligi, %13,8’inde mesane ¢ikis obstriiksiyonu, %70,7’sinde ise azalmis idrar akisi
oldugu goriilmiistiir. Bu calismada zayif detriisor kasi ile motor bozuklugun pozitif yonde
iliskili oldugunu bulmuslardir. Bu durumu PH’de goriilen AUSS’lerin korteksteki genis
etkilenim sebebiyle iseme mekanizmasinin hem depolama hem de bosaltim fazinin etkilenmesi
sebebiyle olabilecegi yoniinde agiklamiglardir[169]. PH’de goriilen yetersiz detriisor
aktivitesinin frontal-bazal ganglion devresinden kaynaklandigi diisiiniilse de detriisor
zayifliginin altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar halen tam olarak agiklanamamaktadir
[170].

Saglikli insanlarda mesane dolumu sirasinda prefrontal korteks aktive olmaktadir.
Korteksin bu boliimii karmagik biligsel davraniglart ve uygun sosyal davraniglar kontrol eder.
Iseme siirecinde depolama ve bosaltim evreleri arasinda bilingli bir karar mekanizmasi olarak
calisir. Prefrontal korteksin anterior singulat korteks, perikuaduktal gri alan ve hipotalamus ile
coklu baglantilar1 bulunmaktadir. Yapilan goriintiileme ¢aligsmalarinda saglikli bireylerin
aksine Parkinson hastalarinda mesane dolumu sirasinda ne anterior singulat kortekste ne de
ponsta aktivasyon gozlemlenmistir [171]. Bu alanlardaki degisimlerin mesanenin istemli

kontrol mekanizmasinda bozulmalara yol agtig1 disiiniilmektedir.

Parkinson hastaligindaki AUSS genellikle hastaligin motor belirtileri ortaya ciktiktan
sonra goriilmektedir. Hastaligin evresinin ilerlemesiyle AUSS de artmaktadir. Bu durumun
nigrostriatal yoldaki dopaminerjik néron kaybinin hastaligin motor semptomlarini artirmastyla
birlikte ayn1 zamanda mesane lizerindeki inhibitor etkisinin azalmasi sonucunda oldugunu
diisiindiirmektedir. Bunun yaninda AUSS olan hastalarin frontal lob vyiiriitiicii islevlerinde de

azalma saptanmistir [172]. Braak evrelemesine gore a-siniiklein birikiminin orta evrelerden
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itibaren pons, SNc ve kortikal bélgelere dogru ilerledigi ngériilmiistiir. Bu durum AUSS nin
hastaligin motor semptomlari, frontal lob yiriitiicii islevleri ve evresi ile iliskisini
aciklamaktadir [172]. Nitekim subtalamik ¢ekirdek {izerine yapilan derin beyin
stimiilasyonunda hastalarda motor semptomlarin iyilesmesiyle birlikte mesane kapasitesinde de
art1s oldugu bulunmustur [168]. Ancak motor semptomlarin AUSS’ye olan katkis1 tam olarak

bilinmemektedir.
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3.GEREC ve YONTEMLER

3.1. ARASTIRMANIN TASARIMI

Bu ¢alisma kesitsel arastirma olarak tasarlandi. Calisma 21 Eyliil 2022-24 Mart 2023
tarihleri arasinda, Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Anabilim Dali Parkinson Polikliniginde gergeklestirildi. Calisma Saglik Bilimleri
Universitesi Giilhane Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 2022/08 sayili toplantida
2022-289 numarali karar ile 12.09.2022 tarihinde onaylanda.

3.2. KATILIMCILAR

Calismaya uzman norolog tarafindan Birlesik Krallik Parkinson Hastaligi Dernegi
Beyin Bankasi kriterlerine gore PH tanist konulmus bireyler dahil edildi [44]. Katilimcilar
UPSS’ye gore 1 ve iizeri puan alanlar alt iiriner semptomu olan (semptomatik), 0 puan alanlar
alt iiriner semptomu olmayan (asemptomatik) Parkinson hastalari seklinde iki gruba ayrildi.
Calisma kapsaminda alt iiriner semptomu olan 57, olmayan 36 Parkinson hastas ile goriisme

saglandi.

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

o 18 yas ve lizerinde olmak

o Uzman bir ndrolog tarafindan konulmus idiopatik PH tanis1 almak
. Hoehn&Yahr dlgegine gore evre 1-4 arasinda olmak

o Bagimsiz ayakta durabilmek

3.2.2. Dahil Edilmeme Kriterleri
o PH disinda herhangi bir norolojik hastaliginin olmast,
o PH disinda tiriner fonksiyonlari etkileyebilecek herhangi bir iirolojik, ndorolojik,
ortopedik, psikiyatrik bozuklugunun olmasi,
. Uriner fonksiyonlar1 etkileyebilecek herhangi bir ilag kullanimi,
o Bilissel bozuklugunun olmasi (Standardize Mini Mental Test’ten <24 puan almis

olmak).
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3.3. DEGERLENDIRMELER

Dahil edilme kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmaya goniillii olmus tiim bireylere
oncelikle yapilacak degerlendirmeler hakkinda bilgi verildi ve bilgilendirilmis goniillii onam
formu imzalatildi. Katilimeilarin demografik o6zellikleri (cinsiyet, yas, boy, viicut agirlig,
medeni durum, egitim durumu), 6zge¢mis, soy gecmis, hastalik tani siiresi, semptomlarin
basladig1 viicut yaris1 ve kullanilan ilaglar sorgulandi ve standart bir form {izerine kaydedildi.
Tiim degerlendirmeler ayni sira ile aymi fizyoterapist tarafindan hastaligin “on” déneminde

yapildu.

3.3.1. Hastahigin Evrelemesi

Parkinson hastaliginin tutulum evresinin belirlenmesi amaciyla ‘Modifiye Hoehn&Yahr
Evrelemesi’ kullanildi [173]. Bu 6l¢ek 1967 yilinda Margaret Hoehn ve Melvin Yahr tarafindan
gelistirilmistir [174]. PH’de hastanin klinik durumunu ve semptomlarini belirlemede basit
olmasi ve hastaligin objektif bulgular1 hakkinda klinisyene kisa siirede bilgi vermesi agisindan
yaygin olarak kullanilmaktadir. Olgek kapsaminda hastalar, hastaligin tek ya da ¢ift tarafli
olmasina, denge problemlerinin ve fonksiyon kaybinin varligina gore kategorize edilir. Hastalik
semptomlarin ¢ok hafif diizeyde oldugunu ifade eden evre 1 ile semptomlarin ¢ok siddetli
oldugu ve yataga bagimlilig1 ifade eden evre 5 arasinda degerlendirilir. 1990°larda yapilan
caligmalarda bazi klinik deneyler igin degistirilerek evre 1,5 ve 2,5 degerleri de olgege
eklenmistir [173].

Hastalarin evrelemesi uzman bir ndrolog tarafindan yapildi. Yapilan postiir ve rijidite
Olgtimlerinde kisilerin ayakta bagimsiz durabiliyor olmasi gerektigi i¢in evresi 1 ile 4 arasinda
olan hastalar (evre 1 ve 4 dahil) degerlendirmeye alindi. Evre 5 olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Tablo 3.1: Modifiye Hoehn&Yahr Evrelemesi [175]

Evre 1 Tek tarafl1 tutulum.
Evre 1,5 Semptomlar tek taraflidir ve aksiyel tutulum vardir.
Evre 2 Denge bozuklugu olmaksizin iki tarafli tutulum.
Evre 2,5 Cekme testinde diizelme ile hafif iki tarafli hastalik
Hafif ile orta dereceli iki tarafli tutulum, hastada denge bozukluklar1

Evre 3 o
vardir. Cekme testi pozitiftir.
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Evre 4 Ciddi semptomlar ve belirgin Oziirliiliikk vardir; hasta hala yardimsiz
vre
ylriiyebilir veya ayakta durabilir.

Evre 5 Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimli durumdadir.

3.3.2. Alt Uriner Sistem Semptomlar1 Degerlendirmesi

a. Semptom Varhginin Belirlenmesi

Alt iiriner sistem semptom varligmm belirlenmesi amaciyla Amerikan Uroloji
Dernegi’nin gelistirmis oldugu ve Tiirk Uroloji Dernegi tarafindan Tiirk¢eye ¢evrilmis olan
UPSS kullanildi [176, 177]. Bu form ilk basta bening prostat hiperplazili hastalara 6zgii
gelistirilmis olmasina ragmen yapilan ¢aligmalarda UPSS’nin hastaliga ve cinsiyete 0zgii
olmadigi belirtilmistir [178-180]. Kolay uygulanabilir olmasi ve hastanin iiriner semptomlari
hakkinda genel bir bilgi saglamasi acisindan iiroloji kliniklerinde siklikla tercih edilmektedir.
UPSS yetersiz bosaltma, siklik, aralikli iseme, sikisma problemi, zayif idrar akimi, duraksama
ve noktiiri (gece idrara ¢ikma) sikayetlerini i¢eren 7 sorudan olusmaktadir. Skalanin 2, 4 ve 7.
sorulart dolum fazi ile 1, 3, 5 ve 6. sorular1 bosaltim fazi ile ilgilidir. Her bir soru 0 (hig
sikayetim yok) ile 5 (hemen her zaman) arasinda puanlanir. Uriner sistem semptomlar: 1-7 puan
aralig1 hafif, 8-19 puan aralig1 orta ve 20-35 puan aralig siddetli olacak sekilde gruplandirilir
[176].

