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OZET

Amagc: Calismamizda Parkinson hastalarinda yaygin olarak goriilen bel agrisinin hastalikla
iligkisi ve hastalarin gilinliikk yasamlarina etkilerini, ayrica parkinson hastalarinda saptanan

spinal mobilitedeki azalmanin bel agrisi ile iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Spinal mobilite degerlendirmesinde; Modifiye Schober Testi ile Lomber Fleksiyon
ve Ekstansiyon ROM (range of motion) 6l¢limii uygulandi. Ayrica bel agrisinin hastalarin
giinliik yasamlarin1 nasil etkiledigini tespit etmek icin Roland Morris Dizabilite Sorgulamasi
(RMDQ), Oswestry Oziirliiliik Indeksi, Viziiel Analog Skala (VAS), Birlesik Parkinson
Hastaligi Degerlendirme Olgegi (BPHDO), Giinliik Yasam Aktiviteleri Degerlendirme
Olgegi(GYA), Yorgunluk Siddet Olcegi (YSO), Geriyatrik Depresyon Olgegi (GDO) yaptik.

[statistiksel analizler SPSS yazilimi kullanilarak yapildi. Calismada Man Whitney U
testi, Kruskal Walliss testi ve Ki kare testi kullanildi. Degiskenler arasi iligkiler i¢in
Korelasyon katsayilari ve istatistiksel anlamliliklar Spearman Testi ile hesaplandi. P degerinin

0,05' in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu spinal mobilite acisindan karsilastirdigimizda, Modifiye
schober, flexion ROM, extansiyon ROM degerlerinin hasta grubunda anlamli (p<0,05)
diizeyde kisith oldugunu tespit ettik. Bel agris1 olanlarda agris1 olmayanlara gére BPHDO,
RMDQ ve VAS degerleri yiiksek, Schober diisiik ve Oswestry ylizdesi daha yiiksekti

Sonug: Parkinson hastaligi takibinde; hareket kisitliligina da neden olabilecek fiziksel
etkenleri Onleyebilmek i¢in bel agrisinin 6zellikle sorgulanmasinin ve gerekli dlglimlerin

yapilmasinin uygun olacag diisiiniiyoruz.



SUMMARY

Objective: Back pain is a common symptom of the Parkinson's disease. This study focused
on incidence, etiologies, and outcomes of back pain in the disease.

Methods: In Spinal mobility assessment; Modified Schober test and lumbar flexion and
extension ROM (range of motion) measurement were performed. Roland Morris Disability
Questionnaire (RMDQ), Oswestry Disability Index, Visual Analog Scale (VAS), Unified
Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS), Activities of Daily Living Scale (ADL), Fatigue
Severity Scale (YSO) and Geriatric Depression Scale (GDS) were used to determine the

effects of back pain on daily life.

Findings: The restricted level of modified Schober, flexion ROM, ROM extension values
were significantly lower in the Parkinson's disease compared to the control group (p <0.05).
The Oswestry percentage UPDRS, RMDQ, and VAS scores were high, Schober was low in
the Parkinson's disease.

Result: The identification and the treatment of back pain may improve the limitation of

motion in Parkinson's disease.



ICINDEKILER
Giri$ V€ AMAC...eiiiiieiiiiiineieiientiosssstessssstosessscosssssosssssssssasscssnsssssnnsss 1
Genel BilGiler .....ccuviviiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiisnrssn 1
GEreC Ve YONTEMIET cuuiiuiieiiiiiniieineentintensnenmmmosamssnnsnosnnnneemenieeieesensennnens 17
BUIGUIAT ettt c e e s cerneensssnssasssnssssssasssassssssnsssassanssans 2L

AN ISIMNA. e e iiiiniiiiiiiiiiiiiieiineteeteestesenssenesmssnssecsssssssssssssssssssssnssssssssssssssssns SO

KaynaKIar.....cccooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinineisinenssessssssssssssssssssssenee s 39



KISALTMALAR

BPHDO........ooviiiiiiiiie Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi
CO. Karbonmonoksit

CS2 Karbon distilfiir

ET Esansiyel Tremor

GDO..ooi L Geriyatrik Depresyon Olcegi

GY A Giinliik Yasam Aktiviteleri Degerlendirme Olgegi
HOoooo Civa

IPH ..., Idiopatik Parkinson Hastalig1

MN. . Manganez

MPTP. ., Methyl phenyl tetrahydropyridine
MSA. Multisistem Atrofi

MSA-8 i Multisistem atrofi otoimmiin

MSA-P. . Multisistem atrofi- Parkinson

MSS. Merkezi sinir sistemi

OPCA .. Olivopontoserebellar atrofi

PET . Pozitron Emisyon Tomografi
PDQ-39 ..o Parkinson's Disease Questionnaire
RBD...oii REM uykusu davranis bozuklugu
REM ... Rapid eye movement

RMDS ... Roland Morris Dizabilite Sorgulamasi
ROM....oo i Range of motion

SDS Shy-Drager sendromu

\



SNC..ei Substansiya nigra’nin pars kompakta

SND . Striatonigral dejenarasyon

SPSS . Statistical Package for the Social Sciences
VAS Viziiel Analog Skala

YSO .o Yorgunluk Siddet Olgegi

Vi



GIRIS VE AMAC

Idiopatik Parkinson Hastaliginda (IPH) bel agrisi, cogu zaman motor semptomlardan daha
fazla kisithiliga neden olmaktadir. Postural anormallikler ve artmis kas tonusu Parkinson
hastaliginin temel 6zelligidir (1). Anormal kas tonusu ve azalmig spinal mobilite iskelet
yapilari, yumusak doku ve kaslardan kaynakli nonradikiiler sirt agrisina neden olabilir (2).
Parkinson hastaligindaki ¢ogu agrn tipi tanimirken sirt agrisinin prevalansi ve fonksiyonel
onemi ile ilgili veriler cok azdir (3-5). IPH'de agr1 genellikle yetersiz tedavi edilmekte ve
ithmal edilmektedir (6). Oysa bir kisim hasta siddetli ve rahatsizlik verici agrilardan
yakinmakta, baz1 hastalar i¢cin motor semptomlardan daha fazla kisitlayicilik olusturmaktadir
().

Calismamizda Parkinson hastaliginda yaygin olarak goriilen bel agrisi, hastalikla iliskisi ve
spinal mobilitedeki azalmanin varliginin arastirilmasini amagladik.

[PH'lerde tan1 konulmasindan itibaren hastaligin takibinde bel agris1 ve kisitlilig1 dnemlidir ve
multidisipliner yaklasimla hastalar i¢in gerekli 6nlemlerin alinmasini gerektirir. Parkinson
hastalig1 takibinde; hareket kisitliligina da neden olabilecek fiziksel etkenleri 6nleyebilmek
acisindan bel agrisinin 6zellikle sorgulanmasi ve gerekli Glglimlerin yapilmasinin uygun

olacag diisiiniiyoruz.

GENEL BIiLGILER

IDYOPATIK PARKINSON HASTALIGI

Idiyopatik Parkinson hastaligi (IPH) substantia nigra pars kompaktadaki dopaminerjik
noronlarin dejenerasyonu sonucu tremor, rijidite, bradikinezi ve yiirliylis bozuklugunun
goriildiigii bir hastaliktir. Hareket bozuklugu hastaliklar1 icerisinde esansiyel tremordan sonra
ikinci siklikta goriilmektedir (8). Alzheimer hastaligindan sonra en sik goriilen ndrodejeneratif
hastaliktir.

PARKINSON HASTALIGI EPIDEMYOLOJISI

IPH'nin insidans ve Prevalansi

[lk olarak yaklasik 2 asir énce James Parkinson tarafindan "shaking palsy" (titrek felc) olarak

tammlanmstir (9). IPH tim parkinsonizmlerin %80'ninden fazlasindan sorumludur (10).
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Orta-ileri yas hastalig1 olup, ortalama 50 yasindan sonra bagslar. Hemen tiim ¢alismalarda 50
yas altinda IPH oldukga nadirdir. Yaklastk 10-20 yillik bir siirecte progresif olarak
ilerlemektedir (11-12). Bu hastalik seyrek olarak 40 yasindan once baslamakta ve "erken
baslangicli Parkinson hastalig1" olarak tanimlanmaktadir (12).Yirmi yasindandnce baslayanlar
da "juvenil parkinsonizm" adin1 alir. IPH insidansinin en dénemli belirleyicisi yastir. 65 yas
ustt populasyonun %21'ini etkiler (13). 50-70 yas arasinda kararli bir sekilde artis gosterir
ancak ileri yagslarda insidansin azaldigini gdsteren c¢alismalar da vardir. Bu azalmanin
metodolojik bir hata ile iliskili olup olmadig1 agikliga kavusmamustir (14).Y1llik insidansi 4,5-
21/100000 arasinda degistigi bilinmektedir (11,12). Baska bir ¢alismada kaba insidans
rakamlari tim yas gruplari i¢in 100000'de 4.5 ile 19 arasinda degismektedir. Ancak benzer
metodolojilik calismalar kiyaslandiginda ve rakamlar referans topluma uyarlandiginda
insidans rakamlar1 arasindaki aralik daralmaktadir. Bu durumda insidans 100000 kisi yil igin
11.0 ile 13.9 arasindadir (15). IPH insidans1 ¢ogu toplumda erkeklerde kadinlardan daha
yuksektir (16).

IPH insidansinin 1rklar veya etnik gruplar arasinda farkligini arastiran bir kag ¢alismadan
Kaliforniya ¢alismasinda insidans Hispanik'lerde (16.6/100000) Hispanik olmayan beyazlara
gore (13.2/100000) ve Asyalilara gore(11.3/100000) daha yiiksek bulunmus, en diisiik rakam
ise siyahlarda saptanmistir (10.2/100000) (16). Baska bir ¢alismada siyahlarda beyazlardan
daha yiliksek bulunmustur (17). Bu rakamlardaki farkliliklarin gergekliginin 1rk ve etnisite
spesifik caligmalarla verifiye edimesi gereklidir. IPH'Nin zaman igerisinde degisip
degismedigi iki calismada arastirilmistir. Tlki Kuzey Amerika Mayo Kklinik calismasidir. 1935
ile 1990 yillar arasinda insidansta bir degisim olmadigi belirlemistir (18-19). Diger yandan
Finlandiya' da yapilan bir bagka ¢alisma 1971 yili ile kiyaslandiginda 1992 yilinda insidansin
60 yas Ustll erkeklerde arttigini gostermistir (20). Insidansta kararh artis endiistrilesme veya
yasam tarzi degisiklikleri ile agiklanabilir. Eger hastalik insidans: sabit seyrediyorsa spekiile
edilen gevresel maruziyetlerin 6nemi azalmaktadir.

Yapilan bir ¢alismada IPH prevalans: erkeklerde ve kirsal alanda yasayanlarda artmis
gorunmektedir (20). Yorumu risk faktorlerine maruziyetteki degisim seklinde olabilir.
Insidans degisimi ile birlikte degerlendirildiginde bu prevalans degisimi IPH olgularinin
yasam slrelerinin artmas: ile agiklanabilir olmaktan uzaktir. Parkinson hastaliginin yas ile
sikhiginin artis gosteriyor olmasi toplumlarin yaslanmasi ile hasta sayisinin daha artmasinin
beklenecegini ongérmektedir. Niifusu en yogun ve IPH igin prevelans verileri olan 10 tikede
yaglanma hizlar1 dikkate alindiginda 2030 yilinda hasta sayisinin yaklasik 2 kat artacagi
tahmin edilmektedir (21).



Hastaligin erkeklerde daha sik goriilmesi davranislarinin kiiltiirel farkliliklart veya risk
faktorlerine maruziyetteki farkliliklarla iliskili olabilir. Siyah irkta daha az goriilmesinin
nedeni dermal melaninin toksik maddelere karsi koruyucu etkisi olabilir (22).

PH ile etnisite iliskisinde en O6nemli bulgu LRRK2 geni mutasyonlandir. Kuzey
Avrupa Ulkelerinde bu mutasyonsikligi %1-2 civarindayken Askenazi Yahudilerinde ve
Kuzey Afrika Berberi Araplarinda %20'ler civarindadir (23-24).

Parkinson Hastahgi icin Risk Faktorleri

Genetik Faktorler

Kontrol bireyleri ile kiyaslandiginda IPH olan bireylerde pozitif aile oykist uyumlu bir
sekilde daha sik bildirilmektedir. Bu bulgu tek basina genetik faktorlerin hastaligin
etiyolojisinde bir rolii oldugunu akla getirmektedir. Ayrica IPH'ye yol agan genlerin
bulunmas: da genetik faktorlerin etiyolojideki rolliine destek olusturur. Ancak, bircok ikiz
calismas1t monozigotik ikizlerde dizigotlara goére risk artigini gostermemistir (25-26-
27).Yapilan bir ¢alismada monozigotik ikizlerde konkordans oranlarinin dizigotiklere gore
farkli olmadigin1 gostermistir ki bu bulgu genetik etiyolojiyi zora distirtr (27). Ancak
hastaligin 50 yas altinda basladigi monozigot ikizlerde konkordans oran: dizigotiklere gore
anlamlr yuksektir. Bu bulgu da genetik faktorlerin erken baslangigli olgularda rol oynadigini
ancak tipik IPH'de belirleyici olmadigin: diisiindiiriir.

