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1. OZET

DONMA ATAKLARI iLE SEYREDEN PARKINSON HASTALARINDA
ALTERNATIF BiR TEDAVi YAKLASIMI; PRESUPLEMENTER ALAN
TRANSKRANYAL MANYETIK STIMULASYON (TMS) UYARIMI

Parkinson Hastalig1 (PH), genellikle motor semptomlar ile karakterize kronik,
ilerleyici bir merkezi sinir sistemi hastaligidir. Donma ataklari, sahip oldugu gizemli
patofizyolojisiyle Parkinson hastalarinda kardinal bulgulardan bagimsiz sekilde
ortaya ¢ikan motor bozukluktur. Transkranyal Manyetik Stimulasyon (TMS),
farmakolojik tedaviye ilaveten kullanilabilecek alternatif tedavi yontemidir.
Calismamizda farmakolojik tedaviye ilaveten donma atakli Parkinson hastalarinin sol
Presuplementer alan (pre-SMA) iizerine TMS uygulamasinin donma fenomeni basta
olmak tizere hastaligin motor, bilissel, davranigsal semptomlari {izerine etkisinin
arastirilmasi amaclandi. Donma ataklar1 yasayan Parkinson hastaligi tanist almis 9
hasta ¢alismaya dahil edildi. TMS, sol pre-SMA’a 2 hafta boyunca, hafta i¢i birbirini
takip eden 5 giin, 5 Hz frekansh tekrarlayict TMS (fTMS) tedavisi seklinde
uygulandi. Bireylerin tedavi Oncesi ve sonrasinda, motor semptomlari, kognitif
islevleri, noropsikiyatrik ve davranmigsal durumlari, hastaligin motor olmayan
semptomlar1 ile yasam kalitelerindeki degisiklikler degerlendirildi. Ayrica tedavi
oncesi ve sonrasi elektroensefalografi incelemesi yapildi. Tedavi sonrasinda kisilerin
genel olarak yasadiklar1 donma ataklari ile birlikte bir kisim motor semptomlarinda,
kognitif becerilerinde, davranigsal semptomlar1 ve motor olmayan belirtilerinde
istatistiksel olarak anlamli iyilesme ile yasam kalitelerinde yiikselme oldugu goruldu.
Ayrica TMS uyarimi sonrast beyin dalga frekanslarindan alfa, beta ve teta
bandlarinda istatistiksel agidan anlamli olmasa da aktivite artis1 oldugu, bireylerin
saglikli akranlarina yakin frekans degerlerine yaklastigi gortldu. Sonug olarak bu
bulgular, farmakolojik tedaviye ilaveten uygulanan yiiksek frekansli rTMS
tedavisinin  ‘multimodal’ terapdtik yaklasimda etkin bir tedavi segenegi
olusturabilecegini diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastaligi, Donma Ataklari, Presuplementer

Alan, Transkranyal Manyetik Stimulasyon



2. ABSTRACT

AN ALTERNATIVE THERAPY APPROACH IN PARKINSON’S
DISEASE WITH FREEZING OF GAIT; TRANSCRANIAL MAGNETIC
STIMULATION ON PRESUPPLEMENTARY AREA

Parkinson’s Disease (PD) is a chronic progressive central nervous system disease
characterized by motor symptoms. Freezing is a motor disorder with mysterious
pathophysiology that occur independently of cardinal symptoms in Parkinson’s
patients. Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) is an alternative treatment
method that can be used in addition to pharmacological treatment. In our study, it
was aimed to investigate the effect of TMS on pre-Supplementary area on motor,
cognitive and behavioral symptoms of the disease, especially freezing phenomene in
addition to pharmacological treatment in PD with freezing of gait. 9 Parkinson’s
patients with freezing of gait were included in the study. TMS was administer5 Hz
repeated TMS (rTMS) treatment was applied to the left Presupplementary area for
consecutive 5 days a week for 2 weeks. Before and after treatment, individuals were
assessed for motor symptoms, cognitive functions, neuropsychiatric and behavioral
status, non-motor symptoms of the disease and quality of life. In addition
electroencephalography examination was performed before and after treatment. After
treatment, it was found that the subjects were generally improved in their freezing
episodes, motor symptoms, cognitive skills, behavioral symptoms and non-motor
symptoms. And subjects were improved in their quality of life. In addition, brain
vawe frequencies after TMS treatment were found not to be statitically significant
but to increase activity in alpha, beta and theta bands. It was seen that individuals
reached frequency values close to their healthy peers. In conclusion, these findings
suggest that high frequency rTMS therapy, in addition to pharmacological treatment,
may be an effective treatment option for the ‘multimodal’therapeutic approach.

Key Words: Parkinson’s Disease, Freezing of Gait, Presupplementary Area,

Transcranial Magnetic Stimulation



3. GIRIS VE AMAC

Norodejeneratif hastaliklar yaslanan niifusla birlikte giiniimiizdeki en ciddi
halk sagligr sorunlarini olusturmaktadirlar. Parkinson hastaligi (PH) ise,
norodejeneratif hastaliklar arasinda, Alzheimer hastaligindan sonra ikinci sirada
gorunen prevelansi ile 6nemli yer tutan ciddi bir saglik problemidir(1).

Parkinson, genellikle motor semptomlar ile karakterize kronik, ilerleyici bir
merkezi sinir sistemi hastaligidir. Hastaligin altinda yatan fizyopatolojik mekanizma
tam anlasilamamis olmakla birlikte genetik ve cevresel faktorlerin kombinasyonu
sonucu, dopamin iireten ve depolayan noronlarin dereceli kaybiyla seyir
gostermektedir (2).

Dopaminerjik noronlar tarafindan iiretilen dopamin, substantia nigra ve diger
beyin bolgeleri arasinda insan vicut hareketlerinin kontrol ve koordinasyonunu
saglayarak motor fonksiyonlar1 kolaylastirmaktadir. Yani dopamin, bireyin giinliik
aktivitesi ve performansina dogrudan etki eden, motor semptomlarla karakterize bir
norotransmitterdir.

Dopaminerjik noronlarin %60-80 oraninda dejenerasyonu sonucu, salgilanan
dopamin miktar1 hareket kontrolii i¢in yetersiz kalmakta ve Parkinson hastaliginin
motor semptomlari ortaya ¢ikmaktadir(3).

Parkinson hastaliginin primer motor semptomlari, tremor, rijidite, bradikinezi
ve postural instabilitedir(4). Donma fenomeni ise, hastalarin hareket etmeyi
istemelerine karsin ortaya ¢ikan bir ¢esit motor problemdir, yani i¢sel olarak eylemin
baslatilmasinda sorun vardir. Temel olarak kisa episodlarla karakterize paroksismal
bir yurime bozuklugu olarak tanimlanabilmektedir(5, 6).

Ileri evre Parkinson hastalarinin %353 iinde varolmakla birlikte, erken evrede
de gorilebilmektedir (7). Hastalar birka¢ saniyeden birka¢ dakikaya kadar siiren
duraksamalar yasamakta ve bu durumu ‘ayagimi yere yapismis gibi hissediyorum’
seklinde ifade etmektedirler (8). Donma ataklar1 genellikle hastalar i¢sel olarak bir
eylemi baglatacaklar1 zaman, yiirlime esnasinda veya yiirimeyi baglatacaklar1 an,
donerken, kap1 girisi gibi dar bir alandan gegerken, belirli bir hedefe yaklasirken