Uluslararas1 Prostat Semptom Skoru degerlendirmesi katilimcilarla kargilikli goriisme
seklinde yapildi. Her soruya verilen cevaplardan elde edilen puanlar toplanarak toplam skor
hesaplandi. 0 puan alan kisiler alt iiriner sistem semptomu olmayan, 1 ve {izeri puan alanlar ise

alt Giriner sistem semptomu olanlar seklinde ayrilarak ¢alisma gruplart olusturuldu.
b. Tani Siniflandirmasi

Alt iiriner sistem semptomlar1 Uriner Semptom Profili (USP) 6lgegi ile degerlendirildi.
USP Haab ve ark. tarafindan 2008 yilinda gelistirilmis, iiriner semptomlar1 degerlendirmek igin
kullanilan bir 6lgektir [181]. Tiirkge gegerlik ve glivenirlik ¢alismasi 2016 yilinda Bilge ve Beji
tarafindan yapilmistir [182]. Stres iiriner inkontinans, asir1 aktif mesane ve idrar akis hiz1 olmak
tizere li¢ boliimden olusan 13 soruluk bir formdur. Her soru 0’dan 3’e dogru artan sekilde
puanlanmaktadir. Stres iiriner inkontinanst degerlendiren bdliim 3 sorudan olusmaktadir. Bu

boliimde kisilerin hareketle birlikte idrar kagirma yasayip yasamadigi sorgulanir. Bu bdliimden
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alinabilecek en yiiksek puan 9’dur. Asiri aktif mesaneyi degerlendiren boliim 7 sorudan
olugmaktadir. Bu boliimdeki sorulara verilen cevaplardan alinabilecek en yiiksek puan 21°dir.
Idrar akis hizim degerlendirmek igin olusturulan bélim ise 3 Ssorudan olusmaktadir. Bu
boliimden alinabilecek en yiiksek puan 9’dur. Kisilerin verdigi cevaplardan elde edilen

puanlarin artmasi semptomlarin arttigini gostermektedir [182].

Uriner Semptom Profili 6lgegi katilimcilarla karsilikli goriisme seklinde yapildi. Her

boliimden alinan puanlar ayr1 ayr1 hesaplandi ve toplam puan elde edildi.

3.3.3. Spinal Ol¢iimler
Omurga postiirii ve hareket acikligi

IDIAG M360 (IDIAG, Fehraltorf, Isvicre)

\!
§

Spinal Mouse kullanilarak degerlendirildi. Bu
cihaz fotoelektrik sensorleri araciligiyla statik
bir pozisyonda, omurganin sagital ve frontal
diizlemlerde segmental ve bolgesel dizilimini
degerlendiren  bilgisayar destekli elektro-
mekanik bir cihazdir [119]. Cihaz Bluetooth ile Resim 3.1: Spinal Mouse
bilgisayara veri saglar ve olgtimler bilgisayar

ekraninda gosterilir. Spinal Mouse ile yapilan 6l¢iimiin omurga hareketliligi ve omurganin

sagital ve frontal diizlemlerdeki pozisyonunun degerlendirilmesi agisindan yiiksek test-tekrar

test ve gozlemciler arasi giivenilirligi yapilan arastirmalarla kanitlanmistir [101, 104-106].

Cihazin iki doner tekerlegi omurganin servikal 7. vertebra (C7) ile sakral 3. vertebra
(S3) arasindaki vertebralarin spindz ¢ikintilari tizerinde hareket ettirilerek 6l¢tim yapilir. Cihaz,

ac1 degerlerini segmental ve bolgesel olmak tlizere ayr1 sekilde bilgisayar ekranina yansitir.
a. Spinal postiir:

Olgiim yapilmadan once kisilere gorevleri sdzlii olarak anlatildi ve pozisyonlar
gosterildi. Katilimeilardan viicudun iist kismi kiyafetsiz olacak sekilde hazirlanmalart istendi.
Daha sonra kisilerden ayakta dik pozisyonda, ayaklar omuz genisliginde acik, eller yanda
serbest, bas diiz ve gozler karsiya bakacak sekilde durmalari istendi. Ardindan C7°den S3’e
kadar olan spindz ¢ikintilar palpe edilerek kozmetik kalem ile isaretlendi. Cihaz C7 ve S3

vertebralar arasinda spindz ¢ikintilar izerinden Kranialden kaudale dogru sabit hizda, istikrarli
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bir sekilde hareket ettirilerek dl¢iim gergeklestirildi. Olgiim sagital ve frontal diizlemler i¢in
ayni sekilde tekrarlanarak iki kez yapildi (Resim 3.2). Cihaz yazilimi sagital diizlemde T1 ve
T12 vertebralara paralel iki dogrunun kesisimiyle olusan agiy1 torakal kifoz agisi, T12 ve
sakruma paralel iki dogrunun kesigimini lumbal lordoz agisi, sakrum ile vertikal eksen
arasindaki agry1 ise pelvik tilt agis1 olarak hesapladi. Ayrica frontal diizlemde T1 ile T12
(torakal) ve T12 ile sakrum (lumbal) arasindaki ag1 lateral egrilik agis1 olarak; T1 ile sakrumu

birlestiren dik dogru omurganin toplam egim agisi olarak elde edildi.

Resim 3.2: Spinal postiir 6l¢timii
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b. Géovde rijiditesi:

Cano-de-la-Cuerda ve arkadaslarinin 2020 yilinda Parkinson hastalarinda gévde hareket
acikligi ve govde kaslarinin rijiditesini arastirdiklar1 caligmalari sonucunda artan govde
kaslarimin rijiditesinin azalan gévde mobilitesi ile iliskili oldugu ortaya konulmustur [63]. Bu
calismaya dayanarak govde rijiditesini belirlemek i¢in omurga hareket acikligi Spinal Mouse
ile Ol¢iildii. Sagital diizlemde fleksiyon-ekstansiyon, frontal diizlemde sag ve sol lateral
fleksiyon olmak iizere dort test pozisyonunda 6lciim yapildi. Olgiimlerden énce pozisyonlar

katilimcilara gosterildi.
Sagital diizlem:
A. Fleksiyon pozisyonu

Katilimcilardan ayakta dik pozisyondan baglayarak ellerini ayak parmaklarina dogru
uzatip, dizlerini bilkkmeden miimkiin oldugu kadar 6ne dogru egilmeleri ve 6l¢iim bitene kadar

bu pozisyonda kalmalari istendi (Resim 3.3).

\w

T
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Resim 3.3: Maksimum fleksiyon pozisyonu
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B. Ekstansiyon pozisyonu

Katilimcilardan ayakta dik pozisyonda durmalari ve ellerini gévdede gaprazlamalari

istendi. Daha sonra dizlerini biikkmeden, baslar1 nétral pozisyondayken govdeyi miimkiin

oldugunca geriye dogru gotiirmeleri soylendi (Resim 3.4).
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Resim 3.4: Maksimum ekstansiyon pozisyonu
Frontal diizlem:

Katilimcilardan dik pozisyonda, ayaklar omuz genisliginde acik, eller govdeye paralel,
bas diiz olacak sekilde sol tarafa dogru maksimum lateral fleksiyon yapmalari istendi ve 6l¢iim
yapildi. Ayni iglem her iki taraf i¢in de tekrarland1 (Resim 3.5 ve Resim 3.6).



Resim 3.6: Sag lateral fleksiyon pozisyonu
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Tiim Olglimler torakal, lumbal ve sakral bolgesel mobilite degerleri seklinde sagital
diizlemde tam fleksiyon, tam ekstansiyon ve toplam hareket (tam fleksiyon — tam ekstansiyon);
frontal diizlemde maksimum sag lateral fleksiyon, sol lateral fleksiyon ve toplam hareket (sag

lateral fleksiyon-sol lateral fleksiyon) olarak kaydedildi.

3.3.4. Istatistiksel Analiz

Veri analizi ve hesaplamalar IBM SPSS Statistics 25 (Armonk, NY: IBM Corp.)
programi kullanilarak yapildi. Verilerin normallik dagilimina uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
analiz edildi. Normal dagilan degiskenlerin tanimlayici istatistikleri, ortalama ve standart
sapma (X +SS) olarak, normal dagilmayan ve sirali degiskenlerin tanimlayici istatistikleri
medyan, minimum-maksimum (X; min-max), ¢eyrekler arasi1 genislik (CAG) ve frekans
tablolar1 olarak raporlandi. Gruplar arasi karsilastirmalar normal dagilimi saglayan degiskenler
i¢in bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilima uymayan veriler i¢in Mann Whitney U testi
kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler i¢in ki kare testi kullanildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismada gruplarin karsilastirilmasinda ana sonug 6l¢iitlerinden biri govde rijiditesidir.
Govde rijiditesinin belirlenmesinde kullanilan gévde mobilite degerleri icinden alt tiriner sistem
ile yakindan iligkisi bulunan lumbal bdlge mobilitesi 6rneklem hesabn igin secildi. Orneklem
biytikliigii hesabi i¢in G*Power (G*Power, Version 3.1.9.6, Franz Faul, Universitit Kiel,
Germany) yazilim programi kullanildi. Orneklem biiyiikliigiinde, gruplara alinan yediser
bireyin ‘lumbal sagital mobilite’ degiskenine ait ortalama ve standart sapma degerleri
kullanilarak d= 0.81 etki biiyiikliigiinde o = 0.05 tip I hata ile %95 gii¢ elde etmek i¢in gereken
orneklem 72 kisi (her bir gruba 36 kisi) olarak hesaplandi.



58

4. BULGULAR

4.1. BIREYLER

Calisma siiresi boyunca katilmaya goniillii olan 127 Parkinson hastasi ile goriisme
sagland1. 31 Parkinson hastasi ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilamadigi igin, 3 hasta da
Olgtimler sirasinda devam etmek istemedigini beyan ettigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Dahil
edilme kriterlerine uygun olan 93 hasta alt iiriner sistem semptomlar1 referans alinarak 57’si

semptomatik, 36’s1 ise asemptomatik olarak iki gruba ayrildi (Sekil 4.1).
4.2. GRUPLARIN DEMOGRAFIK ve KLINIiK OZELLIKLERI

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir.
Buna gore gruplar cinsiyet, yas ve VKI degerleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasi
anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05). Gruplar bilissel durumlari agisindan da benzer
bulunmustur (p>0,05). Ortalama hastalik siiresi semptomatik olan grupta 1 yil ile 17 yil
arasindayken asemptomatik olan grupta 1 ile 14 yil arasi degismektedir. Semptomatik
hastalarin hastalik siiresi asemptomatiklere gore daha fazla bulundu (p=0,037). Semptomlarin
basladig1 viicut yarisinin her iki grupta da yaklasik olarak benzer oranlarda oldugu ve anlamli
farklilik olmadig1 goriilmektedir (Tablo 4.2).