Esansiyel Tremor (ET)

ET hastalarinin zamanla Parkinsonizm gelistirebilecegi bilinmektedir. 2008 yilindaki bir
calismada ET'nin IPH riskini 4 kat artirdigim gostermistir. Bu ET'nin IPH igin risk faktori
oldugunu gosteriyor fakat mekanizmasi bilinmemektedir.

Cevresel Risk Faktorleri

Kirsal Yasam, Kuyu Suyu Kullanimi ve Pestisidler

Kirsal yasam, tarimla ugrasma ve kuyu suyu kullanimi iPH igin risk faktorudir. 2000 yilinda
yapilan bir meta analize gore ¢iftlikte yasiyor olmak, kuyu suyu kullanmak ve pestisidler risk
faktorleridir (28). Pestisidlere mazuriyetle iliskili bir meta analize gore olasiliklar oran1 1.94
olarak belirlenmistir (28). One c¢ikanlar herbisidler, insektisidler, alkil fosfatlar, ahsap
koruyucular, dieldrin ve parakuattir (29, 30). Kirsal alanda kuyu suyu kullanimi tarimsal

ilaglara mazuriyeti artirdig: i¢in riski artirmaktadir.



PH' de KORUYUCU FAKTORLER

Sigara

Sigara IPH riskini %40 azaltmaktadir (31). Sigara icenlerde baslangic yas1 daha yiiksek
bulunmustur (20). Baska bir calismada sigara i¢in IPH olgularindan sagkalim daha iyi
bulunmustur (32).

Kahve

Kahve tiiketimi ile IPH arasinda ters iliski varligin1 ve hatta doza bagimli oldugunu gdsteren

calismalar mevcuttur (33,34).

IPH 'de Genetik Ozellikler

Genetik faktorler 50 yasin altinda baslayan olgularda 6nemli bir rol almaktadir (35). Oysa
IPH olgularinin cogunlugunu olusturan ge¢ baslangighi sporadik hastalarda gen
mutasyonlarinin rolii cok net degildir. Yinede IPH olgularinin birinci derece yakinlarinda
hastalik olasiligi 2-3 kat daha fazladir. Son yillarda yapilan genetik ¢alismalarda degisik gen
mutasyonlari

ortaya konmus ve otozomal dominant ve otozomal resesif gegisli IPH formlari tanimlanmistir.
Monojenik kalitsal formlar olgularin %5-10 kadarini olusturmaktadir.

Herediter IPH olgular1 sik degildir. IPH’ nin geng yasta basladig1 olgularda kalitsal gegisin
daha sik oldugu kabul edilmektedir. Ikiz galismalarida eger bir ikizde hastalik 50 yasindan
once baslarsa herediter bilesenin daha onemli rol oynadigini ortaya koymustur. IPH’nin
patogenezine katkida bulundugu saptanan ilk genetik form PARK1'dir. a-siniiklein geninde
(SNCA) saptanan mutasyon olmustur. Bu formda IPH 6zelliklerine ek olarak demans, agir
santral hipoventilasyon, ortostatik hipotansiyon, belirgin miyoklonus, idrar inkontinansi
bildirilmistir. Bu genin asir1 ekspresyonu durumunda da PARK4 olarak tanimlanmis genetik
forma yol agmaktadir. Otozomal resesif formlar i¢inde en sik rastlanan form, PARK2 olarak
bilinen parkin geni mutasyonudur. Bu form 40 yasindan &nce baslayan IPH olgularinin
neredeyse yarisindan sorumludur. Erken baslangichi ve dopaminerjik tedavilere ¢ok iyi yanit
veren bir tabloya yol agmaktadir. PARK2 hastalari tipik hastalik 6zelliklerine ek olarak
hiperrefeksi, distoni, bacak tremoru, otonomik disfonksiyon, duysal aksonal periferik
noropati, levodopa tedavisi ile erken diskinezi gelisimi, psikoz ve diger davranigsal ve
psikiyatrik sorunlar gibi bircok atipik 6zellik gosterirler (36). Monojenik IPH tablolar:

arasinda PARKS tim olgularin%1-4 gibi bir bélimuinden sorumlu olan otozomal dominant



kalitimli form (LRRK2) olmustur. En sik saptanan erigkin baslangicli genetik form (%2)
olmasi disinda, bu mutasyonun Kuzey Afrika kokenli ve Ashkenazi Yahudisi sporadik ve
ailevi IPH hastalarinda oldukga sik olmas1 (%40’a varan oranlar) ilgi cekmistir. PARKS’de
hastalik seyri gorece iyi huyludur, siklikla basvuru kognitif defisitin eslik etmedigi tipik IPH
diistindiiren ve dopaminerjik tedavilere iyi yanit veren tek tarafli el ya da bacak tremorudur.
Daha az gorilen klinik fenotiplerde demansla birlikte parkinsonizm, hallsinasyonlar,
disotonomi, amyotrofi, esansiyel tremorla birlikte parkinsonizm veya tipik esansiyel tremor

klinigi bildirilmistir.

PH' de Etyoloji, Patofizyoloji ve Patoloji

Klasik olarak IPH substansiya nigra’min pars kompakta (SNc) béliimiindeki dopamin
noronlarinin progresif bicimde kaybiyla giden nérodejeneratif bir hastalik olarak tanimlanir.
Klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi i¢in dopaminerjik hiicre kaybinin %60-70 seviyelerinde
gerceklesmesi gerekmektedir. IPH’de SNc’de dikkat cekici patolojik degisiklikler ortaya
¢ikar. Noromelanin iceren dopaminerjik néronlarin kaybi ve gliozis nedeniyle SNc ¢iplak
gozle bile soluk goriiniir. Hastaligin taniya gotiiriicii en 6nemli patolojik bulgusu ise yasayan
noronlarda saptanan karakteristik eozinofilik sitoplazmik inkluzyonlar, yani Lewy
cisimcikleridir. Lewy cisimcikleri, hiperfosforile norofilament proteinleri, lipidler, demir,
ubikuitin ve o-sinuklein icerir. Patolojik c¢alismalar, Lewy cisimcikleri ve karakteristik
dejeneratif degisikliklerin sadece SNc de degil merkezi sinir sisteminin (MSS) bircok
bélgesinde de varligin1 ortaya koymaktadir (37). Son yillarda rastlantisal olarak Lewy cismi
patolojisi saptanan otopsi olgularinda saptanan bulgular aslinda patolojinin SNc'den 6énce
olfaktdr bulbus ve beyin sapinin diger pigmentli niikleuslarinda (lokus serulous ve vagusun
dorsal motor nikleusu gibi) basladigim gostermektedir. Hastalik siirecinde substansiya
innominata ve spinal kordun intermedyolateral kolonu da etkilenmektedir. IPH ve demansi
olan hastalarda ise daha yaygin kortikal etkilenme saptanmaktadir. Rastlantisal olgular ve
Parkinson hastalarinda myenterik intestinalve kardiyak pleksusta da Lewy cisimcikleri
saptanmas1 IPH'nin sadece bir santral sinir sistemi hastaligi olmadigim goéstermektedir.
Hastaligin premotor ve motorklinik sureci ile patolojisi arasinda da belirgin bir paralellik var

gibi goriinmektedir (38).

PARKINSON HASTALIGI’NIN KLINiK OZELLIKLERI
Parkinsonizm, tek bir etyolojiden ¢ok klinik bir antitedir ve belli bir hastaliktan ¢ok bir dizi
belirtilerle giden bir tabloyu adlandirmak amaci ile kullamlir. IPH’nin klinik olarak
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parkinsonizmin diger nedenlerinden, 6zellikle Parkinson plus sendromlarindan ayirt edilmesi,

bunlarda tedaviye yanitin kotii olmasi ve progresyonun daha hizli olmasi nedeniyle 6nemlidir
(39).

Tablo 1: PARKINSONIZM SINIFLAMASI
I- Primer (Idyopatik) Parkinsonizm
- Parkinson Hastalig1
I1- Sekonder (Semptomatik) Parkinsonizm
- Tlagla indiiklenen ( fenotiazinler, butirofenonlar, metaklorpamid, rezerpin, alfa metil
dopa)
- Infeksiydz ( Postensefalitik, sifiliz, AIDS)
- Metabolik (Hepatoserebral dejenerasyon, hipoksi, paratiroid hastaliklart)
- Yapisal (beyin tiimorii, hidrosefali, travma)
- Toksinler ( MPTP, CO, Mn, Hg, CS2, metanol, etanol)
- Vaskiiler: Multienfarkt demans, Binswanger hastaligi
I11- Dejeneratif Parkinsonizm
- Kortikobazal gangliyonik dejenerasyon
- Hemiparkinsonizm-hemiatrofi
- Demans sendromlar1 ( Alzheimer hastalig1, Lewy cisimcikli demans)
- Multisistem Atrofiler (MSA)

e Shy-Drager sendromu (SDS/MSA-a)

e Striatonigral dejenarasyon (SND/MSA-p)

e Sporadik olivopontoserebellar atrofi (OPCA/MSA-c)
- Guam’1n parkinsonizm-demans-ALS kompleksi
- Progresif suprantkleer paralizi (PSP)
IV- Herediter Parkinsonizm
- Parkinson hastaligi’nin genetik formlar

e Otozomal dominant ( alfa-sinnuklein mutasyonlari dahil)
e Otozomal resesif (parkin mutasyonlar1 dahil)

- Spinoserebellar ataksiler (6zellikle Machado- Joseph hastaligi)
- Hallervorden- Spatz hastaligi
- Juvenil Huntington hastalig1

- Mitokondriyal hastaliklar



- Noroakantositoz

- Wilson hastaligi

IPH'DE MOTOR BULGULAR

IPH, hipokinetik hastaliklar i¢in prototip olup, cesitli motor bulgular ile karakterizedir (Tablo
2).

Tablo 2— Parkinson Hastahginda Motor Tutulus ile Baglantil Belirti ve Bulgular
Kardinal Bulgular

Istirahat Tremoru

Rijidite (Disli gark belirtisi)

Akinezi, Bradikinezi

Postural instabilite (Postural reflekslerin kayb1)

Diger Klinik Belirti ve Bulgular

e Postiir bozuklugu (Antefleksiyon, kamptokormia, skolyoz)

e Parkinsonien Yiiriyiis (Kiigiik adimla, ayaklar: stirtiyerek yiiriime)
e Festinasyon (Giderek hizlanan yiiriiyiis)

e Donma (Freezing, Kilitlenme hali)

e Assosiye hareketlerin kayb1

e Paradoksal hiperkinezi

e Hipomimi (Maske yiiz)

e Glabellar refleks artis1 (Myerson belirtisi)

e Distoni

e Mikrografi

e Konugma bozuklugu (Hipokinetik dizartri)
e Hipofoni

e Yatakta donme gucliigii

e Disfaji

e Siyalore

e Periferal Odem

e Solunumsal problemler

e Noroftalmolojik bulgular

e Dopaminerjik tedavi ile baglantili motor bulgular



[PH'de belirtiler sinsi baslar ve progresif seyreder. Hastaligin prodromal déneminde cabuk
yorulma, halsizlik ya dakisilik degisiklikleri gozlenebilir. Motor bulgular da bu dénemde
giicsiizliik hissi, 1liml1 inkoordinasyon, yazma zorlugu gibi belirli belirsiz yakinmalar seklinde
olabilir. Hastalar sadece katilik, yazma giicliigii, yavaslik ya da agrilardan yakinarak hekime
basvurabilir.

Hastalarin ¢ogunda belirtiler tek taraflidir. Kol salinnminda azalma, omuz agris1 ve eldeki
istirahat tremoru sik basvuru sebeplerindendir. IPH'nin yarisinda tremor seklinde baslangic
s0z konusudur. Semptomatik tarafta bradikinezi ve rijidite ¢ogunlukla saptanir. Baslangigtan
itibaren ylz ifadesinde azalma gibi orta hat belirtileri bulunabilir. Bulgular zamanla karsi
beden yarisina gegse de, genellikle hastalik stireci boyunca tutulan ilk tarafta belirgin olmak
Uzere asimetrik bir tutulum dikkat cekicidir.