veya stres iceren durumlarda ortaya ¢ikmaktadir. Ayni zamanda donma fenomeni,



yirlime esnasinda kognitif gorev verildiginde ve dikkat veya celigkili durumlara
¢oziim gerektiginde de ortaya g¢ikabilen bir dizi yiiriitme islevi yetersizligidir(9-16).
Giladi ve Hausdorff (17), donma ataklarinin 1) motor temelli olaylar sonucu
(motor semptomlarin ilerlemesiyle ortaya ¢ikan adim kontrolii bozuklugu gibi
durumlarda) 2) duygu durum bozuklugu sonucu(depresyon, anksiyete gibi) veya 3)
kognitif degisiklikler sonucunda artis egilimi gosterebilecegini ifade etmistir. Bu
kadar kompleks bir motor problemin beyindeki birden fazla kortikal ve subkortikal
etkilenim sonucu ortaya ¢iktig1 ilizerinde durulmaktadir. Normal yiriime paterninin
ortaya ¢ikmasinda, subkortikal aktive anahtar rol oynarken, beyin sap1 ve spinal kord
(ylrtime ve postiir kontrolii i¢in), frontoparietal bolgeler (yiiriitiicli islevler igin) ve
bazalgangliyonlar (BG) (her iki islem i¢in de) da mekanizmaya etki etmektedir.
Donmanin bazalgangliyonlara ait input ve output oranindaki azalma sonucu ortaya
ciktig1 diisiiniilmektedir. Ozellikle dikkat veya celiskili durumlara ¢oziim gerektiren
bir dizi yiirlitme islevine cevap verme periyodu esnasinda Subtalamik Nukleusun
(STN) ateslenme orani artmaktadir, bu artis Globus Pallidus internus (GPi) icindeki
aktivitenin de artisina sebep olmaktadir. Artan aktivite Talamus (T) ve
Pedinculopontin Nucleus (PPN) gibi bazalgangliyon yapilarindaki aktiviteyi inhibe
ederek, atagin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Bu modeldeki tetikleyici tam
olarak anlasilamamis olmakla birlikte; bazi tahminlerde bulunulmaktadir. Bunlardan
biri, Presuplementer alan(Pre-SMA), icindeki dejenerasyon sonucu STN ile etkili
baglantinin kurulamamasi veya Pre-SMA ile STN arasindaki baglantinin temporal
dinamiginin saglanamamasidir(18). Pre-SMA ve motor korteks arasindaki baglanti
etkili ylriiylis planinin ortaya c¢ikmasi i¢in bazal gangliyonlarin motor plan
hazirligina etki etmekte, yiiriime kontroliinde gérevli beyin sap1 yapilariin (dorsal
pedunculopontin nukleus gibi) motor plan ile uyumlu sekilde baglant1 kurmasina izin
vermektedir, ayrica spinal korda motor bilgiyi vererek normal yiiriiyiis paterninin
gerceklesmesinde gorev almaktadir (19). Pre-SMA hem motor korteks hem de STN
gibi bazalgangliyonlarla olan baglantis1 sayesinde motor gorevlerde yer alirken,
prefrontal korteksteki cesitli bolgelerle olan baglantilar1 sayesinde nonmotor
fonksiyonlara da etki etmektedir. Ancak asil olarak hareketi tanimak, calisan bellegi
(working memory) korumak, vizyomotor asosiasyonlari olusturmak, hareket

serilerini 6grenip gergeklestirmek, icten gelen emirleri baslatmak, ¢oziim veya dikkat
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gerektiren durumlara dogru cevabi olusturmak, siiregelen eylemi degistirmek gibi
pek ¢ok islemde pre-SMA gorev almaktadir(20). Yani, pre-SMA, donma ataklarinin
ortaya ¢iktig1 pek cok durumda etkili bolge olarak gorev almaktadir.

Biligsel, duygusal ve motor bozukluklar1 icermesi, provoke eden ¢esitli etmenlerin
varligi yliziinden donma fenomeni lizerinde bir fikir birligi saglanamamaistir(6, 21).
Fikir birliginin eksikligi, terapotik segenekleri de ciddi olarak sinirlandirmaktadir.
Sadece dopaminerjik ilag kullanimi ile kismi iyilesme goriiliirken, bazi hastalar ilacin
kanda aktif oldugu zaman araliginda bile donma ataklar1 yasamaktadir. Klinik
onemine karsin donma ataklarina yonelik deneysel tedavi de zayif kalmaktadir(22).
Subtalamik nukleus basta olmak iizere g¢esitli beyin bdlgelerine Derin Beyin
Stimulasyonu donma ataklarin1 hafifletmek i¢in kullanilmaktadir. Derin Beyin
Stimulasyonu ise invaziv bir teknik olmasi yoniyle ciddi dezavantajlara sahiptir(23).
Yogun fizyoterapi programlar1 ve isitsel veya gorsel ipuglarinin kullanildigr dikkat
strateji uygulamalart donma ataklarim1 azaltmak icin alternatif olarak
kullanilmaktadir (24-27). Ancak donma ataklar1 i¢in tanimlanmis standart bir
rehabilitasyon stratejisi mevcut degildir (28). Basta TMS ve tDCS olmak iizere
noromodulasyon teknikleri, girisimsel norofizyoloji uygulamalari igin invaziv
olmayan beyin uyarim araglaridir. Beyin aktivitesini kortikosubkortikal bir ag
tizerinde spesifik olarak etkileyerek tesirini genis alanlarda gosterebilmektedir.
Belirlenmis ciddi yan etkilerinin olmamasiyla birlikte pek ¢ok bozuklukta gelisme
saglayabilmektedirler.

Yeni gelisen bir tedavi yontemi olarak Transkranial Manyetik Stimulasyon (TMS)
beyni stimiile edici manyetik atim olusturmak icin coil araciligiyla kafa derisi
tizerinden uygulanan bir tekniktir ve norodejeneratif hastaliklarda kullanilmaktadir.
Son yillarda, TMS Parkinson hastalarinda bazi semptomlar icin de, olas1 bir tedavi
olarak giindeme gelmis, TMS uygulamasi sonrasi Parkinson hastalarinda ¢esitli
iyilesmeler gerceklesmistir(29).

Calismamizda Elektroensefalagrafi (EEG) ve Noropsikolojk Degerlendirme
(NPT) deneysel araglar olarak kullanilmaktadir. EEG sinyallerinin donma atagi
Uzerinde bir biyomarker 6zelligine sahip olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur
(30). EEG, spesifik noronal bolgelerde farkli frekans bantlarindaki degisiklikleri

belirleyebilme  oOzelligi  sayesinde, donma patofizyolojisindeki  degisimi
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g6sterebilmektedir. Donma ataklar1 yasayan Parkinson hastalarinda 6zellikle
Subtalamik nukleus ve Pedinkulopontin nukleus igerisindeki degisen teta ve beta
dalga frekanslarmmin ataklar1 tetikledigi {izerinde durulmaktadir. Yapilan
Noropsikolojk Degerlendirme Olgekleri ile donma ataklar1 yasayan Parkinson
hastalarinin donma ataklar1 yasamayan akranlarina gore kognitif fonksiyonlarinin
daha fazla bozulmus oldugu, zaman igerisinde donma ataklar1 yasamayan hastalarda
kognitif diizey aym kalirken donma ataklar1 yasayan bireylerde etkilenimin artarak
devam ettigi bidirilmistir.

Transkranyal Manyetik Stimulasyon, invazif olmama, guvenlir ve kolay
uygulanabilme gibi avantajlara sahiptir, bu sebeple son yillarda psikiyatrik ve
norolojik patolojilerde, hem hastaliklarin mekanizmalarinin anlasilmasi i¢in hem de
tedavi yontemlerinin gelistirilmesi i¢in oldukga sik kullanilmaktadir. TMS, donma
ataklarmin da hem patofizyolojisini aciklamak hem de tedavisi igin elverisli bir
yontemdir. Hareketin icsel baslatilabilmesinde en Onemli yapilardan birinin
Sensorimotor network igerisinde presuplementer alan oldugu ve bu bolgenin donma
ataklar1 yasayan Parkinson hastalarinda dejenere oldugu yapilan calismalarla
gosterilmistir(30). Buradan yola ¢ikarak donma atakli Parkinson hastalarinin pre-
SMA bdélgesine rTMS uygulamasinin donma ataklarinda iyilestirici etki yapacagini
ongorduk.

Calismamizda donma atakli Parkinson hastalarinda rTMS uygulamasinin
etkinliginin ortaya konulabilmesi igin 6ncesi ve sonrasi olmak tiizere iki kere EEG
kaydi almmustir. Ayrica, hastalarin  klinik, davramigsal ve nodropsikolojik
degerlendirmesi tanimlanan noropsikometrik bataryalar ile yapilmistir. Planlanan
caligmanin amaci, ilaca yanit vermeyen donma atakli Parkinson hastalarinin pre-
SMA bolgelerine rTMS uygulamasi yaparak, uygulamanin donma fenomenine ve

hastaligin biligsel, davranigsal semptomlar1 lizerine olasi etkisini aragtirmaktir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1.Parkinson Hastahig:

Parkinsonizm, klinik bir sendrom olarak tremor, rijidite, bradikinezi ve
postiiral anormalliklerle karakterizedir. Parkinson hastalig1 ise parkinsonizm
sendromunun en sik goriilen varyantidir. Hastalik ilk olarak 1817 yilinda James
Parkinson tarafindan ‘shaking palsy’ (titrek felg) olarak tanimlanmistir(4). Daha
sonra Jean Martin Charcot tarafindan hastaliga ait klinik diger semptomlarin da
belirlenmesiyle Parkinson Hastalig1 olarak adlandirilmistir (32).