Tablo 4.1: Gruplarm Demografik Ozellikleri

SEMPTOMATIK ASEMPTOMATIK

KARAKTERISTIK p
n=57 n=36
Cinsiyet [(erkek; kadin), n (%)] 29 (50,9); 28 (49,01) 18 (50); 18 (50) 1,000?
Yas (yil) [ X (min; mak)] 65 (38;82) 63,50 (34;78) 0,190°
VKI (kg/m?) [(X+ SS)] 28,74+3,94 28,42+4,77 0,565°

X+SS: Ortalama * Standart sapma, X(min/mak): Ortanca (minimum-maksimum), n: Birey sayis1, %: Yiizde
sembolii, VKI: Viicut Kiitle indeksi, *Continuity Correction (yates diizeltmeli ki kare), °Independent Sample t-Test



Hastalarin gruplara Alt Uriner Sistem Semptom varlig
ayrilmasi BN  Uluslararas1  Prostat Semptom

Skoruna gore belirlendi.

i

Sekil 4.1: Akis Diyagram



Tablo 4.2: Gruplarm Klinik Ozellikleri

Semptomatik

n=57

SMMT [X (min; mak)] 27 (24;30)
Hastalik Siiresi (y1l)
L 4(1;17)
[X (min; mak)]
Semptomlarin Sag 34 (59.6)
basladig viicut Sol 22 (38,6)
(1)
yarisi n (%) Bilateral 1(1,8)

60

Asemptomatik

p
n=36
29 (24;30) 0,152
3(1;14) 0,0372*
23 (64)
12 (33,3) 0,797°
1(2,7)

X(min;mak): Ortanca (minimum-maksimum), n: Birey sayisi, %: Yiizde sembolii, SMMT: Standardize Mini
Mental Test, ®Mann Whitney U Test, "Continuity Correction (yates diizeltmeli ki kare), * p<0,05

4.2.1. Hastalarin Evreleme Sonuclari

Gruplarin Modifiye Hoehn & Yahr evrelerinin yiizde ve say1 dagilimlar1 Tablo 4.3’te

gosterilmektedir. Gruplar arasi evre dagilimlar istatistiksel olarak benzer bulunmustur

(p>0,05).

15

Gruplarin hoenn-yanr evreleri
15

14
S
8
7
6
5 5
3
2
. O

evre 1 evrel,5 evre 2 evre2,5

semptomatik B non-semptomatik

Sekil 4.2: Gruplarin Modifiye Hoehn & Yahr evreleri

evre 3 evre 4



Tablo 4.3: Gruplarin Modifiye Hoehn & Yahr evreleri

Modifiye Hoehn & Yahr

1
15

2
Evre

n (%) 25

3

Semptomatik

n=57
5 (8,8)

15 (26,3)
14 (24.6)
6 (10,5)
15 (26,3)

2 (3,5)

n: Birey sayisi, %: Yiizde sembolii, *Pearson ki kare testi

4.2.2. Evrelere Gore AUSS Gériilme Sikhg

61

Asemptomatik
=36 P

7 (19,4)
13 (36,1)
8(22,2)
0,164
5(13,9)
3(8,3)

0 (0)

Hastalarin Modifiye Hoehn & Yahr evrelemesine gore alt iiriner sistem semptomlarinin

goriilme oranlart Sekil 4.3’te gosterilmistir. AUSS nin hastaligin orta evrelerinden itibaren

goriilme sikliginin arttig1, bununla birlikte hastaligin her evresinde belli oranlarda gorildigi

bulundu.

Evre 1,5

W Semptomatik

Evre 2 Evre 2,5

Sekil 4.3: Evrelere Gore AUSS Goriilme Siklig

Asemptomatik

Evre 3
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4.2.3. Semptomatik hastalarin UPSS ve USP puanlari

Semptomatik hastalarda AUSS nin siddetini ve klinik siiflandirmasini1 degerlendirmek
i¢in yapilan sorgulama formlarmin sonuglar1 Tablo 4.4’te verilmistir. Hastalar USP anketine
gore stres iiriner inkontinans boliimiinden 0 ile 6 arasinda (9 puan tizerinden), asir1 aktif mesane
boliimiinden 1 ile 14 arasinda (21 puan iizerinden), yavas akint1 boliimiinden ise O ile 7 puan
arasinda (9 puan lizerinden) puanlar almiglardir. Toplamda aldiklar1 maksimum deger ise 39
tizerinden 19 puandir. Ayrica UPSS sorgulama formundan aldiklari puanlar 3 ile 31 arasinda

(35 puan tizerinden) degismektedir.

Tablo 4.4: Semptomatik hastalarmn UPSS ve USP puanlar

Semptom Siddeti

Stres Uriner

Inkontinans 0(06)
Asir1 Aktif Mesane 5(1,14)
Usp
[X (min; mak)] Yavas Akinti 0(0,7)
Toplam 6(1,19)
UPSS 10 (3,31)

[X (min; mak)]
X(min/mak): Ortanca (minimum-maksimum), USP: Uriner Semptom Profili, UPSS: Uluslararasi Prostat Semptom
Skoru

4.2.4. Alt Uriner Sistem Semptomu Olan Hastalarin UPSS Skoruna Gére Semptom
Siddet Diizeyleri
Semptomatik grubun UPSS skorlarina gére semptom siddet diizeyleri incelendiginde 57

hastadan 21’inin hafif, 25’inin orta, 11’inin de siddetli diizeyde AUSS oldugu gériilmektedir.

Semptom siddet diizeylerine dair veriler Tablo 4.5 ve Sekil 4.4°te verilmistir.
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Tablo 4.5: UPSS semptom siddet diizeylerine
gore dagilimlar

Semptom ‘ 36,80%
n %

Siddeti

43,90%

y/

Hafif 21 36,8

Orta 25 43,9
hafif = orta = siddetli

Siddetli 11 19,3

Sekil 4.4: UPSS semptom siddet diizeylerine

n: Birey sayisi, %: Yiizde sembolii

gore ylizde dagilimlari

4.2.5. Semptomatik Hastalarin USP’ye Gére Semptom Siniflandirmasi
Yapilan USP anketi sonuglarina gére semptomatik olan hastalarin hepsinde asir1 aktif
mesane semptomlarinin, %47,3 linde yavas akinti semptomlarinin, %26,3’linde ise stres liriner

inkontinans semptomlarinin oldugu goriildii (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Alt iiriner semptomu olanlarin USP’ye gére semptom siniflandirmasi

n %
Stres Uriner inkontinans 15 26,3
Asir1 Aktif Mesane 57 100
Yavas AKinti 27 473

n: Birey sayisi, %: Yiizde semboli

4.3. GRUPLAR ARASI KARSILASTIRMALAR

4.3.1. Spinal Postiir Olciimleri

Spinal postiir 6lglimlerinin her grup i¢in tanimlayici istatistikleri ve gruplar arasi fark
analizleri Tablo 4.7°de sunulmustur. Sagital diizlemde gruplar arasinda torakal kifoz ve pelvik
tilt degerleri agisindan anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05). Bununla birlikte semptomatik

grupta lumbal lordoz agis1 asemptomatik olanlara gore anlaml diizeyde azaldigi (p=0,022),
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semptomatik hastalarin toplam govde egiminin anlamli diizeyde daha fazla oldugu gorildi
(p=0,026).

Frontal diizlemde lumbal egrilik, sakral egrilik ve toplam lateral egrilik agisindan
gruplar birbiri ile benzerdi (p>0,05). Torakal egrilik degerleri gruplar arasinda farklilik
gostermektedir (p=0,021). Her iki gruptaki hastalarin torakal omurgasinda frontal diizlemde
lateral egrilikler tespit edilmistir. Asemptomatik hastalarin sag torakal egriliginin

semptomatiklere gore daha fazla oldugu saptandi.

Tablo 4.7: Gruplar Aras1 Spinal Postiir Olgiimlerinin Karsilastirmalar

. Semptomatik Asemptomatik
Bolge n:57 n:36 P Zht
Torakal kifoz
(X SS) 47,14+13,16 49,25+9,94 0,412 -0,824
Sagital L”m(tg 'gg)r doz ) 64411.89 2855: 11,80  0,022% 2,339
g:i?:) Pelviigillt 14,68+9,54 1572771 0585  -0,549
()_(:E SS) s 5 s 5 ’ ’
Toplam govde
one egimi 7 (7,50) 5 (7,50) 0,026* -2,223
X (CAG)
Torakal egrilik x|
X (CAG) 3(6) 5(5) 0,021 2,309
Lumbal egrilik
— -1,47+ -2,14+ 401 4
Frontal (X< SS) AT+3,67 ,1443,70 0,40 0,843
Diizlem Sakral egrilik
(derece) X (CAG) 2(4) 2 (11) 0,318  -1,000
Toplam
inklinasyon 1(3,50) 1(3,25) 0,446 @ -0,761
X (CAG)

X(CAG): Ortanca (Ceyrekler arasi genislik), X+SS: Ortalama + Standart sapma, n: Birey say1s1, * p<0,05

4.3.2. Spinal Mobilite Olgiimleri

Gruplarin spinal mobilite 6l¢lim sonuglart ve Kkarsilastirmalart Tablo 4.8’de
Ozetlenmistir. Elde edilen sonuglara gore sagital diizlemde lumbal bdlge ve toplam omurga
mobilitesinin asemptomatik olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
oldugu bulundu (sirasiyla p=0,002; p=0,023). Sagital diizlemde gruplarin torakal ve sakral
bolge hareketliligi degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli diizeyde degildir
(p>0,05).
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Frontal diizlemde torakal ve sakral hareketlilik agisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0,05), asemptomatik Parkinson hastalarinin frontal diizlemdeki
toplam hareketinin ve lumbal bolge mobilitesinin semptomatik Parkinson hastalarina gore daha
fazla oldugu bulundu (sirastyla p=0,024; p=0,046) (Tablo 4.7).