IPH’nin viicudun bir yarisinda ve genellikle bir ekstremitede baglamasi, nonmotor belirti ve
bulgular tan1 giigliigiinii arttiran Ozelliklerdir. Asimetrik bradikineziile baslayan olgularda,
ozellikle de baglangic dominant olmayan ekstremiteden olmussa tani gecikebilir. Tremor ile
baslamayan grupta, erken evrede parkinsonien semptomlar siklikla basit artrit, bursit,
depresyon, normal yaglanma, Alzheimer hastaligi ya da inme gibi yorumlanabilmektedir (40).

Bazen tan1 ancak motor bulgularin bilateral hale gelmesi ile yani aylar veya yillar iginde
konulabilmektedir. Hastaligi dominant olan motor semptomatolojiye gore 3' ¢ ayrilir:

e Tremor dominant tip
e Akinetik rijid tip (bradikinezi, postural instabilite ve yiiriiyiis bozuklugunun baskin)
e Mikst tip

Olgularin biiyiik bir kisminda belirli bir bulgununbaskin olmadig1 mikst tip s6z konusudur.

IDiYOPATIK PARKINSON HASTALIGINDA KARDINAL BULGULAR

Bradikinezi

[PH'de bazal gangliyon disfonksiyonunun en Karakteristik semptomu bradikinezidir.
Bradikineziye 6zgu belirtiler; yiiziin ifadesiz bir goriinim almasi (bradimimi), g6z kirpmada
azalma, mikrografi, monoton (hipokinetik) dizartri, yutma islevinin yavaslamasina bagh
agizda salya birikimi ve akmasi (siyalore), ylirlime sirasindaki otomatik kol hareketlerinin
azalmas1 ve kaybolmasi (assossiye hareketlerin kaybi) sayilabilir. Bradikinezi siklikla
hareketin baslatilmasinda gecikme, hareketin amplitiduniin kigtlmesi, bir hareketten digerine
gecememe, ayni anda iki hareketi yapamama, hareket fakirligi (hipokinezi) ve hareket

edememe (akinezi) anlaminda da kullanilir. Bradikinezi, her hastada er ya da ge¢ goruldr.



Bradikinezi hastanin emosyonel durumu ile baglantilidir. Paradoksal hiperkinezide immobil
bir hastanin ani biremosyonel tepki ile hizli hareketler yapabildigi ya da bir cismi
yakalayabildigi goriiliir. Bu fenomen IPH'de motor programlarin saglam oldugunu ancak
hastanin eksternal bir tetikleyicinin yardimi olmadan bunlara ulagsmakta ve kullanmakta

giicliik ¢ektigini gostermektedir.

Tremor

Istirahat tremoru, IPH'nin en iyi taninan ve en spesifik kardinal bulgusudur. IPH' de klasik 4-6
Hz istirahat tremoru yaninda olgularin %40- 60’inda daha hizli frekanshi (5-8Hz) postural-
kinetik tremor tabloya eslik eder. IPH'nin ilk bulgusu esansiyel tremora benzer sekilde
postural tremor olabilir. Postural tremorun ayirt edici 6zelligi kollarin ileriye uzatilmasi ile
tremorun ortaya ¢ikmasi arasinda saniyeler ile bir dakikaya kadar suren bir latent evrenin

olmasidir (40). Bu nedenle bu fenomene "reemerge” (tekrar beliren) tremor adi verilmektedir.

Olgularin %50-75’inde ilk motorsemptom olarak tremor ortaya ¢ikar. Klinik izlem boyunca
hafiften belirgine kadar degisik 6lculerde tremor saptanma siklig1 %85'e ulasir. Ancak %15'lik

bir grup hastada hastaligin hicbir evresinde tremor gézlenmez (41).

Tremor en sik ellerde, bazen de ayaklar, dil, cene ya da dudakta olabilir. TPH'de ses tremoru
gorilmez ve bas tremoru enderdir. Tremor stres ile, mental aktivite sirasinda (6rnegin bir
aritmetik islemi yaparken), yiiriirken, diger ekstremitenin motor hareketi sirasinda artar. O

ekstremitenin harekete baglamasiyla ve uyku sirasinda kaybolur.

Rijidite

Agonist ve antagonist kaslarda es zamanli olarak tonusun artmasidir. Proksimal (boyun,
omuz, kalca bolgesinde) ve distal (el ve ayak bilekleri gibi) yerlesimli olabilir. Rijidite
tremora gore daha az degisken bir bulgu olup, hastanin fonksiyonel disabilitesini daha 1yi
yansitir. Hafif olgularda rijiditeyi ortaya c¢ikartmak, ancak karsi ekstremiteye tekrarlayici
hareketler (diger elin agilip kapatilmasi, parmaklarinin sayilmasi, havada kare ¢izilmesi gibi)
yaptirmakla miimkiin olabilir. Rijidite siklikla elbileginde pasif rotasyon hareketleri ve
dirsekte fleksiyon ve eckstansiyon hareketleri ile degerlendirilir. Hastalar rijiditeyi
ekstremitelerde, boyunda, bazen de sirt kaslarinda subjektif sertlik veya katiklik seklinde

tanimlayabilir. Bazen rijiditeye bagli rahatsizlik ve gercek agri hastanin gelis yakinmasi

olabilir. Rijiditeye bagli agrili omuza yanlighikla artrit, bursit ya da rotator cuff tanisi



konulabilir. Rijidite siklikla boyun ve govdede fleksiyon gibi postural deformitelerle
birliktedir.

Postural Instabilite

IPH'nin en az spesifik, ancak en fazla 6zirliluk yaratan kardinal bulgusudur (40). Propulsiyon
ya da retropulsiyon ile baglantili denge kaybi seklinde ve siklikla hastaligin ge¢ evrelerinde
ortaya cikar. Postural reflekslerin kaybia bagl gelisen bu bulgu, IPH'deki diismelerinen sik
nedenlerinden biridir. Postural instabilitenin derecesini degerlendirmek i¢in "¢gekme (pull)
test” kullanilir. Bu testte hastanin arkasindan omuzlarina uygulanan ani bir ¢cekmeye verdigi
postural yanit degerlendirilir. Postural instabilitesi olan olgularda, 6zellikle govdede fleksiyon
postiirii varhiginda, "festinasyon” seklinde giderek hizlanan yiiriiylis ortaya ¢ikar. Burada hasta
adeta diismemek i¢in agirlik merkezini yakalamaya calisir sekilde hizla yiiriir ve durmakta

gucluk ceker.
Diger Motor Bulgular

[PH'de motor tutulus ile baglantil: sekonder bulgular arasinda aksiyel tutulusu gdsteren motor
bulgular (donma, festinasyon, hipokinetik dizartri gibi), fasial ve orofaringeal disfonksiyona
bagli bulgular, iskelet sistemi deformiteleri de sayilabilir. Yiiriiytiste donma (freezing) veya
motor blok adi1 verilen akinezi fenomeni parkinsonizmin en 6zurleyici belirtilerinden biri
olarak kabul edilir. Tipik olarak yiiriiyiis baslangicinda (baslama tereddiidii), doniis sirasinda,
dar yerlerden gecgerken (kapi veya asansor gibi), yogun trafikte karsidan karsiya gegerken
veya bir hedefe ulasirken (hedef tereddidu) tetiklenebilir. Bu durumda adimlarin iyice
kiiciilerek ayaklari siiriiyerek yliriime, aniden ayagi zemine yapismis gibi hareket ettirememe
seklinde tutukluk ve bu tutuklugu asmak istercesine bacaklarda titreme seklinde goriintiiler
ortaya ¢ikabilir. Donma, hastalik seyri sirasinda erken ddnemde ortaya ¢iktiginda ya da baskin
belirti oldugunda IPH dis1 bir tan1 akla gelmelidir. Parkinson hastalarinda genellikle rijidite ve
distoniye bagli olarak ekstremite ve gévde deformiteleri ortaya ¢ikar. Boyun ve gévdede egik
postiir, dirsek ve dizlerde abartil1 fleksiyon postiirii gelisebilir. IPH'de bas ve viicut genellikle
one dogru egilir (antefleksiyon postiirii). ileri evrelerde bu durum agirlasabilir, gévdede ve
belde asir1 fleksiyon ile karakterize bu distonik postiire kamptokormia adi wverilir.
Kamptokormia yiiriime sirasinda artar, yatar pozisyonda ve bazen duysal hile (6rnegin sirtini
duvara dayama gibi) ile kaybolur. Ayrica sik olmasa da “striatal el” (ulnar deviasyon, elin
metokarpo -faringeal eklemlerinde fleksiyon, interfalengeal eklemlerinde ekstensiyon ve

bagparmagin isaret parmagina oppozisyonu ile karakterize) ve “striatal ayak” (ayak
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bagparmagin ekstansiyonu ve diger ayak parmaklarinda ¢eki¢c parmak benzeri fleksiyon ile
karakterize) deformiteleri gorulebilir.
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NON-MOTOR SEMPTOMLAR (NMS)

Duyusal semptomlar

Noropsikiyatrik Semptomlar

Agri
Parestezi
Hiposmi

Depresyon, Apati, Anksiyete, Panik
bozukluk

Anhedoni, Dikkat eksikligi
Haliisinasyon, illiizyon, Sanr1
(Hastaliga ve/veya ilaca bagli)
Demans, Konftizyon veya Deliryum
(Hastaliga ve/veya ilaca bagli)
Obsesif ve Diirtiisel davranis (genelde
ilaca bagli)

Tekrarlayic1 davranis (punding)

Uyku Bozukluklar

Otonom Semptomlar

Huzursuz bacak, Periyodik ekstremite
hareketleri

REM uykusu davranis bozuklugu
Asirt giindiiz uyuklulugu

Non REM uykusu hareket bozuklugu
Canli rityalar

Insomni

Mesane bozukluklar (Acil idrar yapma
istegi, Noktiiri, Sik idrara ¢ikma)
Hiperhidroz

Ortostatik hipotansiyon (Coathanger
agrist)

Cinsel disfonksiyon (Hiperseksualite,
Erektil disfonksiyon, Libido kayb1)
Kuru g6z (kseroftalmi) veya yash goz
(lakrimasyon)

Kuru ag1z (kserostomi)

Tulkuruk birikmesi (siyalore)

Gastrointestinal semptomlar (ayn1 zamanda
otonom ile ortiisen)

Diger semptomlar

e Gecikmeli mide bosalmasi, Agdzi e Yorgunluk
e Disfaji/bogulma, Reflii e Diplopi
o Kusma-Bulanti (genelde ilaca bagl) e  GOrme bulaniklig
o Kabizlik, Anismus, Volvolus, e Sebore

Megakolon, Yetersiz barsak bosalmasi, e Kilo kayb1

Fekal inkontinans

Epizodik NMS

o Agn e  Gegirme/Disfaji/Kabizlik/Anismus
e Mental bulaniklik e Iseme zorlugu
e Halusinasyon/Psikoz e Kan basinci degisiklikleri
e Depresyon
e Bagirma
o Hiperventilasyon/Hipoventilasyon
e Hiperhidroz/Viicut 1s1 degisiklikleri
e Somnolans
e Huzursuz Bacak/ Akatizi
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Non motor semptomlar Parkinson hastaliginda bir major 6ziirliiliik nedeni olarak giderek daha
fazla tamnmaktadir. Ozellikle hastaligin daha ileri evrelerinde yasam kalitesinin azalmasina
neden olmaktadir.

Otonomik semptomlar azalmis gastrointestinal gegis zamanini ve konstipasyonu; sik idrara
c¢ikma ve aciliyetini, zaman zaman yetistirememe inkontinansini; impotansi; terleme
bozuklugunu Ve ortostatik hipotansiyonu kapsar.

Kognitif ve davranigsal degisiklikler oldukga siktir. Dikkat ve konsantrasyon azalir. Yonetici
islev disfonksiyonu, calisma bellegi planlama ve organizasyon bozuklugu ile birlikte siktir.
Demans hastanin yasinin artigi ile artan siklikta hastalarin yaklasik % 30’unda gorultr. Erken
yonetici islev disfonksiyonu olanlar ve daha siddetli motor bulgulari olanlar &zellikle risk
altinda goriinmektedir ( 42).

Anksiyete, depresyon ve diger miza¢ bozukluklar1 Parkinson hastaliginda siktir (43). Uyku
bozukluklari Parkinson hastaliginda neredeyse hepsinde bulunur ve
multifaktoriyeldir. Bozulmus uyku baslangici ve devamliligi gece uykusunun pargalanmasina
neden olur. Huzursuz bacaklar ve periyodik bacak hareketleri dahil bircok motor hareket
goriilebilir ve bircok hasta hizli goz hareketleri (REM) uykusu esnasinda aktif motor
hareketlerle birlikte REM uykusu davranis bozukluguna (RBD) sahiptir. Hastalarin bir
kisminmn uyku apnesi vardir. IPH'de uyku bozukluklar1 degisik derecelerde hastaligin kendi
patolojik degisiklikleri, hareketsizlik nedeniyle uyanmalar birlikte bulunan Primer uyku
bozukluklar1 ve antiparkinson ilaglarin yan etkileri ile iliskilidir. Birgok Parkinson hastasi
zaman zaman ara¢ kullanirken karst konulamaz uyku ataklarinin ciddi sonuglart ile birlikte
giin boyunca asir1 derecede uykuludur. Olgularin ¢ogunda asir1 giindiiz uykululuk
dopaminerjik ilaglarla iliskilidir (44).