Parkinson Hastaligi, norodejeneratif hastaliklar arasinda, ikinci sirada
goriinen prevelansi ile 6nemli yer tutmaktadir. Diinyada 6 ila 10 milyon insanin
Parkinson hastaligina sahip oldugu, tiim 1k ve kokenleri etkiledigi tahmin
edilmektedir. Insidansi yasla birlikte hizli artis gostermektedir, 60 yasmn
tizerindeki niifusun yaklasik %1’ini, 80 yas iizeri niifusun ise yaklasik %4’ {ini
etkilemektedir (33).

Parkinsonda hiicre kaybi Ozellikle substantia nigradaki dopaminerjik
noronlarda olmaktadir, noronlarin %60-80 oranindaki tahribi sonucu klinik
bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Dopamin, hareketin baslatilmasi ve hareket
kontroliiniin saglanmasi, dengenin korunmasi gibi pekcok faaliyet icin beynin
merkez bolgesi icindeki striatuma mesaj iletilmesine yardimci olan
norotransmitterdir. Bundan dolayi, Parkinson hastaligi Klinik olarak motor
semptomlar ile karakterizedir. Ancak yapilan son c¢aligmalar, nigrostriatal hiicre
kayiplariyla birlikte, beyin sapi, limbik sistem, bazal gangliyonlar ve korteks
arasindaki nigro-striatal ve mezokortikal dopaminerjik ndronlarin da etkilenmis
oldugunu bu sebeple motor problemlere nonmotor semptomlarin eslik ettigini
belirtmektedirler (34, 35). Motor problemler, hastaligin kardinal belirtileri olan
istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postural bozukluklardir. Nonmotor
semptomlar ise otonomik disfonksiyondan duygu durum bozukluklarina kadar

genis bir yelpazeyi icermektedir (36).



4.2.1.

4.2 Klinik Ozellikler

Motor Semptomlar

Bradikinezi: Hareketlerde yavaslama anlamina gelen bradikinezi
‘UK Brain Bank’ tan1 kriterlerine gore Parkinson hastalig1 tanisi i¢in olmazsa
olmazdir. BG disfonksiyonu sonucu olusmaktadir. Bradikinezi siklikla
hareketin baglatilmasinda gecikme, hareket amplitiidiiniin kiigiilmesi, bir
hareketten digerine gecememe, ayni anda iki hareketi yapamama, hareket
fakirligi  (hipokinezi) ve hareket edememe (akinezi) seklinde
tanimlanmaktadir. Yiiziin ifadesiz bir hal almasi (bradimimi), yazinin
kiigiilmesi (mikrografi), agizda salya birikimi ve akmas1 (siyalore), ylrume
sirasinda spontane kol saliniminda azalma bradikinezinin diger belirtileridir.
Bradikinezi hastaligin diger bulgularinda oldugu gibi emosyonel durumu ile
baglantilidir (37).

Tremor: Tremor aktivitesi antagonist kaslarda alternan kasilma ile
karakterizedir (38). Istirahat tremoru hastaligin en iyi tanman ve en spesifik
kardinal bulgusudur. 4-6 Hz istirahat tremoru yaninda 5-8 Hz postural-kinetik
tremor tabloya eslik edebilmektedir. Tremor en sik ellerde, bazen de ayaklar,
dil, cene veya dudakta ortaya c¢ikabilmektedir. Tremorun siddeti stres ile
mental aktivite sirasinda yiiriirken veya diger ekstremitenin motor hareketi

sirasinda artabilmektedir. (39-41).

Rijidite: Rijidite, agonist ve antagonist kaslarda es zamanli olarak kas
tonusunun artmasidir. Proksimal (boyun, omuz, kalca bolgesinde) ve distal
(el, ayak bilekleri gibi) yerlesimli olabilmektedir. Rijidite, hastanin
fonksiyonel disabilitesini daha iyi yansitmaktadir. Hastaligin ilerleyen
donemlerinde ortaya ¢ikmakta ve kas agrisi, katilik hissi ile yorgunluga sebep
olmaktadir (40, 41).



Postural Instabilite: Postiiral reflekslerin kaybina bagl olarak
gelisen denge bozuklugu seklinde tanimlanan postiiral instabilite, Parkinson
hastaligin en fazla oOziirliiliige sebep olan kardinal bulgusudur. Postural
mekanizmadaki kayiplarin yani sira hastalarda genellikle 6n kol fleksiyonu
ile baglayan daha sonra gévde ve boyun fleksiyonunun eklendigi kifotik
postir ya da daha az siklikla goriilen kamptokormia gibi postural
degisiklikler postural instabilitenin olusmasina sebep olmaktadir. Postural
instabilite Parkinson hastaliginin ilerleyen evrelerinde ortaya c¢ikmakta ve

hastaliktaki en sik diisme sebeplerinden biri olmaktadir (37, 40, 41).

4.2.2. Nonmotor Semptomlar

Motor semptomlar, Parkinson hastaliginin tan1 ve tedavisi ic¢in karakterize
ozellikte olsa da, giinlimiizde nonmotor semptomlarin Parkinson hastaliinin ‘pre-
motor’ fazinda yani daha motor semptomlar ortaya ¢ikmadan dominant sekilde var
oldugu bilinmektedir (42, 43). Parkinson hastalifinin erken ve tedavi edilmemis
doneminde, en az 6 farkli klinik fenotipin baskin olarak goriildiigii klinik gézlem
temel alinarak onerilmektedir. Bunlar; kognitif disfonksiyon, otonomik disfonksiyon,
apati, depresyon ve anksiyete, uyku bozukluklari, agri ve duysal semptomlar ile

yorgunluktur.

4.3.Donma Fenomeni

Parkinson hastaligi, pek ¢ok motor problemle ve yuriydtict disfonksiyonla
karakterizedir(4, 10). Ancak son zamanlarda Parkinson hastaliginin klasik kardinal
bulgularina donma ataklarinin eklenmesi de tartisilmaktadir (44,45). Bunun sebebi,
tim Parkinson hastalarinda  goriilmemesine ragmen donma ataklarinin
parkinsonizmin karakteristik 6zelliklerinden bagimsiz olarak ortaya ¢ikmasi (46) ve
kendine ait farkli bir patofizyolojik modele sahip olmasidir(44, 45).

Nutt ve arkadaslart (6) donma fenomenini, yiiriime eylemine baslama
niyetine ragmen hi¢ adim atamama veya harekette azalma seklinde ortaya ¢ikan kisa

sureli bir motor bozukluk seklinde tanimlamustir. Fahn ve arkadaslar1 (44) otomatik
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ve goniilli aktiviteleri kesintiye ugratan gegici bir durum olarak; Lamberti ve
arkadaglar1 (47) ise ani ve gecici yapisi ilizerinde durarak donma ataklarini
tammmlamistir.  Yani donma fenomeni, paroksismal ataklar seklinde Parkinson
hastaliginin 6zellikle ileri evrelerinde goriilen motor problemdir. Ataklar, ani ve
gecici  sekilde ortaya c¢ikarak birkag saniyeden birkag dakikaya kadar
strebilmektedir. Donma atagi yasayan hastalar, hareket etme isteklerine karsin
ayaklarini yere yapismis gibi hissedip adim atamadiklarii belirtmektedirler. Her ne
kadar ileri evre Parkinson hastalarinda donma atagi goriilme orani %80°1 bulsa da
(ortalama %53°tiir) ; %21 ila %27 oraninda erken evrelerde de ortaya
cikabilmektedir (45, 47, 48).

Donma atagi, sadece alt ekstremite ile sinirli olmayip, list ekstremitede de
ortaya ¢ikabilmektedir (49). Ancak, alt ekstremitede ortaya ¢iktigi zaman kisinin
bagimsizligini, hareketliligini, fonksiyonelli§ini bozarak yasam kalitesini ciddi
anlamda duigiirmektedir. Ataklar, diigme riskinin artmasina sebep olup kisiyi bakima
muhtag hale getirmekte ve mortalite oranini arttirmaktadir. Ayrica hastalik siiresinin
ve hastalik bulgularimin ciddiyetinin artmasi, dopaminerjik ilaglara direng
kazanilmasi ataklarin siddetinin artmasina sebep olan risk faktorleri arasindadir (44,
45, 50, 51).

Bu fenomene sebep olan siirecin nedenselligi ile ilgili bilgimiz oldukca
snirlidir. Donma ataklar1 genellikle hastalar igsel olarak bir eylemi baslatacaklar
zaman, yiiriime esnasinda veya yiirlimeyi baglatacaklar1 an, donerken, kap1 girisi gibi
dar bir alandan gegerken, belirli bir hedefe yaklasirken veya stres igeren durumlarda
ortaya ¢ikmaktadir. Ayn1 zamanda donma fenomeni yiiriime esnasinda kognitif gorev
verildiginde ve dikkat veya celiskili durumlara ¢oziim gerektiren eylemler esnasinda
da ortaya ¢ikabilen bir dizi yiiriitme islevi yetersizligidir. (9, 10, 12, 16, 52, 53).