Tablo 4.8: Gruplarin spinal mobilite 6l¢iim sonuglari

Semptomatik Asemptomatik

Bolge n:57 n:36 P 2t
Torakal 14,08+12,86 12,02+12,44 0448 0,762
(X£ SS)
Lumbal
Sagital (X+ SS) 40,42+13,76 49,47+ 11,83 0,002*  -3,257
Diizlem
(derece) Sakral _
X (CAG) 53 (19,50) 59,50 (21,25) 0,254 1,140
Toplam . _
(X+ SS) 92,12+16,89 101,52+22,22 0,023 2,310
Torakal
(X SS) 30,17+8,57 33,05+9,76 0141  -1484
(Lpl;in 52 I 21,718,177 25,40+7,90 0,046*  -2,027
Frontal )
Diizlem
Sakral
(derece) % (CAG) 11 (6,50) 11(6) 0294  -1,049
Toplam .
(X+ SS) 35,70+9,97 40,22+7,77 0,024 -2.290

X(CAG): Ortanca (Ceyrekler arasi genislik), X+SS: Ortalama + Standart sapma, n: Birey sayis1, * p<0,05
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma PH’de AUSS odaginda spinal postiir ve govde rijiditesini arastiran ilk
kesitsel arastirmadir. Calisma sonuglarma goére AUSS olan Parkinson hastalarinimn
asemptomatik kontrolleriyle kiyaslandiginda lumbal lordozlarinda azalma ve gévdenin 6ne
egiminde artig oldugu saptanmistir. Ayrica semptomatik hastalarda lumbal bolgenin sagital ve

frontal diizlemdeki hareketliliginin ve toplam gévde mobilitesinin azaldigi bulunmustur.
5.1. SPINAL POSTUR VE ALT URINER SiSTEM SEMPTOMLARI

Parkinson hastaligindaki otonomik disfonksiyonlardan biri olan AUSS siklikla
karsilasilan bir non-motor semptomdur. AUSS’yi hem depolama fazinda hem de bosaltim
fazinda goriilen semptomlar teskil etmektedir. En sik karsilasilan AUSS detriisér asiri
aktivasyonu sebebiyle ortaya ¢ikan depolama sorunlaridir [14]. Detriisér asir1 aktivasyonu
SNc’deki dopaminerjik ndronlarin hasari sonucunda dopamin diizeyinin azalmasi nedeniyle
olusmaktadir. Bazal ganglionlardaki dopamin eksikligi iseme mekanizmasindaki D1 reseptor
aracili inhibisyonun azalmasina sebep olur. Nazzaro ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismanin
sonuglarina goére STN odakli uygulanan derin beyin stimiilasyonu sonucunda hastalarin hem
motor belirtilerinde hem de AUSS sikayetlerinde belirgin bir azalma oldugu gériilmiistiir [167].
Bu sonug¢ goriilen semptomlarin dopamin diizeyinin azalmasina bagl olarak gergeklestigini
desteklese de motor semptomlarmm AUSS’ye olan katkist hakkinda net bir fikir

saglamamaktadir.

Pelvik tabanin iseme mekanizmasindaki rolii géz 6niinde bulunduruldugunda pelvisin
pozisyon degisiminin tiriner semptomlart etkilemesi olagandir [183]. Goévde postiiriinii
olusturan yapilarin birbirini tamamlayan ve biitiinlestiren dogasi geregi, bu yapiy1 olusturan her
bir segmentin pozisyon degisiminin, fonksiyonel uyum ve kompansatuvar stratejiler
kapsaminda, bir digerinin pozisyonunu degistirmesi beklenebilir [72, 184]. Kemik yapilardaki
bu postiiral uyumlar ayn1 zamanda kendisiyle baglantis1 olan kassal yapilarin fonksiyonunu ve
aktivasyon durumlarini da etkiler. Ornegin; Capson ve arkadaslarinmn yaptigi lumbal bdlgenin
notral, hiperlordotik ve hipolordotik pozisyonlarinda pelvik taban kas aktivitesini 6lgen bir
caligmanin sonuglaria gore hipolordotik postiirde diger postiirlere gore pelvik taban kaslarinin

EMG aktivitesinin arttigi bulunmustur [185]. Calismamiz sonuglarma gére AUSS olan
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Parkinson hastalarinin lumbal lordozlarinin asemptomatiklere gore azalmig olmasi pelvik taban
tizerindeki EMG kas aktivasyonunun artmasini saglayarak hastalarda bir giiven hissi
olusturuyor olabilir. Clinkii Parkinson hastalarinda iseme mekanizmasi lizerindeki azalmis
inhibisyon sebebiyle, pudendal sinir araciligiyla pelvik taban kaslarina gelen aktive edici
uyarilar azalir. Semptomatik olan hastalarin lumbal lordozlarindaki azalma pelvik taban kas
aktivitesini arttirarak kontinansi saglama yoniinde gelistirdigi fonksiyonel stratejilerinden birisi
olabilir. Bununla birlikte EMG 6l¢timii kasin ortaya koydugu kuvvet veya fonksiyonelligi degil,
alfa motor nérondan kasa ulasan elektriksel aktivitenin miktar1 hakkinda bilgi saglar [186].
Pelvik taban kaslarindaki bu uyar artisinin fonksiyona ne oranda etki ettigini konu edinecek

yeni ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Karm i¢i basincin artmasina neden olan farkli yiikklenme durumlarinda ise pelvik
kaslarin davranigi daha farklidir. Capson ve ark. kisilere intraabdominal basinci arttiran farkli
gorevler verildiginde (6ksiirme, valsalva manevrasi, pelvik tabanin istemli olarak kasilmasi ve
yiik yakalama) hipolordotik ve hiperlordotik durusa gore nétral durusta daha fazla pelvik taban
EMG kas aktivitesi gosterdiklerini tespit etmislerdir [185]. Bu durum c¢alismamizdaki
asemptomatik Parkinson hastalarina gore semptomatik olan hastalarda tespit edilen
hipolordotik postiiriin intraabdominal basing degisimlerinde pelvik taban kas aktivasyonunun

azalmasina neden olarak idrar inkontinansina sebep olabilecegini diisiindiirmektedir.

Celenay&Kaya iiriner inkontinansit olan ve olmayan kadinlarda spinal egrilikleri
degerlendirdikleri ¢alismada inkontinansi olan kadinlarin olmayanlara gore torakal kifoz,
lumbal lordoz ve pelvik tilt degerlerinde artis oldugunu bulmuslardir ve bunu degisen postiiriin
pelvik taban kas aktivitesini azaltt11 seklinde aciklamislardir. Ozellikle artan lumbal lordozu
pelvik taban kaslarinin boyunun uzamasina sebep olarak bu kaslarin aktivitesinin azalmasi ile
sonuglanabilecegini belirtmislerdir. Bu caligsmada lumbal lordoz degerlerinin ortalamasi
saglikli grupta —27.02° (£10.43) iken, iiriner inkontinansi olan grupta —38.12° (£ 10.48) ile
saglikl1 gruba gore %41,08 oraninda fazla bulunmustur [19]. Bu sonuglar AUSS olan hastalarda
lumbal lordozun azaldigi yoniindeki sonuglarimiz ile c¢elismektedir. Calismamizda
asemptomatik olan hastalarin -28,55° (+11,80) olan lumbal lordoz degerlerinin ortalamasi
semptomatik hastalarda -22,64° (+11,89) olarak %20,7 daha az bulunmustur. Sonuglardaki bu
farklihik PH’de goriilen {iriner semptomlarin altindaki patofizyolojik mekanizmanin
farklihigindan kaynaklaniyor olabilir. PH’deki AUSS iseme mekanizmas iizerindeki kortikal

alanlardan gelen inhibisyonun azalmasi sebebiyle meydana gelmektedir. Yani bizim
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calismamizda degisen lumbal postiir AUSS yonetiminde hasta tarafindan gelistirilen bir
stratejiyken, Celenay ve Kaya’'nin ¢alismasinda bu degisim iiriner inkontinansin sebebi olarak
aciklanmaktadir. Bunlarin yaninda azalmis ya da artmis lumbal lordoz sakrumun pozisyonunu
degistirerek pelvik taban kaslarinin uzunluk gerim iliskilerini degistirebilir [72]. Bu durum
pelvik taban kaslarinin ve endopelvik fasyanin optimal pozisyonundan uzaklagarak etkili

fonksiyon gostermesini engelleyebilir.

Yapilan elektronorofizyolojik ¢alismalar gostermistir ki, giiclii bir pelvik taban kas
aktivitesine abdominal kas gruplarinin kontraksiyonu da eslik eder [187]. Etkili pelvik taban
fonksiyonu i¢in pelvisi stabilize eden kaslarin sinerjistik aktivasyonu gerekir [188]. Abdomino-
pelvik boslugu ¢evreleyen bu kaslar, anatomik yerlesimleri ve miyofasyal baglantilari sebebiyle
karin i¢i basincindaki, gévde kas aktivitesindeki ve govde postiiriindeki degisimlerde yeterli
stabilizasyonu ve hareketi miimkiin kilmak icin es zamanli fonksiyon gosterir. Ozellikle
transversus abdominis ve internal oblik kaslar1 pelvik taban kaslarinin her kontraksiyonunda
refleks olarak aktive olmaktadir [187]. Bununla birlikte abdominal kaslarin ve pelvik taban
kaslarinin aktivasyonlarimin birbirini etkilemesinin yani sira gévde postiiriinden de etkilendigi
bilinmektedir [189, 190]. Abdominal kaslarin baslangi¢ ve bitis yerleri gbéz Oniinde
bulunduruldugunda govdenin oOne egilmesi bu kas grubunun boyunun kisalmasina ve
dolayisiyla dik pozisyona gore daha az kuvvet iiretmesine neden olur [191]. Yukaridaki
caligmanin sonuglar1 1s1¢inda azalan abdominal kas aktivasyonu (pelvik taban fonksiyonu
oncesi yeterli stabilizasyon saglanamadigi igin) pelvik taban kas aktivitesinin de azalmasi
anlamma gelir. Calismamiz sonuglar1 gostermistir ki, AUSS olan Parkinson hastalari
asemptomatik olanlara gére daha fazla gdvde egimine sahiptir. Origo-insersiyo mesafesinin
azalmasina paralel olarak sarkomer boyu optimalden uzaklasan abdominal kaslarin kuvvet
rezervinin azalmasi, fonksiyonuna eslik ettigi pelvik taban kaslarmin aktivasyonunu da

degistirerek idrar kagirma problemlerine neden olabilir.