Yorgunluk IPH'nin gorilen ve kompleks bir semptomudur. Yorgunlugun asiri giindiiz
uykululuk, depresyon, apati ve diger durumlardan ayirt edilmesi gii¢ olabilir ve heniiz

olgllmesi ve tedavisine iligkin yararli bir literattr birikimi yoktur (45).

Kronik Agri ve Parkinson Hastahg:

Parkinson hastaliginin non motor semptomlarina ilginin giderek artmasina ragmen agr1 en az
dikkate alinan semptomlarindan biri olarak kalmistir.

Parkinson hastaliginda duyusal bozukluklar % 30-85 oranindadir. DOPAMIP olarak bilinen
bir calismada 450 IPH' da "kronik agr1" prevalansi tanimlanmis ve Parkinson hastaligi disinda

kronik hastalif1 olan uygun yas ve cinsiyetteki kisilerle karsilastirilmigtir. Kronik agridan
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yakinan IPH oranlarmin bu yas araliginda Parkinson hastalign disinda kronik hastaligi olan
gruptan iki kat fazla oldugu gozlenmistir (46,47).

Bir italyan arastirmaci tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismada (48) Parkinson hastalarinda genel
agrt sikligt % 69,9 olarak bildirilmistir. Bu sonu¢ DOPAMIP sonuglar1 ile uyumludur.
Bu oran yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglikli kontrol bireylerindekinden énemli
derecede daha yuksektir.

Parkinson hastahi@inda kronik agr klinigi

DOPAMIP Arastirmasinda uygulanan anket yardimiyla hastalarin agr1 sikayetlerinin
Parkinson hastaligi ile iliskili olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmistir. Bu yénteme gore
kronik agridan sikayetgi 278 Parkinson hastasi olgusundan ¢ogunda (167 hasta, %60) agrinin
direkt veya indirekt olarak Parkinson hastaligi ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Bir
diger deyisle Parkinson Hastaligi ya dogrudan tek etiyoloji olarak kendisi agriya neden
olmustur ya da Parkinson hastaligi bir bagska nedene bagli agriy1 (esas olarak osteoartrite
bagli) indirekt olarak siddetlendirmistir. Bu grup toplam hasta popiilasyonunu % 37,1’ini
olusturur. Geri kalan 111 hastada (toplam popilasyonun %40'1) kronik agrinin Parkinson
Hastalig1 ile iliskisi olmadigi diisiinilmiistiir ve bu olgularda en sik etiyoloji osteoartrittir ki
bu da yasl hastalarda beklenen ile uyumludur (49).

Parkinson hastalig1 ile iligkili olmayan agri dislandiginda ve Parkinson hastaliginin neden
oldugu kronik agriya odaklanildiginda bile genis bir klinik heterojenite vardir. Bazi
orneklerde muskiloskeletal, distonik ve eklem agrilar1 (5) veya ‘distonik’ ve 'distonik
olmayan' agrilar (50) seklinde siniflandirmalar Onerilmistir. Uygulamada bazi hastalarda
agriy1 hesaplama ve tanimlama ve hatta bir mekanizma ile iliskilendirme gorece kolaydir.
Ornegin en iyi tanmimlanabilenlerden birisi bircok ¢alismada sik olarak bildirilen bir sendrom
olan, agrili parkinsoniyen distonideki kas kontraksiyonu ile iliskili kramp benzeri agridir
(46,48,50). Ancak diger orneklerde agrili semptomlarin ayrilmasi daha zordur. Cogu hasta iyi
tanimlanamayan kas ve eklem agris1 gibi oldukca belirsiz (yine de bazen yogun) agrili
duyumlar ifade eder. Aslinda kronik agrili olgularinin dortte bir kadarinda agri motor
semptomlardan once ve antiparkinsoniyen tedaviye baglamadan once ortaya ¢ikar (46,48,51).
Belli orandaki hasta da parkinsonizm disinda ndrolojik bir lezyonun objektif klinik isareti
olmamakla birlikte, noéropatik agri semptomlarina benzer agrili, bazen yizeyel ve
kitandz yanici veya agrili ignelenme gibi paresteziler, elektrik ¢carpmasi gibi duyumlar veya
bazen bir veya birkac ekstremitede, toraks veya abdomende ezilme ve baski benzeri derin
agridan yakinir (51). Daha nadir olarak Parkinson hastalarinda abdomende, agizda ve hatta

genital organlarda visseral agri da tanimlanmistir (52,53). Genel olarak "ndropatik" veya
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"visseral" agridan sikayetgi hastalarda off donemi boyle agrili duyumlar: kotiilestirmektedir.
Az sayida Parkinson hastas1 ayn1 zamanda akatizi veya huzursuz bacak sendromu baglaminda
da agrili duyumlar ifade etmistir.

Parkinson hastaliginda kronik agridan sorumlu patofizyolojik mekanizmalar

Parkinson hastalarinin karsilastigi coklu agrili sendromlar1 periferik veya santral nedenleri
olabilir.

[PH'de agrmin belli formlar1 periferik nedenlidir. Distonideki olay da budur. Distoninin neden
oldugu kas kramplarina bagli olarak agri olur. Benzer sekilde kamptokormi (54) veya
parkinsonyen el’in neden oldugu ozgil deformasyonlarla iligkili agr1 i¢in de aynisi
gecerlidir. Bununla birlikte bazen hastaligin katkisini kesin olarak belirlemek daha zordur. Bu
nedenle osteoartritik veya belirlenmis radikiiler nedenler durumunda, siklikla IPH'nin bu
farkli agr1 formlarmi postiir bozukluklari, rijidite veya neden oldugu anormal hareketler ve
hatta agr1 algilanmasi esiginde yapabilecegi degisikliklerle ne oranda kotiilestirdigi merak
edilmektedir (55,56).

Tam tersine, nosiseptif semptomlara neden olacak olasi dopaminerjik defisitin neden oldugu
primer santral mekanizmayi1 disiindiiren olgular gézlenmistir. BOyle bir mekanizmanin
varligini destekleyen bircok tartisma vardir. Bazi hastalar agrilarin1 ndropatik agri tanisi
olgutlerini hatirlatan terimlerle tanimlar (51). Bu olgularda, eger mekanik ya da miskiler
oldugu diisilintiliirse, higbir periferik agri nedeni bulunamaz. Agri motor parkinsoniyen
semptomlar baglaminda en ¢ok etkilenen ekstremitelerde baskindir. Agr1 dalgalanmasi olan
hastalarda ‘kapanma’ episodunda ortaya ¢ikar ve kotiilesir ve levodopa ve diger dopaminerjik
ilaglarla diizeldigi bildirilmistir. Islemin uygulandig: hastalarda subtalamik niikleus derin
serebral uyarimin olumlu etkileri de bildirilmistir (57).

Bu klinik tartismalarin 15181inda, parkinsoniyen agrinin ortaya cikisinda bazal ganglionlarin
tutulumu ve santral dopaminerjik defisit hipotezi destek gormektedir. Anatomik bir bakis
acisiyla, Bazal gangliyonlardaki birka¢ niikleusun hem talamus, korteks veya amigdala
girdileri yanisira hem de talamus veya Medula ¢iktilar1 baglaminda nosisepiyon ile iliskili
serebral yapilarla baglantisi vardir (58).

Elektrofizyolojik acidan hayvanlarda agrili uyarana yanit olarak elektriksel aktivitesi degisen
substantia nigra ve striatum noronlart tanimlanmistir  (59). Nosiseptif  uyarim
hemiparkinsoniyen siganlarin subtalamusunda Fos ekspresyonu olusturur (60). Farmakolojik
olarak farelerde levodopa uygulamasi belli dozlarda analjezik etki ortaya c¢ikarir (61).
Fonksiyonel  goriintilemede, saglikli  erkek ve kadinlarda periferik nosiseptif

uyarimla putamenin bilateral aktivasyonu bildirilmistir (62). ‘Yanan Agiz Sendromu’ gibi
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bazi agrili sendromlar Pozitron Emisyon Tomografi (PET) ile gbzlenen serebral dopaminerjik
belirte¢ anomalilerine eslik eder (63) ve dopaminerjik ajanlarla diizeldigi bildirilmistir (64).
IPH' si olan kisilerde, agr1 alg1 esiginin analizi de dopaminerjik hipoteze katkida bulunur. Is1
icin agr1 alg1 esigi, agr1 yakinmasi olmayan hastalarla karsilastirildiginda bir grup agrisi olan
Parkinson hastasinda anlamli derecede azalmistir ve bu anormallik etkilenmenin fazla oldugu
tarafta daha baskindir (56). Yas ve cinsiyet i¢in eslestirilmis kontrollerle karsilastirildiginda
agr1 alg1 esigi IPH'de anormal oldugu ve bu anormalliklerin levodopa ile diizeldigi
bildirilmistir (55,65,66). Diger norofizyolojik teknikler iPH'de nosiseptif girdi islemlemesi
kavramini destekler (67,68). Son olarak PET fonksiyonel gorintileme Parkinson hastalarinda
nosiseptif uyarima yanit olarak bazi nosiseptif Serebral alanlarda anormal aktivite oldugunu
ve levodopanin bu tip anormallikleri azalttigini ortaya koymustur (55).

Yine de parkinsoniyen agrinin patofizyolojisinde dopaminerjik defisit disindaki diger santral
mekanizmalar dislanamaz. Ornegin hastalarin otopsisinde spinal kord laminasinda patolojik

lezyonlar bildirilmistir (69).

Parkinson hastaliginda kronik agrinin etkileri

Bu alanda az bilgi mevcuttur. DOPAMIP arastirmasi, agrisi olan Parkinson hastalarinin
depresyona meyilli oldugunu gostermistir (46,47,69). Aynist PDQ-39 ile dlgiilen saglik ile
iliskili yasam kalitesi i¢in de gegerlidir (46,8). Diger faktorler igin ayarlandiginda ( hastalik
siddeti dahil) muhtemel/ mimkiin depresif semptomlarin kronik agrisi olmayan hasta grubu
ile karsilagtirildiginda parkinsoniyen agri ile anlaml diizeyde baglantili oldugu saptanmigstir.
Agrinin depresyona katkist olan bir faktor olup olmadigi veya tersinin arastirilmasi gerekir.
Diger arastirmalarda, agrist olan IPH hastalarinda depresyonun daha agir oldugu da
bildirilmistir, bununla birlikte bu hastalardaki genel depresyon prevalansi agrisi olmayan
hastalardakinden daha yuksek degildir, (50,11) tersine, agrist olan ve olmayan Parkinson
hastalarinda uyku problemleri siklikla bildirilmis olmasina ragmen bu iki semptom arasinda

bir baglant1 bildirilmemistir (46,11).
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GEREC VE YONTEMLER

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Hareket Bozukluklari Poliklinigi'nden
takip edilen 55 Parkinson hastasinda bel agrisi sorgulandi. Hastalarin fonksiyonel durumunu
ve dizabilitesini belirlemek i¢in Roland Morris Dizabilite Sorgulamasi (RMDS) ve Oswestry
Oziirliiliik indeksi kullanildi. Agr1 siddetinin degerlendirmesi Viziiel Analog Skala (VAS) ile
yapildi. Spinal mobilite degerlendirmesinde; Modifiye Schober testi, lomber fleksiyon ROM,
Lomber ekstansiyon ROM (range of motion) dl¢iimii uygulandi. Bel agrist ile hastaligin klinik
bulgular1 arasindaki iliski incelendi. Farkliliklara neden olmamak i¢in mekanik 6l¢iimler tek
bir Norolog tarafindan yapildi. Hastaligin klinik dizabilite derecesi Birlesik Parkinson
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi (BPHDO) ile belirlendi. Hastalara ek olarak Giinliik Yasam
Aktiviteleri Degerlendirme Olcegi (GYA) ve Yorgunluk Siddet Olgcegi (YSO), Geriyatrik
Depresyon Olgegi (GDO) uygulandi.
Gontiilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri:

e Bel agris1 sikayeti ile bagvuran Parkinson hastasi olmak

e Spinal cerrahi islem gegirmemis olmak

¢ Ciddi mekanik bel agris1 olmamasi

e 18-90 yas arasinda olmak

e Arastirmaya katilmayi kabul etmek

Goniilliilerin aragtirmaya dahil edilmeme kriterleri:

e (Ciddi mekanik bel agris1 olmasi

e Spinal cerrahi girisim olmasi

e 18 yas alt1 ve 90 yas istii olmak

e Arastirmaya katilmayi kabul etmemek
Arastirmada uygulanan testler:
Roland Morris Dizabilite Sorgulamasi1 (RMDS)
Bel agrili hastalarin fonksiyonel durumunu ve dizabilitesini belirlemek i¢cin Roland Morris
Dizabilite Sorgulamast (RMDS) kullanildi. RMDS “Bel agrim yiiziinden...” ifadesi ile
baglayan 24 sorudan olusan hasta tarafindan doldurulan bir sorgulamadir. Olumlu yanit
verilen soru sayist RMDS skoru olarak kaydedilir., RMDS’nin Tiirk¢e gegerlilik ve

giivenilirligi gosterilmistir (70).
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Bu testte:

1. Bel agrim yiiziinden zamanimin biiyiik ¢ogunlugunu evde gegiriyorum.

2. Belimi rahatlatmak igin sik sik ayakta durus, oturus veya yatis seklimi degistirmek zorunda

kaliyorum.