Giladi ve Housdorffi (17), donma ataklari sikliginin su ti¢ durumda artis
gosterdigini belirtmistir: 1) motor temelli durumlar (ileri evre Parkinson hastalarinda
adim kontroliinde bozulmaya benzer sekilde olusan motor semptom), 2) duygusal
durumlar (depresyon, anksiyete gibi) ve 3) icginde bulunulan durumun kognitif
seviyesi (hasta ikili gorevleri gerceklestirirken ortaya ¢ikan motor Semptom).
Vercruysse ve arkadaslar1 (49), hastanin kognitif problemlerinin, alinan dopaminerjik

ilag dozundaki artisin, diisme ve denge problemlerinin birbirinden bagimsiz sekilde
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atagin ortaya ¢ikmasina sebep oldugunu belirtmistir. Burada aslinda donma atagini
tetikleyen faktorlerin ¢ok genis bir liste olusturabilecegi vurgulanmaktadir.

Donma ataklarini, provoke eden ve baskilayan faktorlerin ¢ok cesitli olmasi
ile kognitif, emosyonel ve motor bozukluklarin fenomende etkin rol almasi
patofizyoloyinin olduk¢a kompleks oldugunu gdstermekmektedir. Tahribin agikca
goriilmesine karsin norofizyolojik mekanizmasi tam anlasilamamis ve altta yatan
mekanizma (zerinde fikir birligi saglanamamistir. Bu kadar kompleks bir
patofizyoloji muhtemelen birden fazla beyin ve Dbeyinsapr bdlgelerinin
etkilenmesinden kaynaklanmaktadir (6, 54). Beyin baglantilarindaki yapisal
degisiklikleri agiklamak icin Manyetik Rezonans Goruntiuleme tekniklerinden
faydalanilmaktadir. Donma atakli hastalarda kortikal ve subkortikal pek ¢ok bolgede
gri cevher hacminde azalma, 6zellikle Precuneus ve Posterior Singulat Kortekteki
hacimsel kaybin belirgin oldugu yapilan ¢aligmalar ile gosterilmistir (55).

Beyinde her ne kadar yapisal degisiklikler goriilse de ataklarin aralikli olarak
ortaya cikmasi problemin fonksiyonel kaynakli olabilecegini akla getirmektedir.
Fonksiyonel goriintileme yontemleri ile hem duragan haldeyken (resting state) hem
de cesitli gorevler esnasinda beyinde meydana gelmis olan degisiklikler
gosterilebilmektedir(56). Donma atakli hastalarin resting evresindeki fMRI’larinda
sag frontoparietal network komponentleri ve gorsel network baglantilarinin, baska
bir caligmada ise lokomotor networkteki Suplementer Motor Alan (SMA) ile
Mesensefalik Motor Bolge arasindaki  konnektivitenin ~ degismis  oldugu
gosterilmistir. Bilateral parietal operkular bélgede, primer somatosensoryel ve primer
isitsel kortekslerin konnektivitesinde 6zellikle de interhemisferik konnektivitede
azalma oldugu gosterilmistir, belki de bu bolgelerdeki degisiklik sonucu donma
ataklar1 sensoryel uyaranlara baskilanma veya siddetlenme seklinde farkli tepki
vermektedir, interhemisferik baglantinin bozulmasi ise bilateral koordinasyondaki
etkilemeye muhtemel sebeptir (55). Benzer sekilde baska bir ¢alismada insular
korteksi icine alan ventral dikkat networkundeki aktivasyonun etkilendigi, motor
ogrenmede Onemli role sahip olan insular korteks ile parietal operkular bolge
arasindaki konnektivitenin azalmis oldugu gosterilmistir. Sanal gergeklik gorevi
verilerek yapilan fMRI c¢alismalarinda donma atakli Parkinson hastalarinin

mesensefalik lokomotor bélgelerinde( bu bolge postural kontrol ve ylriimenin noral
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komponentlerinden sorumlu beyinsap1 bolgesidir) farklilasma goriilmis, ayrica MR
sonuclarina gore mesensefalik bolgeler ile Kortikal, talamik ve serebellar yapilar
arasindaki beyaz cevher konnektivitesinde azalma oldugu gosterilmistir. Serebellar
aktivite, ritmik ayarlamay1 yaparak ylrlimenin zamansal komponentlerini modile
eder ve motor performanst korur, serebellar baglantidaki etkilenim yiirlime
bozukluklar seklinde ortaya ¢ikmaktadir (9, 56, 57). Donma ataklari olan hastalarda
kortikopontin-serebellar yolak icerisinde de hem yapisal hem de fonksiyonel baglanti
degisiklikleri gosterilmistir (58, 59).

Donma ataklarinin patofizyolojik isleyisi, belki de ylirlime isleyisinden
sorumlu beyinsap1 yapilarinda birtakim degisiklikler ile ger¢eklesmektedir. fMRI
calismalari donma fenomeninin noral korelatlarini anlayabilmemize de olanak
tanimaktadir. Sanal gerceklik gorevi ile yapilan fMRI calismalar1 ile Dorsolateral
Prefrontal korteks (DLPFC) ve Posterior Paryetal Korteks (PPK) icindeki BOLD
yanitinin ~ artmasi, yapilan onceki ¢aligmalarla uyumlu olarak donma
patofizyolojisinin frontoparyetal disfonksiyon sonucu ortaya c¢ikabilecegi fikrini
destekler niteliktedir(22). Baska bir ¢alisma donma atakli hastalarda bilateral kaudat
nukleusta BOLD yanitinda azalma oldugunu, bu durumun yiritiicii fonksiyonlar
gerceklestiren Frontostraiatal yolaga ait kortikal ve subkortikal yapilar arasindaki
iletisimi aksatarak, donma atagina zemin hazirladigini belirtmistir (60, 61).

Sanal gerceklik gorevi ile GPi, STN ve Mesensefalik lokomotor bolgelerde
BOLD yanitta anlamli derecede azalma oldugu da baska caligmada gosterilmistir.
Muhtemelen baslangigta STN ve GPi’nin diisiik enerjili ossilator evreye gecmesi
sebebiyle, bolgedeki oksijen ihtiyaci azalmakta ve BOLD yanit seviyesi diismektedir.
Azalmis aktivasyon, mesensafalik lokomotor bolgedeki 6zellikle merkezi role sahip
PPN’de inhibisyona sebep olarak noral ateslenme siddetini azaltmaktadir.

Yapisal ve fonksiyonel goriintillemenin yani sira donma ataklar1 esnasinda,
beynin dinamik fizyolojik degisimini yuksek zamansal ¢ozunirliikle gorebilmek igin
elektroensefalografi kayitlar1 kullanilmaktadir. EEG c¢alismalarinda hastalarin
yiuriirken donma atagi yasadiklari zaman Subtalamik nukleus icindeki teta
frekansinda degisiklik oldugu, donmanin subtalamik nukleusu i¢ine alan yolaktaki
bozukluktan kaynaklandigi belirtilmistir. STN icindeki teta frekansindaki

degisikligin yansira beta senkronizasyonu; PPN’de ise alfa bandindaki azalmanin
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donma ataklari ile sonuglandigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (22). Bu bilgilerden
yola ¢ikarak STN ve PPN igerisinde gerceklesen dalga frekanslari donmada etkili
olan faktorler olarak gdsterilmektedir. Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde tedavi
oncesi hastalarin EEG kaydi boyunca uygulanan paradigmalar ile frontal
bolgelerinde beta ve teta yanitlarimin saglikli akranlarma gore azalmig oldugu
goriilmistiir. Ayrica saglikli yaslanmayla meydana gelen frontal lobda alfa aktivite
artis1 hastalarimizda daha az bulunmustur. Uyguladigimiz tedavi sonrasi ise ¢esitli
gelismeler elde edilmistir.