Govdenin pozisyonundaki degisimler mesane i¢i basinci ve intraabdominal basinci
etkilemektedir. Artan govde fleksiyonunun intraabdominal ve mesane i¢i basinci arttirdigi
bilinmektedir [192, 193]. Ornegin Donald ve ark. yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin
yatak basi pozisyonlarinit degistirerek mesane i¢i basing degisimlerini arastirmislardir. Bu
calismada 0°, 15°, 30° ve 45° govde fleksiyonlarinda ayri ayri dl¢lim yapilmig ve govde
egiminin artmasinin mesane i¢i basinci arttirdigi bulunmustur [192]. Calismamiz sonuglarinda

semptomatik Parkinson hastalarinin asemptomatik olanlara gore %40 oraninda daha fazla
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govde egimine sahip oldugu goriilmektedir. Semptomatik hastalarda gévdede goriilen fleksiyon
postiirii mesane i¢i basinci arttirarak diisiik mesane ici hacimlerde bile asir1 uyarilan detriisér

kasinin aktivasyonunu arttirmis olabilir. Bu durum AUSS’yi siddetlendirebilir.

Cesitli  pozisyonel durumlardan etkilenen intraabdominal basing kontinans
mekanizmasinda 6nemli bir role sahiptir [192, 193]. Nitekim iiriner inkontinans tiirlerinden biri
olan stres tiriner inkontinans hapsirma, okstirme, agir bir yiik kaldirma, merdiven inip ¢ikma
veya yiirlime gibi intraabdominal basinci arttiran durumlarda ortaya ¢ikan bir idrar kagirma
problemidir [194]. Saglikl1 bireylerde intraabdominal basing degisikliklerinin pelvik taban kas
aktivitesi ve mesane boynunun pozisyonu iizerindeki etkisini inceleyen Junginger ve ark.
calismada intraabdominal basinci artirmak i¢in katilimcilara mekik, valsalva manevrasi, pelvik
taban ve transversus abdominus kas kasilmasi gibi gorevler vermislerdir. Bu c¢aligmanin
sonuglari saglikli bireylerde bile intraabdominal basingtaki yiiksek artiglarin yeterli pelvik taban
kas kontraksiyonunun olmamasi sebebiyle kontinansin saglanmasi i¢in gerekli olan mesane
boynunun yiikselmesini engelledigini gostermistir. Bu durum artan intraabdominal basingta
pelvik tabanin ¢6kmesi sebebiyle pelvik taban kaslariin yeterli aktivite gdsteremedigi yoniinde
aciklanmistir. [195]. Calismamizda semptomatik Parkinson hastalarinda asemptomatiklere
gore artmig govde fleksiyon postiirii intraabdominal basingta ve mesane i¢i basingta artiga sebep
olarak hem statik hem de dinamik pozisyonlar sirasinda idrar inkontinansina sebep olabilir.
Ayrica bu durum galigmamizdaki hastalarda goriilen stress iiriner inkontinans semptomlarini da

aciklayabilir.

Yaptigimiz calismada asemptomatik olan bireylerin torakal bdlgelerinde sag lateral
egiminde semptomatik olan hastalara gore artis gosterdigi bulunmustur. Gruplar arasi
karsilagtirmada govdenin lateral egriligi istatistiksel olarak anlamli olsa da, her iki grupta da
saptanan bu lateral egrilikler skolyoz varligi i¢in anlamli esik deger olan 10° nin altindadir [86].
Calismamizda kullandigimiz postiir 6l¢lim yonteminin muhtemel dezavantajlarindan birisi
direkt postiir 6lglimlerinin aksine kii¢iik agisal farkliliklart tespit edememesidir. Demir ve ark.
Spinal Mouse cihazinin giivenilirligini inceledikleri ¢alismada frontal diizlemde orta derecede
giivenilirlik gosterdigini raporlamiglardir [196]. Ayrica Ripani ve ark. da altin standart kabul
edilen radyografi goriintiileme yontemine gore frontal diizlemdeki egriliklerin Sl¢timii

acisindan Spinal Mouse’un giivenilir olsa da gegerli bir yontem olmadigint belirtmislerdir
[102].
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5.2. GOVDE RiJIDIiTESi VE ALT URINER SiSTEM SEMPTOMLARI

Parkinson hastalarindaki gévde rijiditesi genellikle AUSS nin de siklikla goriilmeye
basladig1 orta evrelerinde meydana gelen [108], kisilerin yasam kalitelerini oldukga azaltan,
engellilige sebebiyet veren hastaligin motor semptomlarindan birisidir [63]. Bugiine kadar bu
konuda yapilan arastirmalara bakildiginda PH’de goriilen motor semptomlar ile AUSS
arasindaki iliski incelenmis olsa da [197] govde rijiditesinin AUSS’ye olan etkisi

arastirilmamustir.

Govde rijiditesinin gévde mobilitesi ile iliskili oldugu Cano-de-la-Cuerda ve ark.
tarafindan gosterilmistir. Yaptiklari calismada 36 PH olan bireyin gévde fleksiyon, ekstansiyon,
lateral fleksiyon ve rotasyon hareketleri ile gévde rijiditesi arasindaki iligskiyi incelemislerdir.
Calismanin sonuglart govde rijiditesi fazla olan hastalarin gévde mobilitesinde azalma oldugu
yoniindedir. Oregin azalmis govde fleksiyon mobilitesi artmis gévde ekstansiyon rijiditesinin
dolayli bir gostergesidir [63]. Bu ¢alismanin sonuglari 1s1ginda ¢alismamizdaki semptomatik
olan hastalarin asemptomatik olanlara gbre toplam gévde mobilitesindeki ve lumbal bolge
mobilitesindeki azalma AUSS olan hastalarin gdvde rijiditesinin asemptomatiklere gore daha
fazla oldugunu gostermektedir. Mito ve arkadaslarinin medikal tedavi almamig Parkinson
hastalarinda motor belirtiler ile triner disfonksiyonlar arasindaki iliskiyi inceledikleri
calismanin sonuglarina goére motor semptomlarin siddeti ile asir1 aktif mesane skorlarinin
pozitif yonde iliskili oldugu bulunmustur. Ozellikle bradikinezi, rijidite ve postiiral
instabilitenin baskin oldugu akinetik-rijit alt tipindeki Parkinson hastalarinda asir1 aktif mesane
skorlarmin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [197]. Benzer sekilde Picillo ve ark. da iiriner
disfonksiyon ile hastaligin motor semptomlar1 arasinda pozitif korelasyon oldugunu ve iiriner
disfonksiyonun daha kotii hastalik prognozunun bir gostergesi olabilecegini belirtmislerdir
[198]. Bununla birlikte bu galismalarda motor semptomlar Birlesik Parkinson Hastaligi
Degerlendirme Olgegi ile degerlendirilmistir. Bu dlgekte dogrudan govde rijiditesinin 6lgen bir
bolim olmamasina ragmen yapilan bir ¢aligmada artan govde rijiditesinin Birlesik Parkinson
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi’nin motor semptomlar1 6lgen béliimiindeki puanlar ile
korelasyon gosterdigi bulunmustur [10]. Bu baglamda bizim ¢alismamizdaki semptomatik olan
hastalarin asemptomatiklere gore gdvde mobilitesindeki azalma yapilan bu ¢alismalarin

sonuglari ile ortiismektedir.
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Govdede istenen hareketin olusmasi i¢in omurganin stabilitesini ve mobilitesini
saglayan kaslarin birbiri ile uyum iginde ¢alismas1 gerekir. Hareket 6ncesi omurga stabilitesinin
saglanmasi lokal kas gruplarinin (transversus abdominus, multifidius, diyafram ve pelvik taban
kaslar1) sinerjist aktivasyonu ile, amaca uygun hareketin olusumu ise global kas gruplarinin
(rektus abdominis, obliquus eksternus abdominis, obliquus internus abdominis, paraspinal
kaslar, quadratus lumborum ve psoas major) koordine aktivasyonu ile gergeklesir [199].
Ozellikle kor bdlgesini olusturan transversus abdominus, multifidius, diyafram ve pelvik taban
kaslar1 hareketin olusumu i¢in lumbopelvik stabilitenin saglanmasinda 6nemli bir role sahiptir.
Bununla birlikte bu kaslar kontinansin saglanmasi hususunda da pelvik taban kaslari ile is
birligi iginde c¢aligirlar [188]. PH’de artan govde rijiditesi bu kaslarin sirali aktivasyon
profillerini bozarak ve sirali kasilma profillerini etkileyerek hem govde stabilitesinde hem de
govde mobilitesinde azalmaya sebep olur [10, 11]. Ayni1 zamanda uzun siireli kas rijiditesi
kaslarin i¢ dinamiklerini degistirerek (viskoelastik ozellik) uygun kuvvet tiretmesini de
bozabilir [200]. Etkili ve koordineli stabilizasyonun saglanamamasi kontinans mekanizmasinda
gorevli olan pelvik taban kaslarinin yeterli kontraksiyon tiretmesini engelleyebilir. Calismamiz
sonuglar1 semptomatik hastalarda asemptomatiklere gére hem lumbal bolge mobilitesinde hem
de toplam gdvde mobilitesinde azalma oldugunu gostermektedir. Bu durum semptomatik
hastalarda govde rijiditesinin daha fazla oldugunu ve artan rijiditenin pelvik taban optimal

fonksiyonunu engelleyerek AUSS ye katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir.