. Bel agrim yiiziinden eskisinden daha yavas yiirliyorum.

. Bel agrim yiiziinden evde yaptigim birc¢ok isi artik yapmiyorum.

. Bel agrim yiiziinden merdivenleri ¢ikarken trabzanlara tutunuyorum.

. Bel agrim yiiziinden sandalyeden kalkarken bir yere tutunmak ihtiyacit duyuyorum.

. Bel agrim yiiziinden bazi iglerimi bagkalarina yaptirtyorum.

3
4
5
6. Bel agrim yiiziinden dinlenmek i¢in sik sik uzaniyorum.
7
8
9

. Bel agrim yiizlinden eskisinden daha yavas giyiniyorum.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

Bel agrim yiiziinden sadece kisa siire ayakta kalabiliyorum.

Bel agrim yiiziinden egilmekten ve ¢dmelmekten kaginiyorum.

Bel agrim yiizinden sandalyeden kalkarken zorluk ¢ekiyorum.
Belim hemen hemen her zaman agriyor.

Bel agrim yiiziinden yatakta donmekte giicliik ¢ekiyorum.

Bel agrim yiiziinden istahim azaldi.

Bel agrim yiiziinden ¢oraplarimi giymekte zorluk ¢ekiyorum.

Bel agrim yiiziinden sadece kisa mesafeleri yiiriiyebiliyorum.

Bel agrim yiiziinden rahat uyuyamiyorum.

Bel agrim yiiziinden bir bagkasinin yardimiyla giyiniyorum.

Bel agrim yiiziinden giiniin biiytik bir kismin1 oturarak gegiriyorum.
Bel agrim yiiziinden evdeki agir isleri yapmaktan kagintyorum.

Bel agrim yiizlinden eskisine gore huzursuz ve sinirliyim.

Bel agrim yiiziinden merdivenleri her zamankinden daha yavas ¢ikiyorum.

Bel agrim yiiziinden zamanin ¢ogunu yatakta gegiriyorum sorulart soruldu.

Gorsel (viztel) Analog Skala (VAS)

Agr diizeylerinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. Agri skalas1 iizerinde O=agr1 yok,

2=hafif, 4=orta siddette, 6=siddetli, 8=¢cok siddetli, 10=dayanilmaz olarak belirtilmektedir

(71,72). Hastada bu 6lcek ile agr1 siddeti kantitatif olarak dl¢iilmektedir. Olgegin gecerlilik ve

giivenilirlik ¢alismasi Price ve arkadaglari tarafindan gergeklestirilmistir (73).
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Modifiye Oswestry Engellilik Formu

Hastalarin fonksiyonel dizabilite ve bagimlilik diizeylerinin 6lgiimiinde kullanilmaktadir.
Fairbanks tarafindan tanimlanan, daha sonra Hudson-Cook tarafindan modifiye edilen bu
skala, degerliligi ve tekrar edilebilirligi nedeniyle bel agrili hastalarin fonksiyonel yetersizlik
Ol¢timiinde duyarli bir skala olarak onerilmektedir. Formda 10 soru, her soruda O ile 5 puan
degerinde 6 segenek vardir. Hastadan durumunu en iyi tanimlayan ifadeyi se¢mesi istenir. En
yuksek puan 50 olup, 1-10 puan arasi hafif fonksiyonel yetersizlik, 11-30 puan arasi orta
fonksiyonel yetersizlik, 31-50 puan arasi agir fonksiyonel yetersizlik olarak degerlendirilir

(74). Tirkge giivenilirlik ¢alismasi1 Yakut ve arkadaslari tarafindan yapilmistir. (75)

Birlesik Parkinson Hastahig1 Degerlendirme Ol¢egi (BPHDO)

Motor (92 puan), gunlik aktivite (52 puan), duygu-diisiince (kognisyon) (16 puan), tedavi
komplikasyonu (23 puan) olmak iizere hastalar1 4 klinik 6zellik agisindan degerlendirmektedir
(total 183 puan) (76).

Geriyatrik Depresyon Olgegi (GDO)

Bu Olcek Yesa-vage (77,78) ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis ve Ertan ve ark. (79)
tarafindan Tiirk¢e versiyonunun gecerlilik ve giivenilirligi yapilmistir. Kendini bildirim tiirti
bir olgek olup 30 maddeden olugmakta ve sorularin evet/hayir bigiminde yanitlanmasi
istenmektedir. Puanin yiiksek olmasi depresif belirti diizeyinin yiiksek olmasi anlamina
gelmekledir.

Modifiye Schober testi
Bu test ilk olarak 1937 yilinda Alman doktor Paul Schober tarafindan tanimlanmis, 1969
yilinda Macrae ve Wright tarafindan bu metod modifiye edilmistir (80).

Bu testte kisi dik konumdayken lumbosakral bileske ve 10 cm {istii isaretlenir. Daha sonra
lumbosakral bileskenin 5 cm altma iigiincii bir isaret konur. One dogru olabildigince yapilan
anterior fleksiyondan sonra en {ist ve en alt isaretin arasindaki mesafe Ol¢ullr. 4 cm ve alt1 bel
hareketlerin kisitli oldugunu gostermektedir (81). Bu Olgim hasta ve kontrol grubunda
yapilarak karsilastirilir. ModifiyeSchober testi spinal mobilite degerlendirmesinde kullanilan
bir testtir.
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Yorgunluk Siddet Olcegi (YSO)

Olgek 9 sorudan olusmaktadir. Her soru 7 puandan olusur. Yiiksek skorlar yorgunlugu
gosterir (82). Olgegin Tiirkiye igin gecerlik ve giivenirlilik ¢aligmalar1 ise 2007 yilinda
Armutlu ve arkadaglar1 tarafindan yapilmis ve Tirkge versiyonu da gecerli ve giivenilir
bulunmustur. Olgekler dolduruldugu giinii de kapsayarak son 1 ay igerisindeki yorgunluk
durumunu sorgulamaktadir (83,84).

Lomber Fleksiyon ve Ekstansiyon ROM

Hasta ayakta yan dururken gonyometrenin pivot noktasi lumbosakral eklemin govde
lateralindeki iz diistimii alinarak yerlestirilir. Gonyometrenin sabit kolu femurun lateral orta
cizgisine paralel, yere dik tutuldu, hareketli kolu ise aksillaya dogru govde lateral orta
cizgisini takip edecek sekilde tutulur. Hastadan one dogru egilebildigi kadar egilmesi
istenerek son noktada govde fleksiyon agisi Olgiiliip kaydedilir. Yine ayakta dik duran
hastadan govdesini geriye dogru gotiirebildigi kadar gotiirmesi istenerek son noktada
ekstansiyon agis1 kaydedilir. Olgiimler sirasinda hareketin kalcadan olmamasma dikkat
edilmelidir (85).

Giinliik Yasam AKktivitesi

Kendine bakimla ilgili 9 maddelik kisimdan olusan sorular1 igerir. Her madde 3 puanlik bir
Ol¢cekte degerlendirilir (0= bozukluk yok, 2= agir bozukluk). GY A’da skor arttik¢a islevsellik
azalir. Eger bir maddede sorgulanan islevde bozulmaya karar verilmisse, o islevin yerine
getirilmesi i¢in gerekli yardim diizeyinin kismi veya tam olmasina gore 1 veya 2 puan alir. Bu
olgegin Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Davranis Nérolojisi ve Hareket
Bozukluklar1 Birimi’nden H.Giirvit ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis bir Tiirk¢e uyarlamast

mevcuttur (86).

Istatistiksel degerlendirme:

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical package for the social sciences) 17.0 for
Windows yazilimi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Gorsel ve
Analitik yontemlerle incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilmayan degiskenler icin
ortanca ve ¢eyreklerarasi aralik kullanilarak verildi. Calismada Man Whitney U testi, Kruskal
Walliss testi ve Ki kare testi kullanildi.

Degiskenler arasi iliskiler icin Korelasyon katsayilar1 ve istatistiksel anlamliliklar Spearman
Testi ile hesaplandi.

P degerinin 0,05'in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar olarak

degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya alman 55 IPH'nin ortalama hastalik siiresi 5,55+3,90 yil idi. Kadmn sayis1 16
(%29), erkek sayis1 39 (%71) ve ortalama yaslar1 70+1idi. Hastalik baslangi¢ yas1 64+11 idi.
Sorgulandiginda hastalarin 33 (%60)’linde agr1 sikayeti vardi. Hastaliginin baslangicinda
belagris1 da olan /agr ile birlikte baslayan ise 18 (%33) hasta oldugu goriildii. Hastalarin
%63,6’sinda (35 hasta) bradikinezi, %36,4’tinde (20 hasta) termor 6n plandaydi. Hastaligin
klinik dizabilite derecesini belirlemek i¢in bakilan Birlesik Parkinson Hastaligi
Degerlendirme Olcegi (BPHDO) ortalama degeri 37+19 olarak belirlendi. Bel agrisinin
neden oldugu fonksiyonel dizabilitenin derecesini saptamak icin yapilan Roland Morris
Dizabilite Sorgulamasi (RMDS) testi ortalamasi 10£9 ve Oswestry Oziirliiliik Indeksi
%27+22 olarak belirlendi. Spinal mobiliteyi degerlendirmek igin bakilan Modifiye Schober
4+1 cm, Lomber fleksiyon ROM ortalamas: 3619, Lomber ekstansiyon ROM ortalamasi
208 idi. Agri siddeti Olgegi VAS 4+2 idi. Hastalara ek olarak yasam Kkalitesini
etkileyebilecek ve IPH'de gorece sik goriilen problemler igin bakilan GYA: 7+3, YSO:
34411, GDO:12+6 oldugu belirlendi. Ortopedik herhangi bir hastali1, gecirilmis operasyonu
olmayan uygun yas araliginda 10 kadin 10 erkek toplam 20 goniilliiden olusan kontrol grubu
olusturuldu. Gontllilerin yas ort: 69+10 idi. Hasta ile kontrol gruplarimin spinal mobilite
Olgtim degerleri karsilagtirildi. Kontrol grubunda Modifiye schober 7+1cm, fleksiyon ROM
47+7, ekstansiyon ROM 37+6 olarak olclldi. Ilk karsilastirmay: hasta ve kontrol grubu
arasinda yaptik. Hastalarin %65,5'inde Modifiye Schober 6l¢iimii 4 cm ve alt1 olarak 6l¢iildii.
Kontrol grubunda ise Modifye Schober dl¢iimleri normal sinirlar i¢indeydi. Ayrica hastalarin
lomber fleksiyon ve ekstansiyon agilar1 dl¢limii kontrol grubuna gore anlamli derecede kisitlt
bulundu. Yapilan bu karsilastirmali incelemede; Modifiye schober, fleksiyon ROM,
ekstansiyon ROM degerlerinin hasta grubunda anlamli (p<0,05) dizeyde farkli oldugu
goruldi (Tablo 3-4, Grafik 1-2).
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Tablo 3: Hasta ve kontrol grubu Modifiye Schober Testi karsilastirilmasi

Hasta ve Kontrol grubunun

karsilastirmasi
Hasta Kontrol
n % n % P
Schober dcmvealti] 36 65,5% 0 0%
4 cm Usti 19 34,5% 20 100% ,000***

* Ki kare testi kullanildi

Tablo 4: Hasta ve kontrol grubu FLX ROM ve EXT ROM karsilastirilmasi

Hasta ve Kontrol grubunun karsilastirmasi

Hasta Kontrol Total
Median|Per. 25*| Per. 75 |Median| Per.25 | Per. 75 |Median| Per. 25 | Per.75 p
EXT ROM*| 18 13 25 38 32 41 22 15 32 ,000***
FLXROM*| 32 21 50 45 42 51 40 23 50 ,003***