Donma atakli bireylerde PPN’nin kortikopontin-serebellar yolak ve vizyo-
temporal alanlar ile olan fonksiyonel konnektivitesi azalmistir, bununla birlikte
motor, duysal ve kognitif bolgelerle olan beyaz cevher baglantilarinda da birtakim
degisiklikler oldugu gosterilmistir. Pedunkulopontin  nukleus, mesensefalik
lokomotor bolgenin  merkezi olarak, postiiriin  korunmasinda, ylrimenin
hazirlanmasi, baslatilmasi ve devaminin kontrol edilmesinde rol almaktadir(62).
Frontal korteks ile bazalgangliyonlar vasitasiyla olan baglantis1 sayesinde, ¢evre
kosullarimin degisimine uygun adaptasyonu saglamaktadir, konnektivitesindeki
azalma donma ataklari ile sonuglanmaktadir. Pedinkulopontin nukleusa yapilan
Derin Beyin Stimulasyon (DBS) calismalari, donma ataklarinda iyilesme ile
sonuclanmistir(63). Subtalamik nukleus ise, bazalgangliyon dongulsu icerisinde
aktivitenin diizenlenmesini saglamaktadir. Bu sayede gelen karmagik bilgiye
zamaninda ve dogru sekilde yanit verilebilmektedir. Subtalamik nukleustaki
inhibisyon derecesi donma atagimi tetikleyebilmekte veya baskilayabilmektedir.
Subtalamik nukleustaki inaktivasyon ile, korteks ve bazalgangliyonlar veya
mekanizmayla ilgili diger bolgeler arasindaki azalmis osilatér senkronizasyon donma
atagina zemin hazirlamaktadir(61). Thobois ve arkadaslar1 (64) Parkinson
hastalarinda o6zellikle premotor ve paryetal alanlarda kompansasyon oldugunu
gostermis, Subtalamik nukleusa Derin  Beyin Stimulasyonu sonrast bu
kompansasyonun azaldigini, fronto-striatal-talamik yolun fonksiyonel iyilesme
gosterdigini belirtmistir, ancak ¢aligmada donma ataklar1 degerlendirilmemistir (65,
66).

Subkortikal bolgeler atagin ¢ikmasinda anahtar rol oynarken; dikkatin

degistirilmesi, dikkatin sitirdiiriilmesi ve motor planin yenilenmesi gibi pek ¢ok gorev
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icin kortikal bolgeler etkilidir. Aslinda sinir sistemi igerisinde farkli noral seviyelerde
gerceklesen hiyerarsik bir isleyis modeli s6z konusudur, hiyerarside meydana gelen
aksama veya degisiklik donma atagi seklinde goriilmektedir. Donma ataklar1 olan
Parkinson hastalarinda Presuplementer Motor Korteks ve Bilateral Ventral
Striatumdaki aktivitelerin azalmis oldugu baska bir ¢alismada gosterilmistir. Bu
bolgelerdeki aktivitenin azalmasi, dikkatin siirdiiriilmesi ve dikkatin degistirilmesini
saglayan beyin aglarinda limitlenmeye, hata belirleme ile ilgili noral isleyisteki
fonksiyonelligin kisitlanmasina yol agmaktadir (22). Bazalgangliyon yapisi olan
Subtalamik nukleus ile Frontal kortekste yer alan pre-SMA arasinda hiper-direkt
spesifik bir baglanti mevcuttur, yapilan ¢aligmalarda bu baglant1 sayesinde ozellikle
karmagik problemlere, ¢eliskili durumlara zamaninda dogru yanit verilebildigi fikri
ortaya ¢ikmistir (67). PreSMA’dan subtalamik nukleusa olan hiper-direkt yol,
striatumu devreden gikararak, bazal gangliyon inhibitor GABAerjik (Globus Pallidus
Internus gibi) ¢iktinin dogrudan artisina sebep olabilmektedir(68-70).

Bazal gangliyon igerisindeki spesifik baglanti paternleri diisiik enerji
ossilasyonlarina girebilmektedir, bu da bazal gangliyon ag modulasyonundaki
degisikliklere sebep olmaktadir. Bazalgangliyondaki uyarilma veya inhibe yoniinde
olan degisiklik, yuriime kontrolinden sorumlu beyin sap1 bolgeleri (Pedinkulopontin
nukleus ve mezensefalik lokomotorun ¢esitli kisimlari gibi) ve ¢ikti saglayan
nukleuslarin (Talamus gibi) efferent hedeflerinde asir1 inhibisyona sebep olmaktadir.
Bu inhibisyon durumu etkili motor planin segiminde yetersizlik ile
sonug¢lanmaktadir. Ayrica donma esnasinda Globus Pallidus internus ve Subtalamik
nukleusun diisiik enerji seviyesinde ossilator paterne girmesi, dopaminerjik seviyenin
de diisiik olmasiyla birlikte hem direkt hem indirekt baglantilar icerisindeki aktiviteyi
daha da giiclii fasilite etmektedir. Bu durum bazal gangliyon output yapilari
(Talamus gibi) iizerinde asir1 inhibisyona sebep olmakta ve striatum ile korteks
arasinda fonksiyonel olarak istenmeyen sinyal iletimi ile sonuglanmaktadir (18).

Dorsal pedinkulopontin nukleustaki azalmis aktivite motor goreve baslama
becerisini bozmaktadir, buradaki nukleuslardan dogru bilgi spinal korda
iletilememekte, spinal kord da fleksor ve ekstansor kaslara etkili bilgiyi

gotiirememekte sonug olarak yiriime islemi gergeklestirilememektedir (71).
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Ozetle aslinda bazal gangliyondaki output veya input oranindaki azalma
donmaya sebep oluyor olabilir. Yiiksek seviyeli karmagik duruma yanit gerektiginde
subtalamik nukleustaki ateslenme orani artmaktadir, bu da globus pallidus internus
icerisinde aktivite artisini tetiklemektedir. Aktivitelerdeki artis, talamus ve
pedinkulopontin nukleustaki aktivitelerin azalmasina sebep olmakta bunun
sonucunda motor plan gergeklestirilememektedir ve donma atagi ortaya ¢ikmaktadir.
Ancak buradaki tetikleyiciler net olarak belli degildir. Presuplementer alan ile
subtalamik nukleusun hiper-direkt baglantisin1 gbz Oniine alirsak presuplementer
alan igerisinde gergeklesmis bir bozukluk baglantiya olumsuz etki etmis olabilir veya
beyaz cevher dejenerasyonu gibi bir sebepten o6tlrl presuplementer alan ile
subtalamik nukleus iletisimi i¢cin olmas1 gereken temporal dinamik bozulmus olabilir.
Bagka bir sebep Bazal gangliyon nukleuslar1 icerisindeki hiicresel defisitlerin veya
Pedinkulopontin nukleusun kendine ait patofizyolojisi sonucu hiperpolarizasyon
olusumu da olabilir. Bu faktorlerden belki biri belki de birkaginin kombinasyonu

seklinde donma atagi ortaya ¢ikmaktadir (Sekil4.3.1) (22).

PRE-SMA MOTOR <::< TALAMUS

-~ 3 C ?

STN : STRIATUM

GPi

-

PPN

~ -

DONMA

Sekil 4.3.1: Donma Atagi: Donma atagi bazalgangliyonlarin input veya output bilginin azalmasindan
kaynaklanmaktadir. Pre-SMA: Presuplementer alan, STN: Subtalamik Cekirdek, GPi: Globus Pallidus
internus, PPN: Pedinkulopontin Cekirdek. Kirmizi, artmus aktivite; Siyah, azalmis aktivite; Ok isareti,

eksitator baglant1; Daire, Inhibitér baglanti. (Shine’nin ¢aligmasindan uyarlannstir-22).
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4.3.1. Donma Atakh Yiiriime

Yirlme eyleminin, otomatik motor aktivite olarak spinal kordda ger¢eklestigi
kabul edilse de, istemli veya amagli sekilde gerceklestirilecegi zaman yiiritiici
fonksiyonlarin ve dikkat mekanizmasimin devreye girmesi, anlik olarak ¢evrenin ve
cevre ile etkilesim icinde olan viicut oryantasyonunun degerlendirilmesi
gerekmektedir (72, 73). Aslinda yiirime eylemi, bilin¢li diizeltme, gelen bilginin
islenmesi ve otomatik hareket slreclerinin bir kombinasyonudur, sadece motor
dongii ile degil, limbik ve kognitif yolaklarin da tesiri ile hem kortikal hem de
subkortikal iglemleri igermektedir (74-76). Supraspinal kontrol, lokomosyonun
uyarlanmasi i¢in (baslatma, bitirme, durma, engellerden kaginma, donme gibi, yani
bir a¢idan bunlar donma ataginin tetiklendigi durumlardir) gereklidir(77, 78).
Lokomosyon ile ilgili supraspinal bdlgeler, dncelikle frontal motor bolgeler (primer
motor korteks, suplementer ve presuplementer motor alanlar), prefrontal korteks
(medial ve inferior frontal girus) ve subkortikal alanlardir (bazalgangliyonlar,
pontomedular retikular formasyon, mesensefalik lokomotor bdlge gibi) (79). Saglikli
yiriiyiisteki yiirime kontrolii ve donma fenomeninin anlasilmasi i¢in pek ¢ok
calisma yapilmistir.