Cesitli aktiviteler sirasinda intraabdominal basing degisimlerine karsi govde kaslarinin
koordineli ¢alismas1 gerekmektedir. Artan govde rijiditesi degisen intraabdominal basinca karsi
govde kaslarinin uyum yetenegini azaltabilir. Artan intraabdominal basincin mesane igi
basincin artigini saglayarak idrarin mesane disina ¢ikisini kolaylastirdigi bilinmektedir. Fakat
bu etki PH’de daha fazla uyarilmis olan detriisor kasinin etkisiyle daha fazladir ki; bu da bu
hastalar1 idrar kagirma semptomu agisindan dezavantajli hale getirir. Boyle durumlarda hastalar
bazi adaptasyonlar gelistirebilirler. de Araujo ve ark. stres iiriner inkontinansi olan kadinlarda
lumbopelvik mobiliteyi ve fonksiyonelligi incelemislerdir. Zamanl Kalk ve Yiirii testinde
oturmadan ayaga kalkma sirasinda govde fleksiyon acgilar1 atalet sensorleri ile Olgiilmiistiir.
Stres iiriner inkontinansi olan kadinlarin olmayanlara gére govde fleksiyon hareketinin daha az
oldugu ve bu testi daha uzun siirede gerceklestirdikleri raporlanmistir. Bu durumu hareketler
sirasinda degisen intraabdominal basing sebebiyle kisilerin govde hareketlerini kisitlamis

olabilecekleri seklinde aciklamislardir [201]. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da AUSS’si
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olan Parkinson hastalarinin lumbal bolge ve toplam govde hareketliliginde azalma oldugu tespit
edilmistir. Caligmamizda govde rijiditesi direkt bir yontem ile 6l¢iilmedigi i¢in azalan gévde
mobilitesinin govde rijitidesi ile ne oranda iliskili oldugu yorumu yapilamamaktadir. Buradan
hareketle; govde hareketinin intraabdominal basinci arttirmast [192, 202] sebebiyle
calismamizdaki semptomatik hastalar idrar kac¢irma endisesi ile govde hareketlerini kisitlayan

bir strateji de gelistirmis olabilirler.

Literatiirde farkli hastalik gruplarinda lumbopelvik mobilite ile AUSS arasindaki
iligkiyi inceleyen ¢alismalar bulunmaktadir. Fakat bu ¢alismalarin sonuglar1 arasinda bir fikir
birligi bulunmamaktadir. Bir onceki paragrafta bahsedilen de Araujo ve ark ¢alismasinin
sonuglarinin aksine Celenay&Kaya iiriner inkontinansi olan bireylerin gévde mobilitelerini
saglikli kontrolleri ile karsilastirdiklar1 ¢alismada iiriner inkontinansi olan bireylerin saglikli
kontrollerine gore daha fazla lumbopelvik hareketlilik gosterdigini bulmustur. Bu durum azalan
lumbopelvik stabilitenin iiriner inkontinansa yol actig1 yoniinde yorumlanmistir [19]. Fritel ve
ark. iriner inkontinansi olan yash kadinlar izerinde yaptig1 ¢alismada ise inkontinans siddetinin
artmasi ile fonksiyonelligin azaldigini1 [203], Karaslan ve ark. ise nokturnal eniirezisi olan
cocuklarda saglikli kontrollerine kiyasla lumbopelvik hareketliliginin azaldigini bulmuslardir
[204]. Bizim c¢alismamizin sonuglar1 da AUSS olan hastalarin gévde mobilitesinin ve lumbal
bolge mobilitesinin azaldigi yoniindedir. Calismalardaki bu farkli sonuglar segilen hasta
popiilasyonunun farkliligindan kaynaklaniyor olabilir. Bunun yaninda tiim bu sonuglar govde
hareketliliginin olmasi1 gereken simirlarin digina ¢ikmasinin (artma ya da azalma suretiyle)

uriner semptomlar tizerinde etkili oldugunu gosterebilir.
5.3. HASTALIGIN EVRESI VE ALT URINER SiISTEM SEMPTOMLARI

Parkinson hastaligi ilerleyici karakter gdsteren bir norolojik hastaliktir. Bazal
ganlionlardaki dopaminerjik néron hasarinin ilerlemesi ve yayilmasi var olan semptomlarin
siddetlenmesi ve yeni semptomlarin da meydana gelmesine yol acgar. Yapilan caligmalarda
hastaligin evresi goriilen motor ve non-motor semptomlarin siddetiyle iliskilendirilmistir [205,
206]. AUSS nin goriilme sikligmin da hastaligin evresi ilerledikge arttig: bildirilmistir [169,
172]. Li ve ark. tarafindan yapilan meta- analiz ¢alismasinda evre 3 ve iizeri olan Parkinson
hastalarinda AUSS gbriilme oranmin %70, evresi 3’iin altinda olan hastalarda %57 oldugu
raporlanmistir [207]. Yaptigimiz c¢alismada da benzer sekilde evre 3 ve iizeri hastalarin

%85’inde AUSS tespit edilmistir. Evre 3’{in altindaki hastalarda ise bu oran meta-analiz verileri
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ile benzer olarak %41,7 ile %63,6 arasinda degismektedir. Tiim bu sonug¢lar PH’nin ilerleyici

prognozunun AUSS’ler i¢in de gegerli bir durum oldugunu gdstermektedir.

5.4. ALT URINER SiSTEM SEMPTOMLARININ KILINIiK ALT TiPLERI

Parkinson hastaliginda AUSS’nin biiyiikk bir kismim detriisér asir1 aktivasyonu
sebebiyle depolama sorunlari olusturmaktadir. Depolama sorunlari asir1 aktif mesane
semptomlari alt sikayetlerini olusturan aciliyet, siklik, noktiiri ve idrar inkontinansi seklinde
ortaya ¢cikmaktadir [14]. Li ve arkadaslarinin toplamda 14 ¢alisma ve 1991 hastanin verilerini
inceledikleri meta-analizin sonuglarina gore asir1 aktif mesane Parkinson hastalarinin
%62’sinde goriilmektedir [207]. Bununla birlikte Tateno ve ark. da PH’de alt iiriner sistem
fonksiyonunu inceledikleri calismada AUSS goriilen tiim hastalarda asirt aktif mesane
semptomlarinin oldugunu gostermistir [208]. Bizim c¢alismamizda da semptomatik olan

hastalarin tiimiinde asir1 aktif mesane semptomlar1 gorilmistiir.

Dolu bir mesanenin tamamen bosaltilabilmesi igin detriisor kasinin gii¢lii kontraksiyonu
gerekmektedir. Parkinson hastaliginda detriisor kasi asir1 aktif olsa da yeterli kasilmay1
stirdiirememesi aralikli iseme, yavas akinti, duraksama gibi bosaltim semptomlarin meydana
gelmesine sebep olur. Sakakibara ve ark. PH’de videoiirodinamik incelemelerde bulunduklari
calismalarinda PH olan kadmlarin %66’sinda ve erkeklerin %40’mnda detriisor zayifligi
oldugunu tespit etmislerdir [166]. Depolama problemleri kadar sik olusmasa da Parkinson
hastalarinda bosaltim semptomlarinin goriilme oram1 %40’a kadar ¢ikmaktadir [207]. Li ve
arkadaslarinin yaptig1 meta-analizde bosaltim fazinda goriilen aralikli iseme, yavas akinti,
duraksama ve agrili idrara ¢ikma semptomlarinin goriilme orant %24 olarak raporlanmistir
[207]. Yaptigimiz ¢alismada ise bosaltim semptomlarinin hastalarin %47,3’tinde gorildigi
tespit edilmistir. Grubumuz bilgisi dahilinde yaptigimiz arastirmalar kapsaminda PH’de stres
tiriner inkontinans semptomlarini degerlendiren sinirli sayida ¢alisma yapilmistir [209]. PH’de
tiriner semptomlarin degerlendirilmesinde stres {iriner inkontinans bulgulari siklikla géz ard
edilmektedir. Calismamizda stres liriner inkontinans semptomlari sorgulanmig ve semptomatik

hastalarda goriilme siklig1 %26,3 olarak bulunmustur.
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5.5.CALISMANIN LIMITASYONLARI

Biyopsikososyal bakis agisiyla tedavilerde esas olan kisinin katiliminin saglanmasidir.
Bu bakimdan aslinda semptomun varlig1 degil kisi tizerinde olusturdugu fonksiyonel
sonu¢ 6nemlidir. Bunu temel alarak biz de ¢alismamizda rijiditenin kendisini degil,
rijiditenin govde tlizerinde olusturdugu fonksiyonel degisimi, yani gévdenin mobilitesini
degerlendirdik. Bununla birlikte teknolojik imkanlar dahilinde gelecekte yapilacak olan
calismalarda rijiditeyi direkt olarak 6lgen miyotonometre gibi cihazlar kullanilabilir. Bu
cihazlarla rijidite dogrudan 6Slgiilebilir ve govdedeki belirli kas gruplarina ait rijiditenin
AUSS ile olan iliskisi incelenebilir.

Calismamizda hem kadin hem erkek Parkinson hastalar1 degerlendirilmistir. Kadinlarda
AUSS degerlendirmesinde karistiric1 faktdr olarak menopoz déneminin ve yapilan
dogum sayisinin sorgulanmasi Onemlidir. Degerlendirmelerde bu etkenler
sorgulanmamustir.