* Man Whitney U testi kullanildi
* FLX: Fleksiyon EXT: Ekstansiyon Per. : Persentil

22




Grafik 1-2: Hasta ve kontrol grubu FLX ROM ve EXT ROM Kkarsilastirilmasi
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* Man Whitney U testi kullanildi

Hastalar bel agrisi olanlar ve olmayanlar olarak 2 gruba ayrildi. Hastalarin 33'Unde (%60) bel
agrist mevcuttu. Kadinlarin %50'sinde erkeklerin %64'tinde bel agrisi vardi. Bel agrisi
olanlarda BPHDO, RMDS ve VAS degerleri yiiksek, Schober diisiik ve Oswestry yiizdesi
daha yiuksekti (p<0,05). Bel agris1 olan ile olmayan olgular arasinda yas, hastalik siiresi,
hastaligin klinigi, GYA, GDO, YSO, FLX ve EXT ROM degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunmadi (Tablo 5-6, Grafik 3-4-5).
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Tablo 5:Bel agrisi sikayeti olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi-1

Bel agris1 Sikayeti

Yok Var

Median | Per. 25 Per.75 |Median| Per.25 Per.75 P
YAS 69 64 76 75 63 79 ,331
BPHDO 28 23 34 40 28 52 ,038***
HAST. SURESI*| 4 3 6 5 4 7 363
GDO 11 3 15 14 7 16 ,128
GYA 6 4 7 7 4 9 , 120
YSO 33 26 36 35 24 41 667
RMDS 1 0 6 17 9 20 ,000***
VAS 2 1 3 5 4 6 ,000***
FLX ROM* 33 22 50 28 19 46 ,362
EXT ROM* 19 15 27 18 12 23 ,194

* Man Whitney U testi kullanildi
*HAST: Hastalik FLX: Fleksiyon

EXT: Ekstansiyon

24

Per. : Persentil




Grafik 3-4-5: Bel agris1 sikayeti olan ve olmayan hastalarin VAS, RMDS ve BPHDO

karsilastirilmast
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* Man Whitney U testi kullanildi

Tablo 6: Bel Agrisi sikayeti olan ve olmayan hastalarin karsilagtirilmasi-2

Agn Sikayeti
Yok Var
n % n % P
CINSIYET Kadin 8 50,0% 8 50,0% 332
Erkek 14 35,9% 25 64,1%
SCHOBER 4 ve alt1 11 30,6% 25 69,4% ,049%**
5 ve Ustl 11 57,9% 8 42,1%
KLINIK Bradikinezi 11 31,4% 24 68,6% ,086
Tremor 11 55,0% 9 45,0%
OSWESTRY Hafif fonk. yet.*| 17 68,0% 8 32,0% ,000%**
Orta fonk. yet. 5 19,2% 21 80,8%
Agir fonk. yet. 0 ,0% 4 100,0%

*Ki kare testi kullanildi
*Fonk. Yet. : Fonksiyonel yetersizlik
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Modifiye Schober Testinde 6zellikle 4 cm ve alt1 spinal mobilitenin ciddi diizeyde azaldigini
gostermektedir. Hastalar kendi aralarinda 4 cm ve alt1 olanlar ile 4 cm istii olanlar olarak iki
gruba ayrildi. Kadin hastalarin %75' nin (n:12) erkeklerin %62' nin (n:24) spinal mobilitesinin
azaldig1 (Schober <4 cm) tespit edildi. Bu hastalar bel agrisi olan, daha yasli olan hastalardi.
BPHDO, Oswestry, RMDS degerleri yiiksek ve FLX ROM degerleri de diisiik saptanmisti
(p<0,05). Schober degeri ile cinsiyet, hastaligm klinigi, hastaligin siiresi, GDO, YSO, VAS ve
EXT ROM arasinda anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 7-8, Grafik 6-7-8-9-10).

Tablo 7: Modifiye Schober dl¢iimiine gore hastalarin 6zellikleri-1

Modifiye Schober
4 cm ve alt1 4 cm dstd
n % n % P
CINSIYET Kadin 12 75,0% 4 25,0% ,340
Erkek 24 61,5% 15 38,5%
OSWESTRY Hafif fonk. yet. 12 48,0% 13 52,0% ,030%***
Orta fonk. yet. 20 76,9% 6 23,1%
Agir fonk. yet. 4 100,0% 0 ,0%
Agrn sik. Yok 11 50,0% 11 50,0% ,049%***
Var 25 75,8% 8 24,2%
Klinik Bradikinezi 23 65,7% 12 34,3% ,957
Tremor 13 65,0% 7 35,0%

*Ki kare testi kullanildi
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Tablo 8:Modifiye Schober 6l¢iimiine gore hastalarin 6zellikleri-2

Modifiye Schober

4 cm ve alt1 4 cm Ustu
Median| Per. 25 | Per. 75 |Median| Per. 25 | Per. 75 P
YAS 75 66 80 67 60 75 ,022%**
BPHDO 39 28 53 25 19 34 ,004***
HAST SURESI 5 4 8 4 2 6 ,110
GDO 13 8 17 11 4 15 ,169
GYA 7 5 10 5 3 7 ,019***
YSO 35 27 41 30 24 41 ,181
RMDS 13 4 20 1 0 16 ,007***
VAS 5 2 6 2 1 5 ,126
FLX ROM 25 19 40 44 33 58 ,008***
EXT ROM 18 13 24 20 14 28 ,366

*Man Whitney U testi kullanildi
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Grafik 6-7-8: Modifiye Schober 6lgiimiine gére hastalarin GYA, BPHDO ve RMDS
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Hastalar kendi aralarinda Oswestry sklalasi ile de karsilastirildi. Oswestry skalasinda kisitlilik
derecesi bel agrisi olanlarda artmisti. Bu testle tespit edilen fonksiyonel dizabilitesi kotu
olanlarin Schoberi diisiik, BPHDO, VAS ve RMDS degerleri yiiksek tespit edildi (p<0,05).
Fleksiyon ve Ekstansiyon ROM degerlerinde anlamli bir degisiklik tespit edilmedi (p>0,05).
(Tablo 9-10, Grafik 11-12)
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Tablo 9: Oswestry skalasi ile karsilastirma-1

OSWESTRY SKALASI
HAFIF FONK [ ORTA FONK | AGIR FONK
YET YET YET
n % n % n % P
Agr Yok 17 | 77,3% 5 22, 7% 0 ,0% ,000%**
Var 8 24,2% 21 | 63,6% 4 12,1%
Schober 4cmvealti| 12 | 33,3% | 20 | 55,6% 4 11,1% ,030%**
Acmauistd | 13 | 68,4% 6 | 31,6% 0 ,0%
*Ki kare testi kullanildi
Tablo 10: Oswestry sklasi ile karsilagtirma-2 (Kruskal Walliss testi kullanildr)
OSWESTRY SKALASI
HAFIF FONK YET ORTA FONK YET AGIR FONK YET
Median|Per. 25|Per. 75|Median|Per. 25(Per. 75|Median|Per. 25(Per. 75| p
BPHDO 29 21 37 35 27 44 50 42 75 |,019***
RMDS 0 0 5 18 13 19 22 21 23 |,000***
VAS 2 1 2 5 5 6 7 6 8 ],000***
FLX ROM 33 23 50 30 19 55 22 15 27 ,207
EXT ROM 19 15 25 19 12 25 15 10 19 ,281
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Grafik 11-12: Oswestry sklas1 ile RMD, VAS ve BPHDO degerlerinin karsilastirmasi
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*Kruskal Walliss testi kullanildi
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Klinik olarak tremor baskin ile bradikinezi baskin olan hastalar kendi aralarinda karsilastirildi.

Bradikinezik hastalarda BPHDO, GDO ve YSO diger gruba gére daha yiiksekti (p<0,05).

Spinal mobilite degerleri, cinsiyet, yas ve diger parametrelerde anlamh bir fark gézlenmedi.

(Tablo 11-12)

Tablo 11: Bradikinezi ve tremor klinigi olan hastalarin karsilastiriimasi-1

Klinik
Bradikinezi Tremor

Median | Per.25 | Per.75 | Median | Per.25 | Per.75 i
YAS 75 66 80 66 62 77 ],100
BPHDO 42 25 53 28 17 34 ,004***
GDO 14 9 17 9 3 13 ,007***
YSO 36 31 47 27 22 33 ,001%**
VAS 5 2 5 5 1 6 ,585
FLX ROM 25 19 46 37 27 o1 ,141
EXT ROM 18 12 22 22 15 27 ,054

*Man Whitney U testi kullanildi

33




Grafik 13-14: Bradikinezi ve tremor klinigi olan hastalarin BPHDO, GDO ve YSO agisindan
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*Man Whitney U testi kullanildi
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Tablo 12: Bradikinezi ve tremor klinigi olan hastalarin karsilastiriimasi-2

Klinik
Bradikinezi Tremor
n % n % P
CINSIYET Kadin 11 68,8% 5 31,3% 0,614
Erkek 24 61,5% 15 38,5%
SCHOBER 4 ve alt1 23 63,9% 13 36,1% ,957
5 ve Ustl 12 63,2% 7 36,8%
OSWESTRY Hafif fonk. yet. 15 60,0% 10 40,0% ,290
Orta fonk. yet. 16 61,5% 10 38,5%
Agir fonk. yet. 4 100,0% 0 ,0%
Agrt sik Yok 11 50,0% 11 50,0% ,086
Var 24 72,7% 9 27,3%

*Ki kare testi kullanildi

Kadin ve erkek hastalar agri, spinal ve fonksiyonel dizabilite agisindan karsilastirildi. Cinsiyet

acisindan bir fark bulunmadi (p>0,05).
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TARTISMA

Postural anormallikler ve artmis kas tonusu Parkinson hastaliginin temel 6zelligidir (1).
Anormal kas tonusu ve azalmis spinal mobilite; iskelet yapilari, yumusak doku ve kaslardan
kaynakl1 nonradikiiler sirt agrisina neden olabilir. (2). Parkinson hastaligindaki ¢ogu agr tipi
taninirken sirt agrisinin prevalans: ve fonksiyonel 6nemi ile ilgili veriler ¢ok azdir (3-5).
[PH'de agr1 genellikle yetersiz tedavi edilmekte ve ihmal edilmektedir (6). Oysa bir kisim
hasta siddetli ve rahatsizlik verici agrilardan yakinmakta, bazi hastalar i¢in motor
semptomlardan daha fazla kisitlayicilik olusturmaktadir (7).

Daha énce yaymlanan galismalarda IPH’de agri prevelansi %40-85 olarak rapor edilmistir
(5,47,87,88). Prevelans degerlerindeki degisiklikler; ¢alismaya dahil edilme kriterleri, agrinin
tanimlanmasi ve ¢alismaya farkli merkezlerden segilen insanlarin bulunmasindan kaynaklanir.
Agrinin spesifik bir yere lokalize edilmesi de prevelans degerlerini degistirir. Ornegin sirt
agrist goriilme sikligr %60-74 olarak raporlanmistir (89-90). Bizim ¢alismamizda bel agrisi
prevelansi diger ¢aligmalarin referans araliginda bulundu (%60).

Bel Agrisi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda agrili gruptaki hastalarimizin
BPHDO, RMDS ve VAS degerleri yiiksek, Modifiye Schober degeri diisiik ve Oswestry
yiizdesi daha yiiksekti (p<0,05). Agrisi olan ile olmayan hastalar arasinda yas, hastalik siiresi,
hastaligin klinigi, GYA, GDO, YSO, FLX ROM ve EXT ROM degetleri arasinda anlamli bir
fark bulunmadi. Quittenbaum ve ark. ¢aligmasinda agr1 yakinmasinin yasin ilerlemesiyle
birlikte arttigi belirtilmistir (91). Oysa ki bizim ¢alismamizda agrili ve agrisiz gruplar arasinda
agri ile yas arasinda anlamli bir iligki saptamadik (p: 0,331). Goetze ve arkadaglar1 (92) Beck
depresyon 6lgegi kullanarak yaptiklari ¢alismada agn tarifleyen Parkinson hastalarinda, agrist
olmayanlara gore depresyon sikliginin arttigini belirtirken, Tinazzi ve arkadaslar1 (50) ise
depresyon ile agr1 arasinda iliski saptamamistir. Bizim ¢alismamizda da Tinazzi ve ark. ile
uyumlu olarak agri ile depresif yakinmalar arasinda anlamli bir iliski yoktu (p: 0,128 ). Agrisi
olan hastalarin spinal mobilitesini ileri derecede kisith saptadik (Modifiye Schober icin p:
000). Ayrica klinik dizabilite agisindan da daha kétiiydiiler (RMDS igin p: 000 ve BPHDO
icin p: 0,038 ).