Bazalgangliyon niikleuslar1 ile serebral korteksin, talamusun, beyinsapinin
cesitli bolgeleri arasinda bazalgangliyon boyunca biitiinleyici ve baglayici
fonksiyonlar1 gergeklestiren koordine noral aktiviteler tanimlanmistir (80). Saglikli
bireylerde bazalgangliyon dongiileri pek ¢ok paralel yolaklar araciligiyla bilgi
entegrasyonunu saglamaktadir. Frontal lob ile bazalgangliyon arasinda su ana kadar
tanimlanmis besten fazla paralel dongii, motor ve nonmotor bdlgeleri baglamaktadir,
ayrica bazalgangliyondan ¢ikan bilgi birden fazla motor alana yayilmaktadir.

Bazalgangliyon dongusiundeki dejenerasyon Parkinson hastaligindaki
patolojinin merkezinde yer almaktadir, motor dongii icerisindeki dogal denge
dopaminin azalmasiyla bozulmaktadir.

Saglikli bir yiiriiylisiin saglanmasi ig¢in presuplementer motor alan ve motor
korteks, motor plan1 bazal gangliyonlara etkili bir sckilde ileterek,
bazalgangliyonlardan dogru bilgi akisim1 saglanmaktadir. Bazalgangliyondan ¢ikan

bilgi beyinsapinin yiiriime kontrol ile ilgili kisimlarina gelir (dorsal pedinkulopontin
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nikleus gibi), buradan gegen bilgi spinal kordun motor kismi iizerinden kaslara
iletilir. Ayrica duysal bilgi spinal kordun duysal kismi araciligiyla beyinsapina
(pedinkulopontin  nukleusun kolinerjik kismi gibi) etkili bir geri bildirim
saglamaktadir. Bu geri bildirim talamusa iletilir. Talamus ise hem striatuma hem de
motor kortekse duysal bilgiyi iki koldan etkin bir sekilde ileterek yiiriiylisiin ve
dengenin daha iyi ger¢eklesmesini saglar. Yani hem duysal geri bildirim hem de
yapilmis olan etkin motor plan ve ilgili her noktada dogru ve zamaninda kontrol
sayesinde yiirlime ve denge gerceklesmektedir. Donma ataginda ise, bilgi isleme
stirecinde bir tepki catismasi s6z konusudur. Subtalamik nukleus igindeki artmig
aktivite inhibitor etkiye sahip bazalgangliyon yapisi olan globus pallidus internus
icindeki aktiviteyi arttirmaktadir. Artmis inhibitor aktivite, dorsal pedinkulopontin
nukleus iizerinde inhibisyona sebep olmaktadir bu sebeple hazirlanmis motor plan
spinal korda iletilemez ve donma atag1 gerceklesir. Ancak disaridan bir duysal uyari
geldigi vakit uyar1 spinal kordun duysal kolu araciligiyla pedinkulopontin nukleusun
kolinerjik kismina iletilir, buradaki baglant1 bozulmadigindan, bu baglanti iizerinden
spinal kordun motor kismina bilgi iletisimi saglanarak yiirime saglanabilir. Yani
hedefe yonelik eylem ile bazalgangliyon icerisinde meydana gelen asirt inhibisyon
kirilabilmektedir. Ancak buradaki anormal aktivasyon paternleri dengesizlige sebep
olarak donma ataginin ortaya ¢ikisina da sebep olabilir (kap1 esigi gibi dar alanlardan
gecerken meydana gelen donma ataginda oldugu gibi baz1 duysal bilgiler ¢atigmay1
siddetlendirip atagin tetiklenmesine sebep oluyor da olabilir.) (Sekil4.3.1.1 ve Sekil
4.3.1.2) (22).

Yakin zamanlarda yapilan bir norogoriintiilleme calismasi, kompleks bir
supraspinal lokomotor ag1 6ne siirmiistiir. Lokomotor komutun prefrontal korteksten
bazalgangliyon yoluyla Subtalamik Nukleus ve Mesensefalik bolgeye gegtigini, bu
genis ag ile ylriiylisiin module edilerek (yon, hiz degistirme, baslatma, durdurma)
kontrol edildigini bildirmistir. Mesensefalik lokomotor bolgeden gelen bilgi daha
sonra serebellar lokomotor bolgeden gelen bilgi ile birleserek pontomedular retikular
nukleuslar araciligiyla spinal kord uUzerinden kaslara ilerlemektedir. Bu agda
herhangi bir noktada iletisim kesintiye ugrarsa yiirliylis baslatilamaz veya yiiriiyiisiin

modulasyonu saglanamaz. Donma atakli bireylerde lokomotor bdlgede anlamh
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derecede hipoaktivasyon goriilmiis, bu da agdaki etkilesimin kesintiye ugradigini
distindirmiistiir.

Vandenbossche ve arkadaslar1 (53) yaptigi ¢calismada, donma ataklarinin hem
otomatik davranis olusturulmasinda hem de yiiriitiilmesinde sorun teskil etmesini,
yuratict fonksiyonlardaki defisitlere baglarken, aslinda frontostriatal devredeki
defisitleri de isaret ettigini belirtmistir. Veriler, subkortikal ve frontal bolgeler
arasindaki kopukluktan dolay1 yiirime esnasinda donma ataklarinin gerceklestigi
Uzerinedir. Frontal korteks, c¢evre kosullari degistigi zaman yiriiyiis alaninin
kontroliinii saglamak i¢in kritik bir rol listlenmektedir. Frontal bolge islevsizse baska
bir uyaran ile entegrasyon (kapidan gegerken oldugu gibi) gerektiginde hem bir
motor programa odaklanmak hem de devam ettirmek yetene§inde yetersizlik
gorulebilmektedir (81). Frontal/prefrontal korteks ile Pedinkulopontin nukleus
arasindaki baglantinin azalmasi donma ataginin ortaya cikmasindaki bir etken
olabilir.

Birgok noropsikolojik aragtirma ile donma atagi yasayan Parkinsonlarin
donma ataklari yasamayan hastalara gore, dikkat, yiirtitiicii islevler, vizyospasyal
yetenekler ve cesitli bellek fonksiyonlarinda etkileniminin daha fazla oldugu
gosterilmistir (82). Yapilan ¢aligmalar donma atakli bireylerin kognitif bozukluklar
ile korele sekilde denge problemlerinin ve diisme riskinin arttigini belirtmekte olup,
bu sebeplerin ayri ayr1 donma mekanizmasindaki tetikleyiciler olabilecegini
belirtmislerdir. Baska bir calisma donan hastalarda genel bir yiiriitiicii islev
bozuklugu, bilissel esneklikte azalma ve inhibisyon yanit yeteneklerinde donma
olmayanlara gore daha fazla etkilenim yasadigini belirtmistir. Ayni grup ile aradan
belli zaman gecince tekrar edilen testlerde donma yasamayan hastalarin kognitif
seviyeleri ayni kalirken donan hastalarda daha ¢ok bozulmanin gerceklestigi
gosterilmistir(83, 84). Donan bireylerin Hamilton Depresyon ve Hamilton Anksiyete
Skalalarina goére donma ataklar1 yasamayan bireylere gore depresyon seviyelerinin

daha yiiksek oldugu ve anksiyetelerinin fazla oldugu belirlenmistir (85).
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Sekil 4.3.1.1: Saglk Yiirlime: Yiriime boyunca Pre-SMA ve Motor
Korteks bazalgangliyonlara motor planin verilmesi i¢in etkin bir iletisim
halindedir, efektif sinyalin gelmesi ile bazalgangliyonlardan digart bilgi akisi
saglanmaktadir. Bu sayede Dorsal Pedinkulopontin Cekirdek(PPNd) gibi
yiiriiyiis kontroliinden sorumlu beinsap1 bolgelerine motor plan uygun sekilde
iletilmektedir. Buradan bilgi Spinal Kordun motor kismina(SCm) oradan da
kaslara iletilmektedir. Ayrica Spinal Kordun duysal kismi ile (SCd), kolinerjik
PPN’ye (PPNc) yiiriime ve denge ile ilgili etkili geri bildirim saglanmaktadir
(22). Siyah, aktif; Gri, hipoaktif.
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Sekil 4.3.1.2: Donma Atakli Yiirime: Yanit segenekleri arasindaki asiri
karmagiklik STN icerisindeki ateslenme oranini arttirir. Bu durum Globus
Pallidus Internus (GPi) igerisindeki aktiviteyi arttirarak bazalgangliyonlardan
gerceklesecek olan bilgi ¢ikisinda (output) azalmaya sebep olmaktadir. Sonucta
ise Dorsal Pedinkulopontin Cekirdek (PPNd) motor planin Spinal kordun motor
kismina iletilmesi hususunda yetersiz kalmaktadir. Ancak Spinal Kordun duysal
kism1 kolinerjik Pedinkulopontin(PPNc) ile etkili iletisimi saglamaktadir. Bu
durum PPN i¢indeki dengesizlige sebep olup spinal kordun motor kismina
anormal motor paterninin iletilmesi ile sonuglanir. Bazalgangliyonlardaki
asirilasmis inhibisyon bir seye odaklanma ya da bir hedefe yonelmek ile
kirilabilir. Bu sayede Striatum GPi’u inhibe eder, STN’den etkin bilgi akis1 ile
PPN ve Spinal Korda tek bir motor plan iletilmis olur (22). Siyah, aktif; Gri,
hipoaktif; Noktal ¢izgi, hipoaktif.
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4.4.Presuplementer Motor Alan