Calismamizda AUSS degerlendirmesinde sorgulama formlari kullanilmistir. Sorgulama
formlarina verilen yanitlarin objektifligini kisilerin yasi, egitim diizeyi, algisi, duygu
durumu gibi faktorler etkileyebilmektedir. Bu sebeple ileride yapilacak olan
calismalarda AUSS degerlendirmesine iirodinami, idrar giinliikleri, ped testi gibi daha

objektif yontemler de eklenebilir.
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6. SONUCLAR

Arastirmamiz kapsaminda elde ettigimiz sonuglar:

> AUSS olan Parkinson hastalarinda olmayanlara gore lumbal lordozlarinda azalma
oldugu bulunmustur.

> AUSS olan Parkinson hastalarinda olmayanlara gore postiiral degerlendirmede
gdvdenin 6ne egiminde artig oldugu bulunmustur.

> AUSS olan Parkinson hastalarmin olmayanlara gére lumbal mobilite ve toplam govde

mobilitesi azalmistir.

Parkinson Hastali§i bazal ganglionlardaki dopaminerjik noron harabiyetine bagl
gelisen bir hastaliktir. Dopaminin organizmanin birgok sistemi tizerindeki fonksiyonel etkisi
sebebiyle Parkinson hastalarinda ¢ok sayida motor ve non-motor semptom ortaya ¢ikmaktadir.
Parkinson hastalarinda gériilen AUSS’de dopamin eksikligine bagli gelisen nérolojik bir
problemdir. Fakat spinal postiiral mekanizmanin iseme fonksiyonu iizerindeki bilinen etkisi
PH’de goriilen postiiral degisimlerin ve gdvde rijiditesinin de AUSS’ye etkisi olabilecegini
diisiindiirmektedir. Yaptigimiz calisma PH’de ortaya ¢ikan AUSS iizerindeki biyomekaniksel
faktorlerin etkisini belirlemek iizerine planlanmistir. Bu baglamda AUSS olan ve olmayan
Parkinson hastalarinda degisen spinal postir ve govde rijiditesi karsilastirilmistir. Elde
ettigimiz sonuglar AUSS olan hastalarda gévde mobilitesinin azaldigini ve spinal postiirde
degisimler meydana geldigini ortaya koymustur. Sonuglarimiz PH’de goriilen AUSS nérolojik
bir problemden kaynaklaniyor olsa da pelvik tabanin pozisyonunun spinal postiiral
mekanizmalar ile degisebilecegi ve semptomlarin artisina sebep olabilecegini gostermektedir.
Bu baglamda PH’de ortaya ¢ikan AUSS’nin yonetiminde pelvik tabanin ve ilgili yapilarin
fonksiyonunun iyilestirilmesi agisindan gesitli postiiral diizeltmelerin ve gévde mobilitesine
yonelik rehabilitasyon programlarinin bu semptomlarin azaltilmasina katki saglayabilecegini
diistinmekteyiz. Bu sebeple sonuglarimiz klinisyenler agisindan Parkinson hastalarinda goriilen
AUSS nin tedavisinde ve degerlendirmesinde spinal postiiriin ve gévde rijiditesinin de dikkate

alinmasi gerektigini desteklemektedir.
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acidan uygun bulunmugtur. Rica ederim.
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Ek 2: Goniilli Onam Formu

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bir arastirma projesine davet edilmektesiniz. Aragtirmaya katilmaya karar vermeden
Once arastirmanin neden ve nasil yapilacagini anlamaniz ¢ok 6nemlidir. Arastirmaya katilim
tamamen goniilliiliik ilkesine bagl olup katilmay1 reddetmeniz herhangi bir cezaya ya da elde
edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol agmayacaktir. Ayni sekilde
arastirmaya katilmay1 kabul ettikten sonra da aragtirmanin herhangi bir yerinde higbir neden
gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina yol agmadan
arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar (Betiil KUZ)
tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza hi¢bir mali yiik
getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize
karar vermek icin liitfen biraz diisiiniin.

e Arastirmann bilimsel adi: Alt Uriner Sistem Semptomu Olan ve Olmayan
Parkinson Hastalarinda Spinal Postiir ve Gévde Rijiditesinin Karsilagtirilmasi

e Arastirmanmm anlasilabilir basit ad: Parkinson Hastalarinda G6vde Postiiriiniin
Uriner Sistem Semptomlar1 Uzerine Etkisi

e Sorumlu Arastirmacinin adi ve gorev yeri: Dr. Ogr. Uyesi Mustafa Ertugrul YASA
Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Fakiiltesi

e Arastirmanin amaci: Yapacagimiz calisma ile Parkinson hastaliginda degisen spinal

postiiriin ve gdvde rijiditesinin alt liriner sistem semptomlarina etkisini belirlemeyi

amagclamaktay1z.

e Arastirmanin niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez calismasi vb.): Tez
caligmasi

e Arastirmanin baslama tarihi ve ongoriilen siiresi: Ekim 2022 tarihinde
baglanacaktir. 8 ay siirmesi 6ngoriilmektedir.

e Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi: Pilot ¢alisma yapildiktan sonra
belirlenecektir.

e Katimcinin arastirmaya dahil edilme nedeni: Parkinson hastasi olmasi

e Arastirmadan dogrudan goniillii icin beklenen yarar: Yapacagimiz ¢alismanin
Parkinson hastalarinda alt iiriner sistem semptomlarinin yonetimi konusunda yeni
tedavi yaklagimlarinin olugmasina katki saglayarak kisilerin yasam kalitelerini
artiracagin diisiinmekteyiz.

e  Goniilliiniin sorumluluklari: Olgiimler yapilirken verilen talimatlara uymasi
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e  Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo,
fetiis veya siit cocuklarinin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizliklar:
Yapilacak degerlendirmeler girisimsel yaklagimlar1 icermemektedir. Hastaya higbir
zarar1 yoktur.

e Risklere kars1 alinan 6nlemler: Yapacagimiz degerlendirmeler herhangi bir risk
icermemektedir.

e  Goniilliiye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin
olasi yarar ve zararlari: Alternatif olarak uygulanacak bir yontem yoktur.

e Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak
tedaviler: Arastirmamiz gozlemsel bir arastirma oldugu i¢in girisimsel bir yaklagim
icermemektedir. Herhangi bir zarar1 bulunmamaktadir.

e  Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler:
Katilimeilar Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Anabilim Dali Polikliniginde takip edilen hastalar oldugu i¢in herhangi bir
O6deme yapilmayacaktir.

e  Goniilliiniin arastirmaya katihminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar
veya nedenler: Arastirmadan ¢ekilmek istemesi

e Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi?
Goniilliiler istedikleri takdirde verilecektir.

e  Goniilliilerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili
herhangi bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi icin
temasa gecebilecegi Kisi ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon
numarasi:

Betiil KUZ

e  Goniilliilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaclarla
kullamlacagi: Arastirma kapsaminda hastalardan herhangi bir biyolojik materyal
alinmayacaktir.

Yukarida agik¢a tanimlanan calismanin ne amagla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi. Bu arastirmadan elde edilen
bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacag: yararlar bana anlatildi. Arastirma sirasinda
meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille anlatildi. Aragtirma
sirasinda olusabilecek zarar durumunda gercgeklestirilecek islemler bana anlatildi. Arastirmanin
yuriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda 24 saat bilgi
alabilecegim bir yetkilinin ad1 ve telefonu bana verildi. Arastirma kapsamindaki biitiin
muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢in benden ya da bagli bulundugum sosyal
giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecegi bana anlatildi. Arastirmaya hicbir baski ve
zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum. Aragtirmaya katilmayi reddetme
hakkina sahip oldugum bana bildirildi. Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla,



87

hicbir gerekce gdstermeksizin istedigim anda bu ¢aligmadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.
Bu c¢alismaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hi¢bir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hi¢bir
bicimde etkilemeyecegini biliyorum. Calismanin yiiriitiiciisii olan arastirmaci / hekim ya da
destekleyen kurulus, calisma programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle,
benim onayimmi almadan beni calisma kapsamindan c¢ikarabilecegini biliyorum. Giilhane
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli gordiigiinde, gizliligimin korunmasi ilkesine
uygun olarak, arastirma konusuyla iligkili orijinal tibbi kayitlarima dogrudan erisimde
bulunabilecegini biliyorum Ilgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya ¢ikaracak
kayitlarin gizli tutulacagi, kamuoyuna acgiklanmayacagi; aragtirma sonuglarmin bilimsel
toplantilarda sunulabilecegi ya da yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin
olarak gizli tutulacagi bana aciklandi. Arastirma konusuyla ilgili olarak, ¢aligmaya devam etme
istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda
bilgilendirme yapilacagi bana aciklandi.

Yukarida yer alan ve aragtirmadan 6nce goniillilye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum. Aklima gelen biitiin
sorulart sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim. Yukarida konusu
belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zIii agiklama asagida ad1 belirtilen arastirmaci tarafindan
yapildi. Bu kosullarla, s6z konusu aragtirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii
olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunun tam imzali bir kopyasini aldim.

e  Géoniilliiniin; (El yazisi ile) o Aciklamalari yapan
Adi- Soyadz: arastirmacinin
Tmzasi: Unvani, Adi- Soyadi: (El yazisi ile)
Adpresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi): Gb’r ev yaptigr boliim:
Imzasu:
...................................................................................... -~
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Ek 3: Degerlendirme Formu

DEGERLENDIRME FORMU TARIH:
HASTA NO: EGITIM DURUMU:
CINSIYET: MESLEK:

YAS: OZGECMIS:

BOY: SOYGECMIS:

KILO: TANI SURESI:

MEDENI DURUM: KULLANILAN iLACLAR:

Modifiye Hoehn and Yahr Evrelemesi :

Baslangic tarafi:

DUZENLENMIS STANDARDIZE MiNI MENTAL TEST (5 yil ve iizeri egitimlilerde)
Ad Soyad: Yas: Egitim:.......... yil

Aktifel: 0. Sagel 1. Sol el Toplam Puan: .........
YONELIM (TOPLAM PUAN 10)

1. Hangi y1l i¢indeyiz? L
2. Hangi mevsimdeyiz? L.
3. Hangi aydayr:z?
4. Bugiin aym kact?
5. Hangi giindeyiz? L
6. Hangi iilkede yasiyoruz? .
7. Su an hangi sehirde bulunmaktasimz? .
8. Su an bulundugunuz semt neresidir? ..
9. Su an bulundugunuz bina neresidir? L.
10. Su an bu binada ka¢inc1 kattasomz? L.