Modifiye Schober Testine gore bel hareketleri kisitli (<4 c¢m) olan hastalarin ayrica klinik
dizabilite ve spinal mobilite belirtecleri de kotlydu (p<0,05). Oswerstry skalasi kotii olan
hastalarda da klinik dizabilite derecesini olgen BPHDO degeri daha kétiiydii. Ayrica bel
hareketleri de daha kisitliydi (Modifiye schober <4 cm).
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Quittenbaum ve Grahn cinsiyetin agrida etkili oldugunu o6ne siirmiistiir (91). Ama bizim
calismamizda hasta grubu cinsiyet agisindan karsilastirildiginda klinik veya bel hareket
kisitliligi-agris1 arasinda bir fark bulunmadi.

Klinik olarak bradikinezi 6n planda olan hastalarin klinik dizabilitesi daha kétuydi (BPHDO
p<0,005). Ancak hastalarin dominant semptomu bel hareket kisithiligi ve agriy1
etkilememekteydi.

Modifiye Schober testinde; 4 cm ve alt1 spinal mobilitede azalma oldugu anlamia geldigi
vurgulanmigtir (81,93). Bizim ¢alismamizda da hastalarin %65,5'inde Modifiye Schober
Olcimii 4 cm ve alt1 olarak 6lgiildii. Kontrol grubunda Modifye Schober dlciminde ciddi bir
kisithilik saptanmadi. Ayrica hastalarin lomber fleksiyon ve ekstansiyon acilart dl¢limii
kontrol grubuna gore anlamli derecede kisitli bulundu (p<0,05).

Hastaligin ilerleyen evrelerinde klinik dizabilite kotiilestikge bel agrisi sikayetinin de arttigt
ve spinal mobilitenin kisith hale geldigini gozlemledik. Yaptigimiz literatiir taramasinda
[PH'lerin spinal mobilitesini degerlendirmek i¢cin Modifiye Schober testi, Lomber Fleksiyon
ve Ekstansiyon ROM &lgiimlerinin hi¢ kullanilmadigini tespit ettik. Yaptigimiz bu 6lgiimlerde
Parkinson hastalarinin kontrol grubuna gore spinal mobilitesinin 6nemli derecede kisitl
oldugunu gdzlemledik. Anormal kas tonusu ve azalmis spinal mobilitenin IPH'lerde agrinin
onemli sebeplerinden oldugunu 6nceden vurgulamistik (2). Calismamizda; Parkinson
hastalarinda bel hareket kisitliliginin normal popiilasyona gore daha fazla oldugu ve bunun
daha fazla bel agrisina neden oldugunu tespit ettik. Yapilan spinal mobilite 6lcimlerinde de
hareket kisitlilik artik¢a bel agrisinin da arttigin1 gozlemledik. Bu grup hastalarin uygun
egzersiz ve fizik tedavi uygulamalarindan yarar gorebilecegi kanisindayiz. Bu diisiincemize
paralel olarak Hansen ve arkadaslar: yaptiklar: ¢alismada kronik bel agrisi olan hastalarini
fizik tedavi ve yogun dinamik bel egzersizleriyle basarili bir sekilde tedavi ettiklerini
soylemislerdir (94). Bununla ilgili daha detayli ¢alismalara ihtiyag oldugunu diigiiniiyoruz.
Sonug olarak Parkinson hastalarinda bel agri sikayeti daha siktir. Azalmis spinal mobilite,
rijidite ve bel hareket kisitlilig1 bel agrisi nedeni olabilir. Tan1 konulmasindan itibaren bel
agris1 hastaligin takibinde ©nemlidir. Multidisipliner yaklasimla hastalar i¢in gerekli
onlemlerin alinmasini gerektirir. Parkinson hastaligi takibinde; hareket kisitliligina da neden
olabilecek fiziksel etkenleri dnleyebilmek acisindan bel agrisinin 6zellikle sorgulanmasi ve

gerekli 6l¢timlerin yapilmasiin uygun olacagini diisiiniiyoruz.
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SONUC
Calismamizda Parkinson hastalarinin normal popiilasyona gore bel hareketlerinin daha kisitlt
oldugunu saptadik. Ayrica bel agrisi olan hastalarin spinal mobilitelerinin azaldigini ve klinik
dizabilite derecesinin daha kotu oldugunu tespit ettik.
Biz Parkinson hastalarinda agrinin daha fazla sorgulanmasi gereken bir non-motor semptom
oldugunu diisiiniiyoruz. Bel agrisi semptomunun daha fazla tan1 konulup tedavi edilmesi ile

Parkinson hastalarinin giinliik yasam aktivitelerinin daha kolaylasacagini diisiiniiyoruz.
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EKLER

Birlesik Parkinson Hastaligi Derecelendirme (")lg:egi (BPHD("))

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM

(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile goriisme temelinde degerlendirilir.

1. Entelektiiel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylar1 kismen unutma disinda giigliik yok, siirekli unutkanlik hali.

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

zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.

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

4- Agrr bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmast ile giden agir bellek yitimi.
Muhakeme veya problem ¢ozmeyi basaramaz. Bakim igin ¢ok fazla yardim gereksinimi vardir. Hicbir
zaman yalniz birakilamaz.

2. Diisiince Bozukluklar1 (Demans veya ila¢ Entoksikasyonuna Bagh)

0- Yoktur

1- Canli riiyalar vardir

2- i¢ gbriiniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.

3- Ara sira veya sik sik halliisinasyon ya da hezeyanlar, i¢gdrii bozulmustur;

gunlik aktiviteleri engelleyebilir.

4- Siirekli halliisinasyon, veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz

3. Depresyon

0- Yoktur

1- Mutsuzluk veya suc¢luluk dénemleri normalden fazla, ancak giin boyu ya da haftalarca stirmez.
2- Surekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).

3- Vejetatif semptomlarla birlikte surekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi, kilo

yitimi, ilgi yitimi).

4- Vejetatif semptomlar ve intihar diisiinceleri ya da niyeti ile giden siirekli depresyon.

4. Motivasyon / Inisiyatif

0- Normal

1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.

2- Secilmis (rutin olmayan) aktiviteler i¢in inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

3- Glnluk (rutin) aktiviteler icin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

4- ige kapaniklik, tam motivasyon yitimi.
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II. GUNLUK YASAM AKTIiVITELERI

“On/off” donemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde “on” ve “off” donemleri i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilir. “on”
ve “off” donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlasilmasi saglanmalidir. Boylece On
ve Off donemleri i¢in gilinliik fonksiyonel yeterliligi hakkindaki sorularinizi yanitlayabilir.
5. Konusma

0- Normal

1- Hafif derecede bozulmustur. Anlagilmasinda giigliik yoktur.

2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.

3- Agir derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamasi istenir.

4- Cogu zaman anlagilamaz.

6. Salivasyon

0- Normal

1- Hafif, ancak agizda tiikiiriik birikmesi kesindir; geceleri tiikiiriik akabilir.

2- Orta derecede tukurik birikimi, minimal derece akabilir.

3- Belirgin tiikiirtik artisi ile giden bir miktar tiikiiriik akmasi olur.

4- Belirgin bigimde tukuruk birikimi ve stirekli mendil gereksinimi mevcut.

7. Yutma

0- Normal.

1- Nadiren yutma problemi.

2- Ara sira yutma problemi.

3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi

4- Nazogastrik tip veya gastrostomi gereklidir.

8. Yaz

0- Normal

1- Hafif yavaslama veya harflerde kiigiilme.

2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kiigiilme; tiim kelimeler okunabilir.

3- Agir derecede bozulma, kelimelerin tiimii okunamaz.

4- Kelimelerin biiyiik gogunlugu okunamaz.

9. Bicak ve Diger Mutfak Gereclerini Kullanma

0- Normal.

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

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

3- Gidalar bagkasi tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde yiyebilir.
4- Beslenmede tamamen yardima mubhtactir.

10. Giyinme

0- Normal.

1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.

2- Zaman zaman diigme ilikleme, giysilerin kollarin1 gegirmede yardim gerekir.

46



3- Onemli 6lgiide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarmi yalniz yapabilir.

4- Tamamen yariim gerekir.

11. Kisisel Temizlik

0- Normal

1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.

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

4- Foley sonda veya diger mekanik araglara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Basedebilme

0- Normal

1- Biraz yavag ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur

2- Yalniz basina donebilir veya ortiiler ile basedebilir/diizeltebilir, ancak biiyiik dlciide
giicliik vardir

3- Baslayabilir, fakat tek basina donemez ya da ortiiler ile basedemez/diizeltemez.
4- Yardimsiz yapamaz.

13. Diisme (Donma ile iliskisiz)

0- Yoktur

1- Nadiren diisme.

2- Ara sira diisme, giinde bir kereden az.

3- Giinde ortalama bir kere diisme.

4- Giinde bir kereden fazla diisme.

14. Yurirken Donma

0- Yoktur.

1- Yiiriirken nadiren donma; yiiriimeyi baslatmada tereddut olabilir.
2- Zaman zaman y(rlrken donma.

3- Sik stk donma, ara sira donmaya bagl diisme.

4- Donmaya bagli sik sik diigme.

15. Yurtme

0- Normal

1- Ilimh giigliik. Kollarini sallamayabilir ya da ayaklarimi siiriiyebilir.
2- Orta derecede giicliik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yirtimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hi¢ yiriyemez.

16. Tremor

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak vardir.

2- Orta derecededir; hastay1 rahatsiz eder.

3- Ileri derecededir; birgok aktiviteyi engeller.

4- Cok agir derecededir, aktivitelerin gogunu etkiler.
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17. Parkinsonizmle ilgili Duysal Yakinmalar

0- Yoktur

1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agr1.

2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agri; 1zdirap verici 6l¢tide degil.

3- Sik sik agrili duyumlar.

4- Izdirap verici agr1.

111. MOTOR MUAYENE

(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin i¢inde bulundugu durum zemininde
her madde degerlendirilir. ilerideki takiplerde hastanin muayenesi giiniin ayni saatinde ve
hastanin ila¢ alma araliklarina uygun bir zamanda yapilir.

18. Konusma

0- Normal

1- Ilimli ekspresyon, diksiyon ve/veya voliim kaybi.

2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlasilabilir.

3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagilmas giigtiir.

4- Anlagilamaz.

19. Yiiz ifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yzi)

2- Ilimli, fakat yiiz ifadesinde kesin olarak azalma vardir.

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

4- Yz ifadesinin agir derecede veya tam kaybi ile birlikte maske yiiz; dudaklar 0.6 cm veya
daha fazla aralik kalir.

20. istirahat Tremoru

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.

2- Diistik amplitiidlii ve siirekli ya da orta amplitiidlii, ancak arasira mevcuttur.

3- Orta.amplitiidlii ve ¢ogu zaman vardir.

4- Yiiksek amplitiidlii ve ¢ogu zaman vardir.

21. Ellerde Aksiyon veya Postiral Tremor

0- Yoktur

1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.

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

3- Orta amplitiidlidiir, hareketle oldugu kadar postiiriin siirdiiriilmesiyle de ortaya ¢ikar

4- Yiksek amplitadludir, yemek yemesini engeller '
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22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biyik eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, disli ¢ark ihmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece kars1 uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim hareket agiklig1 kolaylikla gergeklestirilir.

4- Agirdir, hareketin tiim hareket agiklig1 giicliikle gerceklestirilir.

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayri ayri olmak tizere, bagparmak ve isaret parmagini
miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizli olarak birbirine vurur)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen

harekette duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir

24. El Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak {izere, elini miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii
ve hizli olarak agip kapatir)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik sik tereddiit veya siiregelen

harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok giig yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayici Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere,
miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizli olarak pronasyon ve supinasyon hareketlerini
vertikal ya da horizontal planda yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen

harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayaginin tiimiinii kaldirmak suretiyle topugunu ardarda yere vurur.
Hareketin amplitlidii yaklasik 7.5 cm olmalidir)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen

harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.
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27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diiz ahsap veya metal bir sandalyeden kollarini
gbgsiinde ¢aprazlayarak kalkmaya c¢alisir.)

0- Normal

1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.

3- Sandalyeye tekrar diisme egilimi vardir ve birden fazla girisim gerekebilir,

ancak yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postlr

0- Normal erekt postr.

1- Tam olarak erekt postiir yoktur, hafif¢e dne egik postiirdedir, yasl kisiler i¢in normal

kabul edilebilir.

2- Orta derecede 6ne egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifce egilebilir.
3- Kifozla birlikte ileri derecede one egik postiirdedir; bir tarafa dogru orta derecede egilebilir.
4- Postiirde asir1 derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.