Suplementer Motor Alan, Brodmann’in 6. Bdlgesinin medial tarafindaki tek
bir kortikal alan olarak tanimlanmaktadir (86, 87). Postlr regulasyonu, bimanuel
koordinasyon, istemli (bilingli) eylemlerin ve hareket dizilerinin olusturulmasi gibi
pek ¢ok islevde Suplementer motor alana atifta bulunulmaktur (88, 89). Yakin
zamanlarda yapilan hayvan c¢aligmalar ile Suplementer Motor Alan, SMA-proper ve
Pre-SMA seklinde iki farkli bolgeye ayrilmistir (90-92). Insanlarda yapilan
goriintliileme caligmalar1 da bu iki kisma ayrilma fikrini destekler niteliktedir.

Suplementer motor alan, frontal lobdaki diger motor alanlar gibidir, hareketin
olusturulmasi ve kontrolii esnasinda siddetli bir aktivasyon gostermektedir. Primer
motor korteks ile yogun projeksiyona sahiptir, spinal korda dogrudan projeksiyon
yapmakta, Globus Pallidus Internus ve Dentat Nukleusun motor bolgelerinden
kaynak alan bazalgangliyonel ve serebellar inputu almaktadir. Pre-SMA bdlgesinde
ise durum farklidir(92-95). Pre-SMA, non-motor ve kognitif gorevler gibi daha pek
cok farkli gorev esnasinda da aktivasyon gostermektedir (96-98). Pre-SMA’nin
primer motor korteks ile 6nemli bir konneksiyonu bulunmazken spinal korda
projeksiyonu hi¢ yoktur (95, 99). Pre-SMA’ya major input bazalgangliyonlardan
gelmektedir. Pre-SMA’nin  baglica hedefi ise prefrontal bolgeler ve
bazalgangliyonlardir. Bununla birlikte pre-SMA prefrontal korteks bolgeleri ile siki
ve karsilikli iletisim halindeyken (100-104) sasirtict sekilde pre-SMA ve SMA
arasinda yogun bir konneksiyon bulunmamaktadir (100, 101, 104).

Yakin zamandaki pek cok calisma pre-SMA’nin tipik bir motor alan
olmadigi, frontal lobdaki bir prefrontal korteks bolgesi gibi oldugu lizerinededir. Pre-
SMA, insan beyninde singulat motor bdélgelerin dorsalinde, Suplementer Motor
Alanin rostralinde olacak sekilde dorsomedial frontal kortekste lokalizedir (105).
Prefrontal ve motor sistemler arasinda adeta bir araylize benzeyen pre-SMA son
yillarda biiyiik ilgi ¢ekmektedir. Anatomik agidan ¢ok iyi bir lokalizasyona sahip
olmasiyla birlikte nérogoriintiile ¢alismalarinda en sik aktif olan beyin bolgesidir
(106). Yapilan pek ¢ok ¢alismaya ragmen fonksiyonu tizerinde kesin bir fikir birligi
bulunmamaktadir, ancak cok c¢esitli yiiksek fonksiyonlarda rol aldig1 yapilan

caligmalarla ortaya konmaktadir. Dil Uretimi(107), hareketin tanimlanmasi ve
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kavranmasi (108), devam etmekte olan eylem programinin giincellenmesi, eylemin
kognitif kontroliiniin saglanmasi, calisan bellegin(working memory) korunmasi
(109), vizyospasyal assosiasyonlarin kurulmasi (110), hareket dizilerinin/serilerinin
Ogrenilmesi ve performanst (111), zamanin tanimlanmasi ve zaman algisi,
istemli/bilingli eylemlerde niyetin belirlenmesi ve gerceklestirilmesi (112), ¢eliskili
durumlarda catisan siklarin belirlenmesi ve ¢oziimiin saglanmasi (113), eylemin
gidisatini/dogrultusunu degistirmek gibi pek ¢cok gorev esnasinda rol almaktadir. Pre-
SMA’nin basit gorevlere kiyasla kompleks gorevlerde ve kognitif olarak zorlayici
eylemlerde daha aktif oldugu gosterilmistir. Yeni 6grenilmis motor gérev esnasinda
noral ateslenmenin daha yogun oldugu, motor aktivitenin tekrarlanmasiyla pre-SMA
noronlarindaki ateslenme oraninin azaldigi gosterilmistir (110, 111). Aslinda motor
bilisin daha iist diizeylerindeki gorevler pre-SMA’ya atfedilmektedir.

Pre-SMA bélgesinin bilin¢li hareket etme niyetini kodlayarak eylemin istemli
olmas1 durumunda gorevli oldugu da diistiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada Libetin
paradigmasinin uyarlanmis sekli uygulanmistir, katilimcilara istedikleri an hareket
edebilecekleri belirtilmis sadece hareket etme istegi iclerinde olusunca ekrandaki
saate dikkat etmeleri belirtilmistir. Hareket istegi olustugu sdylenen zamanda pre-
SMA aktivitesinde artis oldugu yapilan analizle ortaya konulmus, Pre-SMA’nin
beyindeki ‘niyet temsil noktasi’ olabilecegi belirtilmistir. Pre-SMA’nin dogrudan
stimiile edilmesi ile belki de ‘bir hareket etme istegi’ liretilmekte ve bu sayede ‘irade’
deneyimi ortaya ¢ikabilmektedir.

Yanitlar arasi bir karisiklik belirlendigi zaman, amaglanan eyleme yonelik
inhibitér motor islemi pre-SMA kurmaktadir. Diflizyon Tensor Goriintiileme
caligmasi ile pre-SMA, inferior frontal girus (IFG) ve Subtalamik nukleus arasinda
lcli yapisal ag oldugu gosterilmis, pre-SMA’nin Subtalamik nukleusa direkt
baglantis1 sayesinde devam etmekte olan eylemi durdurma islemini yapiyor
olabilecegi bildirilmistir (114).

Pre-SMA’nin istemli hareketlerin kontrol aginda kilit nokta oldugu
vurgulanmaktadir (115). Pre-SMA lezyonlu maymunlarin 6diil iceren eylemleri
kendiliginden baglatarak yapamadiklari, digsal bir uyar1 verildigi zaman ise

eylemlerde iyilesme oldugu gosterilmistir(116). Ayrica baska bir calismada unilateral
Yy yues gu g $ Y’ $ calig
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pre-SMA inaktivasyonu olan maymunlarin 6dnceden iyi 6grenmis olduklari bir dizi
eylemi yapamadiklari belirtilmistir (117).

Baska bir ¢calismada, pre-SMA bolgesi TMS ile gecici tahribe ugratilmistir,
tahrip Oncesi ve sonrast durum kiyaslandiginda eylem sonrasi duyusal alginin
zayifladig1 ortaya konulmustur, bu durum goniillii eylemin ideomotor teorisine gore
amaclanan eylemin duyusal sonuca baglanmasi veya algilanmasinda pre-SMA’nin
rol aldigin1 gostermektedir(118).

Hiyerarsik motor kontrol modelinde pre-SMA merkezi role sahiptir (119,
120). Pre-SMA fiizerinden yapilan kayitlarla hem eylem hazirligi siiresince hem de
eylem Oncesi uyari sinyallerinin isleme tabi tutulmasinda pre-SMA bdlgesinde
aktivitede artis1 kaydedilmistir. Uygunsuz/ ilgisiz uyaranlar1 igeren karmasik
durumlara yanit esnasinda Frontopariyetal agin (sol SMA, preSMA, sol Singulat
korteks, bilateral inferior paryetal korteks ve sol post sentral girus) aktif oldugu,
merkezi rolu ise pre-SMA’nin iistlendigi gosterilmistir(121). Maymun ve insan beyni
norogoriintiileme ¢alismalar1 ile kontrollii ve otomatik eylemler arasinda gegis
yapmada bu bolgenin kritik role sahip oldugu gosterilmistir (122-124). Flanker task
ile yapilan calismalar deneyler arasi uyaran degistigi zaman yanit adaptasyonunda
pre-SMA’nin aktiflestigini gostermektedir. Sag kaudal pre-SMA bolgesi lezyonlu bir
kadin ile yapilmis c¢aligmada verilen Change taskta kadmin motor plam
giincellemesinde sorun oldugu, saglikli kontrole gére yanit adaptasyonunun daha
uzun siirdiigi gosterilmistir (125). Ayrica yapilan gorsel tasklarda motor eylemin
hayal edilmesi istendiginde de Suplementer Motor korteksten daha c¢ok, pre-
SMA’nin aktiflestigi gosterilmistir (126). Ozetle bu ¢alismalar bize eylemin istemli
olmasi, planlanmasi, baslatilmasi, var olan diger planlarin inhibesi, eylem devam
ederken gerekli giincellemelerin yapilmasi, degisen sartlara adaptasonun saglanmasi
ve eylem sonrasi alg1 gibi pek ¢ok gorevde presuplementer motor alanin rol aldigin

gostermektedir.