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
11. Size birazdan soyleyecegim iic kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin.
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir) Her dogru isim 1 puan ...
Bu ii¢ kelimeyi unutmayin, kisa bir siire sonra tekrar hatirlamanizi isteyecegim.
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DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

12. 100'den geriye dogru 3 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan (100, 97,94,91,888%) ...
12.“Diinya” kelimesinde bulunan harfleri son harften baslayp geriye dogru soyleyin.
Her dogru harf 1 puan (A-Y-N-U-D)

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
13. Yukarida tekrar ettiginiz kelimelerden hatirladiklarinizi sdyleyin.
(Masa, Bayrak, Elbise)

LiSAN (Toplam puan 9)
14. Bu gordiigiinliz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn tut) (2 puan)  .......
15. Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.

"Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) (1 puany ..
16. Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi

yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, ortadan ikiye katlayin ve yere

birakin litfen", (30 sn tut) (toplam 3 puan-her bir dogru islem 1 puan)

17. Simdi size bir yazi1 verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)
"GOZLERINIZI KAPATIN"

18. Simdi verecegim kagida eviniz, ¢ocuklariniz veya torunlariniz ile ilgili anlamli bir ciimle
yazin (1 puan)

19. Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin. (60 sn tut) (1 puan)
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URINER SEMPTOM PROFIL

Bazen, baz1 hareketleriniz esnasinda, idrar kagirma yasayabilirsiniz. Bu hareket, agir (spor yapma,
siddetli 6ksiirme gibi), orta diizeyde (tirmanma ya da merdivenden asagi inme gibi) ya da hatta hafif
(ylriime ya da hareket etme gibi) olabilir.

1. Liitfen, son dort haftadan daha fazla siirede, hareket sirasinda yasadiginiz idrar kagirmanin haftada
kag kez oldugunu belirtiniz.
Liitfen, her la, 1b, 1¢ kutusundan birini isaretleyiniz.

Hic Haftada bir giin ya | Haftada Giinde birkag
(0 puan) | dadahaaz(l puan) | birkag¢ sizint1 | sizinti (3 puan)
(2 puan)

la. Agir hareketler
sirasinda

1b. Orta derecede
hareketler sirasinda
1c. Hafif derecede
hareketler sirasinda

Asagidaki skalada 1a+1b+1¢ nin toplami belirtilmistir;

‘STRES URINER iINKONTINANS’ SKORU

Son 4 haftadan fazla siiredir ve giinliik sosyal, mesleki ve aile yasgaminizda;
2. Haftada kag kez, acil ihtiyaciniz oldugundan, idrar yapmak i¢in tuvalete kogsmak zorunda kaldiniz?

a. Hi¢ (0) b. Haftada bir giin ya da daha az (1) c. Haftada birkac kez (2) d. Giinde birkag kez (3)

3. Acil idrar yapma (iseme) ihtiyaciniz oldugunda, idrarinizi ortalama kag¢ dakika tutabiliyorsunuz?

a. 15 dakikadan daha fazla (0) b. 6- 15 dakika aras1 (1) c. 1- 5 dakika aras1 (2)
d. 1 dakikadan daha az (3)
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4. Haftada kag kez, acil idrar yapma (iseme) ihtiyaci hissetmeden, kontroliiniiz diginda idrar
kagirmaniz oldu?

a. Hi¢ (0) b. Haftada bir giin ya da daha az (1) c¢. Haftada birkac kez (2)  d. Giinde birkag kez (3)

4a. Yukaridaki yasamis oldugunuz durumda, ne kadar miktarda idrar kagaginiz oldu?
a. Hi¢ yok (0)  b. Birkag damla (1) c. Hafif miktarda kagak (2) d. Cok miktarda kagak (3)
5. Genellikle, giin boyunca, idrara ¢ikma (iseme) zaman araliginiz nedir? (kag saatte bir)

a. 2 saat ya da daha fazla (0) b. 1- 2 saat arasi (1) c. 30 dakika- 1 saat arasi (2)
d. 30 dakikadan daha az (3)

6. Ortalama kag kez gece idrar yapma (iseme) ihtiyacinizdan dolay1 uykudan uyanirsiniz?
a. Hi¢ ya da bir kez (0) b. 2 kez (1) c.3yada4kez (2) d. 4 kezden daha fazla (3)
7. Haftada kag kez uyurken idrar kagirma yasadiniz ya da 1slak olarak uyandiniz?

a.Hic (0) b. Haftada bir giin ya da daha az (1) c. Haftada birka¢ kez (2)  d. Giinde birkag kez (3)

Asagidaki skalada 2+3+4+4a+5+6+7" nin toplami belirtilmistir;

‘OVERAKTIF MESANE’ SKORU

© ®

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22

8. Son 4 haftadan daha fazla siirede, idrara ¢ikma (iseme) durumunuzu nasil tanimlarsiniz?

a. Normal (0)

b. Idrar yaparken, karin (mide) kaslarinda kasma ya da 6ne egilme (ya da pozisyon degistirmek
zorunda kalma) ihtiyaci hissetme (1)

c. Midenin (karinin) alt tarafina elimle bastirma ihtiyaci hissetme (2)

d. Sonda kullantyorum (3)

9. Genelde, idrar akis hizinizi nasil tanimlarsiniz?

a. Normal (0) b. Zayif (1) c. Damla damla (2) d. Sonda kullaniyorum (3)



10. Genelde, idrara ¢ikmaniz (isemeniz) nasildir?

a. Normal ve hizl1 (0)

b. Zor baglar sonra normal seyreder (1)

c. Basta kolay ama bitise kadar yavas seyreder (1)
d. Bastan sona kadar ¢ok yavas seyreder (2)

e. Sonda kullantyorum (3)

Asagidaki skalada 8+9+10’un toplami belirtilmistir;

‘YAVAS AKINTT’ SKORU
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ULUSLARARASI PROSTAT SEMPTOM SKORU
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Gegen ay boyunca,

(Son 30 giin i¢inde yapilan tiim idrarlarin)

Higbirinde

5’te
1’inden
az

Yarisindan
az

Hemen
hemen yaris1

Yarisindan
fazla

Hepsinde

Sizin
skorunuz

1. Idrar yaptiktan sonra,
mesanenizin bosalmadigt
hissine kapilma sikliginiz
nedir?

2. Idrar yaptiktan sonra,
iki saatten daha az bir
stirede tekrar idrar yapma
ihtiyacinizin siklig
nedir?

3. Idrar yaparken birkag
kez durup tekrar baglama
sikliginiz nedir?

4. Idrarimz1 tutmakta ne
siklikta giicliik ¢ektiniz?

5. Ne siklikta idrarmizin
akis gliciinde azalma
hissettiniz?

6. idrar yapmaya
baglamak i¢in ne siklikta
zorlandiniz ya da
ikindiniz?

Gegen ay boyunca genel
olarak

Hig

1 kere

2 kere

3 kere

4 kere

5yada
daha
fazla

7. Yatmaya gittikten
sabah kalkana kadar bir
gecede kag kere idrar
yapmak iizere kalktiniz?

Toplam (IPSS) skorunuz




Ek 4: Orijinallik Raporu

ALT URINER SISTEM
SEMPTOMU OLAN VE
OLMAYAN PARKINSON
HASTALARINDA SPINAL
POSTUR VE GOVDE
RIJIDITESININ
KARSILASTIRILMASI

Yazar Betul Kuz

Gonderim Tarihi: 27-Tem-2023 04:19PM (UTC+0300)
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ALT URINER SISTEM SEMPTOMU OLAN VE OLMAYAN
PARKINSON HASTALARINDA SPINAL POSTUR VE GOVDE
RiJIDITESININ KARSILASTIRILMASI

ORIJIMALLIK RAPORL
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OZGECMIS

BIiREYSEL BILGILER

Adi- Soyad1

Betiil KUZ

Dogum yeri ve tarihi

96

Uyrugu Tiirkiye Cumhuriyeti
E-mail
Telefon
EGITIM BILGILERI
Ankara Yildirim Beyazit Universitesi/ Saglik
Lisans Bilimleri Fakiiltesi/Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Bolimi
Lise Yildirim Beyazit Anadolu Lisesii ANKARA
AKADEMIK YAYINLARI

Demirdel, S. , Giil, G. , Giimiis, O. & Kuz, B. (2023). The effect of different jaw
positions on upper extremity performance, core endurance, and postural stability: A
cross-sectional study . Turkish Journal of Kinesiology , 9 (1) , 1-6 . DOI:

10.31459/turkjkin.1232047

Yildirim Sahan, T., Kuz, B., Gul, G., Aksu, B., Ozcan, M. N., & Gumus, O. (2022).
Comparison of subtalar angle, Q angle, trunk endurance and physical performance in

individuals with pes planus and controls. Journal of Social and Analytical

Health, 2(3), 299-305. https://doi.org/10.5281/zenodo.7197473



https://doi.org/10.5281/zenodo.7197473

97

YASA Mustafa Ertugrul, KUZ Betiil (2022). Parkinson Hastalarinda Segmental
Spinal Postiir Analizi ve Hastalik Siiresi ile iliskisi, Journal of Exercise Therapy and
Rehabilitation 2022;Sup (5), S3. Protez Ortezde Inovasyon Sempozyumu, Tiirkiye
Protez Ortez Bilim Dernegi (Ozet Bildiri)

YASA Mustafa Ertugrul, KUZ Betiil (2022). Investigation Of Lower Extremity
Proprioception In Patients With Restless Legs Syndrome: A Controlled Pilot Study.
Union of Thrace Universities V. International Health Sciences Congress, (Ozet
Bildiri) (Yaymn No: 43285779)