29. Yurtme

0- Normal

1- Yavas yiiriir, kiicik adimlarla ayak siiriiyebilir, ancak giderek hizlanma (festination) veya one
egilme (propulsion) yoktur.

2- Giigliikle yiiriir ancak pek az yardim gerekir ya da gerekmez; giderek hizlanma, kiigiik
adimlar veya 6ne egilme biraz olabilir.

3- Destek gerektiren ileri derecede yiiriiyiis bozuklugu.

4- Destekle bile hi¢ ylrtyemez.

30. Postiiral Denge (Hastanin ayaklar: birbirinden hafifce uzak ve gozleri agik konumda ayakta
duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru ¢ekilmesine verdigi yanit degerlendirilir. Pull Test.
Hasta dnceden uyarilir)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

2- Postiiral yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa diiser.

3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavaslik, kararsizlik, kol sallamada azalma,
amplitiid kiiclilmesi ve genel hareket fakirliginin kombinasyonudur.).

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gdsteren minimal yavaglik, bazi kimseler i¢in normal sayilabilir.

Olasilikla amplitiid azalmas1 mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak iizere hafif derecede yavashigi ve fakirligi ya da
amplitiidiiniin kismen diigikligi.

3- Orta derecede yavaslik, hareketin fakirligi veya kiigiik amplitiidlii olmasi.

4- Belirgin yavagslik, hareketin fakirligi veya kiigiik amplitiidlii olmasi.
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IV.TEDAViI KOMPLIKASYONLARI (Son bir haftaya ait)

A. DISKINEZILER

32. Sure: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarimi kapsiyor? (anamnez bilgisi)

0- Yoktur

1- Ginuin %1-25'ini

2- Gunln %26-50'sini

3- Gunlin %51-75'ini

4- Gunln %76-100'Unu

33. Diskineziler ne kadar éziirliiliik (disabilite) yaratmaktadir? (Anamnez bilgisi; muayene
ile degisiklige ugrayabilir.)

0- Ozirlulik yaratmaz.

1- Hafif derecede ozurluluk

2- Orta derecede 6zlrluluk

3- Agir derecede oziirliiliik

4- Tamamen

34. Agril Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrihdir?

0- Agrili diskenizi yoktur

1- Hafif derecededir

2- Orta derecededir

3- Siddetlidir

4- Agirdir

35. Erken Sabah Distonisi Varh@i: (Anamnez bilgisi)

0- Hayir

1- Evet

B- KLINIK DALGALANMALAR

36. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman icinde beklenen "off" dénemi var m ?

0- Hayir

1- Evet

37. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman icinde beklenmedik "off" donemi var m?
0- Hayir

1- Evet

38. Herhangi bir "off'* dénemi aniden, 6rnegin birkag saniye icinde ortaya cikiyor mu?
0- Hayir

1- Evet

39. Giindiiz uyanik oldugu zaman "off" doneminde gecen ortalama siiresi ne kadardir?
0- Yoktur

1- GUniin %1-25'i

2- Glnin %26-50'si

3- Giiniin %51-75'i

4- Giinun %76-100'G

51



C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. Hastanin anoreksi, bulanti veya kusmasi var m?

0- Hayir

1- Evet

41. Hastanmin insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozuklugu var m?
0- Hayir

1- Evet

42. Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu var m?

0- Hayir

1- Evet

GERIATRIK DEPRESYON OLCEGI (GDS)

Liitfen yasaminizin son bir haftasinda kendinizi nasil hissettiginize iliskin asagidaki sorular1
kendiniz igin uygun olan yanit1 isaretleyerek yanitlayiniz.

Evet/ Hayir

1) Yasaminizdan temelde memnun musunuz?

2) Kisisel etkinlik ve ilgi alanlarinizin ¢ogunu halen stirdiiriiyor musunuz?

3) Yasaminizin bombos oldugunu hissediyor musunuz?

4) Sik sik canimiz sikilir mi?

5) Gelecekten umutsuz musunuz?

6) Kafanizdan atamadigiiz diigiinceler nedeniyle rahatsizlik duydugunuz olur mu?
7) Genellikle keyfiniz yerinde midir?

8) Basiniza kotii bir sey geleceginden korkuyor musunuz?

9) Cogunlukla kendinizi mutlu hissediyor musunuz?

10) Sik sik kendinizi ¢aresiz hissediyor musunuz?

11) Sik sik huzursuz ve yerinde duramayan biri olur musunuz?

12) Disariya ¢ikip yeni bir seyler yapmaktansa, evde kalmayi tercih eder misiniz?
13) Siklikla gelecekten endise duyuyor musunuz?

14) Hafizanizin ¢ogu kisiden daha zayif oldugunu hissediyor musunuz?

15) Sizce su anda yasiyor olmak ¢ok giizel bir sey midir?

16) Kendinizi siklikla kederli ve hiiziinlii hissediyor musunuz?

17) Kendinizi su andaki halinizle degersiz hissediyor musunuz?

18) Gegmisle ilgili olarak ¢okea {iziiliiyor musunuz?

19) Yasami zevk ve heyecan verici buluyor musunuz?

20) Yeni projelere baslamak sizin i¢in zor mudur?

21) Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz?

22) Cozlimsiiz bir durum ig¢inde bulundugunuzu diisiiniiyor musunuz?

23) Cogu kisinin sizden daha iyi durumda oldugunu diisiiniiyor musunuz?

24) Sik sik kii¢iik seylerden dolayi iiziiliir miisiniz?

25) Sik sik kendinizi aglayacakmis gibi hisseder misiniz?

52



26) Dikkatinizi toplamakta giiclik ¢ekiyor musunuz?
27) Sabahlar giine baglamak hosunuza gidiyor mu?
28) Sosyal toplantilara katilmaktan kaginir misiniz?
29) Karar vermek sizin icin kolay oluyor mu?

30) Zihniniz eskiden oldugu kadar berrak midir?

OSWESTRY SKALASI

Hazirlayan: Dr.Atilla Akbay

Asagidaki sorular, bel agrinizin giinliik aktivitelerinizi ne kadar etkiledigini anlamak icin planlanmigtir. Size en
uygun yaniti isaretleyiniz. Liitfen her soruya tek bir yanit veriniz!

1-Agrimzin siddeti nasil?

1)Gelip gegici ve ¢ok hafif bir agri

2)Siirekli, fakat hafif bir agr

3)Gelip gegici ve orta siddette bir agr1

4)Siirekli ve orta siddette bir agr1

5)Gelip gegici ve siddetli bir agr1

6)Siddetli ve ¢ok degismeyen bir agri

2-Kisisel bakim

1)Agridan kaginmak i¢in giinlilk yasamimda (yikanma, giyinme sekli vb) degisiklik yapmadim
2)Biraz agri1 yapsa da yikanma ve giyinme seklinde degisiklik yapmadim.

3)Yikanma ve giyinmem agrimi arttirtyor, fakat bunlari degistirmeden idare ediyorum
4)Y1kanma ve giyinmem agrimi arttiriyor, bu yiizden bunlart yapma seklimde degisiklik yaptim.
5)Agr1 nedeniyle yikanma ve giyinmede bir miktar yardim aliyorum.

6)Agr1 nedeniyle yikanma ve giyinmeyi yardimsiz yapamiyorum.

3-Yiik Kaldirma

1)Agr yiikleri agrim olmadan kaldirabiliyorum.

2)Agr yiikleri kaldirirken bir miktar agrim oluyor.

3)Agn yiiziinden agir yiikleri kaldiramiyorum.

4)Agr1, agir yiikleri kaldirmanmu 6nliiyor, fakat uygun pozisyon varsa (6rn. masa lizerinden) bunu basarabilirim.
5)Sadece ¢ok hafif yiikleri kaldirabiliyorum

6)Hig yiik kaldiramryorum
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4-Yurame

1)Yiirtirken agrim yok

2)Yiriimeyle biraz agrim var, fakat mesafeyle artmiyor

3)Agrimda belirgin artma olmaksizin 2 km den fazla yiirliyemiyorum
4)Agrimda belirgin artma olmaksizin 500 m den fazla yiiriiyemiyorum
5)Agrimda belirgin artma olmaksizin yiiriiyemiyorum

6)Hic ylrtyemiyorum

5-Oturma

1)Herhangi bir sandalyede istedigim kadar uzun oturabilirim
2)Sadece uygun bir sandalyede istedigim kadar uzun oturabilirim
3)Agrim bir saatten uzun oturmami énliiyor

4)Agrim yarim saatten uzun oturmami dnliiyor

5)Agrim 10 dakikadan fazla oturmami 6nliiyor

6)Agrim arttirdig1 i¢in oturmaktan kaginiyorum

6-Ayakta durma

1)Agr1 olmaksizin istedigim kadar uzun ayakta durabilirim

2)Ayakta durmakla biraz agrim oluyor, fakat bu zamanla artmryor.
3)Bir saatten uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.

4)Yarim saatten uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.

5)On dakikadan uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
6)Agrimu arttirdig1 i¢in ayakta durmaktan kaginiyorum

7-Uyuma

1)Yatakta agrim yok

2)Yatakta agrim var, fakat iyi uyuyorum

3)Agr1 nedeniyle normal uykumun 3/4 iinii uyuyorum

4)Agr1 nedeniyle normal uykumun yarisini uyuyorum

5)Agr1 nedeniyle normal uykumun 1/4 iinii uyuyorum

6)Agr1 nedeniyle hi¢ uyuyamiyorum

8-Sosyal yasam

1)Sosyal yasamim normal ve agr1 yaratmiyor.

2)Sosyal yasamim normal, fakat agrimi arttiriyor.

3)Agr1, dansetmek, futbol oynamak gibi daha fazla enerji gerektiren ilgilerimi kisitlamak diginda sosyal
yasamimda belirgin etki yaratmiyor.

4)Agr1, sosyal yasamimu kisitliyor, bu nedenle ¢ok sik disariya ¢ikamiyorum.
5)Agr, aile i¢i yasamimu da kisitliyor.

6)Agr1 nedeniyle hemen hemen tiim sosyal yasamim kisitland1.
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9-Seyahat

1)Seyahatte agrim olmuyor.

2)Seyahatte biraz agrim oluyor, fakat artmiyor.

3)Seyahatte agrim artiyor, fakat bu agr1 seyahat seklimi degistirmedi.
4)Seyahatte olan siddetli agrilarim nedeniyle baska seyahat sekilleri artyorum.
5)Ancak yatarak seyahat edebiliyorum.

6)Agr1 nedeniyle seyahat edemiyorum.

10-Agrimmin degisme derecesi

1)Agrim hizla iyilesiyor.

2)Agrim artip azaliyor, fakat genelde iyiye gidiyor.

3)Agrim iyilesiyor, fakat diizelme yavas.

4)Agrim ne kétiilesiyor, ne de iyilesiyor.

5)Agrim yavas yavas kotiilesiyor.

6)Agrim hizla kétiilesiyor.

Yorgunluk Siddet Olcegi Anketi

Gectigimiz hafta boyunca:

Bu 6l¢ek, doktorunuzun MS’e bagl yorgunlugun sizi nasil etkiledigini degerlendirilmek i¢in kullanacagi bir
derecelendirme sistemidir.

Liitfen asagidaki sorulari gectigimiz hafta boyunca kendinizi nasil hissettiginizi diisiinerek degerlendirin.
Her soru i¢in 1’den 7’ye kadar bir rakamu igaretleyin.

Belirtilen ifadeyle tamamen hemfikirseniz 7, bu ifadeye hig¢bir sekilde katilmiyorsaniz 1 rakamini isaretleyin.
Liitfen tiim sorular1 yanitlayin.

Degerlendirme skoru

1. Yorgun oldugumda motivasyonum diistiyordu...............cooeiiiiiiiiiiiiiiin 1234567
2. Egzersiz yapinca yorgunlugum arttyordu............oooeiiiiiiiiiiiiiiiiie e, 1234567
3. Cabucak yoruluyordum...........oviriiitit i e 1234567
4. Yorgunluk fiziksel faaliyetlerimi engelliyordu...........c.oooeiiiiiiiiiiiiiiiiene, 1234567
5. Yorgunluktan dolay1 birgok sorun yasadim...............ccoviiiiiiiiiiiiiniiieieaann, 1234567
6. Yorgunlugumdan dolayi fiziksel faaliyetlerime devam edemiyordum..................... 1234567
7. Yorgunluktan dolay1 bazi gorevlerimi ve sorumluluklarimi yerine getiremedim......... 1234567
8. Yorgunluk beni en ¢ok kisitlayan ii¢ belirtiden biriydi..............cococviiiiiiiii.. 1234567
9. Yorgunluk; is, aile ve sosyal hayatimi engelliyordu............c...ooooiiiiiiii.. 1234567
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