4.5.Donma Ataklarmin Tedavisi
Donma fenomeninin sahip oldugu kompleks etyopatofizyolojiyle birlikte
ataklar siddetlendiren ve baskilayan faktorlerin bireye 6zel olusu tedavi i¢in bir fikir

birligini engellemektedir. Donma ataklari, siklikla Parkinsonizm'in dopamine
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direngli motor semptomlarindan biri olarak goriilmektedir. Ataklar, erken evre
Parkinson hastalarinda ilaglar ile iyilesme gosterse de ilaglara zamanla direng
kazanabilmektedir. Dahas1 ilaca en bastan direncli olan veya ilaglar sebebiyle
siddetlenen donma ataklar1 mevcuttur. Donma ataklarinin tedavisinde, fizik tedavi
programlarinin uygulanmasi, Derin Beyin Stimulasyonu ve ipucu stratejileri gibi
cesitli tedavi teknikleri kullanilmaktadir. Fizyoterapi, bireye 6zel olup kas kuvvetini,
eklem hareket agikligini arttirmaya, dengeyi gelistirmeye yoneliktir. Ancak varolan
fizik tedavi yaklasimlari i¢in kanitlar kesin olmayip, a¢ik bir tedavi protokoli mevcut
degildir(128-131).

Derin beyin stimulasyonu (DBS), tremor, rijidite ve bradikinezi gibi
Parkinson hastaliginin kardinal semptomlarin1 hafifletebilmektedir. Bu olumlu
sonuglara ragmen Parkinson hastaligi, DBS sonrasinda ilerlemeye devam etmektedir
ve DBS'nin hastaligin ilerlemesini degistirdigine dair ¢ok az kanit bulunmaktadir.
Zamanla DBS hastalarinda donma ataklari, postiirel instabilite ve bilissel gerileme
ayrica dopaminerjik ilaglara dayaniklilik gibi belirtiler gelismektedir. DBS’nin,
donma ataklari, yiirlime bozukluklar1 ve postiirel instabilite iizerindeki etkileri
belirsizdir. Kaldi ki DBS’nin, esasen elektrotlarin kesin konumuna bagli olarak
uyarilarin komsu bolgelere yayilmasiyla olusan yan etkileri ile nérobilissel yan
etkileri net degildir. Celiskili bulgular, uyar1 alanindaki farkliliklara veya DBS
ameliyatindan bu yana gegen siirenin farkliligina bagl olabilir (132-134).

Tedavilerden yanit alamamis bireyler donma ataklarim1 engelleyerek,
yiriyislerini akici hale getirebilmek igin ¢esitli isitsel, gorsel veya spasyal
stimulasyonlar ile ipucu stratejilerine yonelmektedirler (135,136).

Son yillarda, ndrolojik hastaliklarla iligkili bireye 6zel bi¢imlendirilebilir
degisiklikleri module etmek i¢in uyarlanmis beyin stimulasyon teknikleri, bozulmus
beyin agini diizeltmek ve yan etkileri en aza indirmek i¢in kullanilmaktadir.
Transkranyal ~ direkt  stimulasyon(tDCS)  ve  Transkranyal Manyetik
Stimulasyon(TMS)  6ne ¢ikan non-invaziv beyin stimulasyon teknikleridir.
Parkinson hastalar1 i¢in de potansiyel toropatik olarak goriilmektedir. Parkinson
hastalarinda yapilmis gesitli tDCS ve TMS calismalari ile gerek motor gerekse motor
olmayan semptomlarda iyilesmeler elde edilmistir. Motor ve prefrontal kortekse

uygulanan anodal tDCS ile Parkinson hastalarinda motor iyilesme goriilmiistiir(137).
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Primer ve premotor kortekse uygulanan anodal tDCS ile Parkinson hastalarinda
yirlime ve dengenin gelistigi gosterilmistir (134). Parkinson hastalarinda motor
semptomlarin yani sira non motor semptomlarin ve kognitif islevlerin iyilesmesinde
tDCS’nin etkili oldugu bildirilmistir. Yapilan baska bir ¢alismada Primer motor
korteks {lizerinden uygulanan anodal tDCS’in donma atak sayisini ve siiresini
azalttigr gosterilmistir (138). tDCS ve TMS’nin mekanizmalar1 temelde kortikal
eksitabiliteyi arttirmak iizerinden gerceklesse de etkileri birbirinden farklidir. tDCS,
sadece indiikledigi spontan hiicre ateslenmesini arttirirken, rTMS ndronal aksiyon
potansiyellerinde ateslenmeyi arttirir, bu sebeple TMS’nin etkisi ¢ok daha
gucludur(139). Primer motor korteks Uzerine 5 giin sireyle 10 Hz rTMS sonrasi
donma ataklarinin hafifledigi ve yiirimenin gelisme gosterdigi bildirilmistir (140).
Bagska bir ¢alismada 10 glin boyunca 5 Hz frekansli rTMS uygulamasi yapilmis,
donma ataklariin iyilestigi bildirilmistir (141). Yapilan baska bir ¢aligmada hem
primer motor kortekse rTMS hem de DLPFC’e tDCS uygulamasi ile sadece Primer
motor Kkortekse rTMS uygulamasi karsilastirilmis, her iki grupta da motor
fonksiyonlarda iyilesme goriilirken sadece tDCS uygulanan grupta ydrGtici
islevlerde iyilesme oldugu bildirilmistir (142). Baska bir ¢alismada 1 Hz rTMS
uyarimi Oncesi tDCS uyarimi yaparak yiirime kinematiginin gelisme gosterdigini
bildirmistir, ancak donma ataklarina bakilmamistir (143). Donma ataklar1 lzerine
yapilan ¢alismalar ¢ok az sayida olmakla birlikte son zamanlarda artig gostermistir.
Uygulanan tekniklerde ayni bolge iizerine farkli sayida seanslarda farkli frekans
tipleri se¢ilmis ancak hep aynmi mekanizma iizerinden etki edildigi diisiintilmiistir.
Bununla birlikte pek ¢ok c¢alismada ataklar ayri olarak ayrintili bir sekilde

degerlendirmemistir.
4.6. Transkranyal Manyetik Stimulasyon
Transcranial Magnetic Stimulation, Tiirkce adiyla Transkranyal Manyetik

Stimulasyon, bir bobin araciligiyla narkoz veya anestezi gerekmeksizin uygulanan

girisimsel olmayan, norofizyolojik kortikal bir uyarim teknigidir (144).
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TMS’de sagh deri iizerine konumlandirilmis olan bobin, elektrik akimina dik
yonlu, kisa ve yogun bir manyetik alan ortaya ¢ikartarak korteks iizerinde elektriksel
alan olusturmaktadir, bu sayede noronlarin zar potansiyelinde degisiklik meydana
getirmektedir (144). Bobinin hemen altinda degismis olan ndrotransmembran
potansiyeli beyin hucrelerinde depolarizasyon veya hiperpolarizasyon olusturarak
mekanizmaya miudahale edebilmemizi saglamaktadir (145). TMS’nin etki
mekanizmas1t  konusunda kesin bir fikir birligi bulunmamakla beraber,
noroplastisitenin veya kortikal eksitabilitenin, membran potansiyelinde degisiklik
olusturdugu, ndromodiilatorlerin ve norotropik faktorlerin  salinim  diizeyini
degistirebildigi distiinilmektedir (146), ayrica in vivo Kortikal aktiviteyi ve
baglantiy1 degerlendirmeye olanak tanimaktadir.

Kortikal etki mekanizmasi uygulanan protokole bagli olarak scalp altinda 1,5
ila 3 cm derinlige kadar etkili olabilmektedir. Bu da olusturulan manyetik alanin
kortikal ve subkortikal alanlari etkileyebilecegini gostermektedir (147). Etkinlige
tesir eden bir baska etken de bobinin seklidir, kelebek veya sekiz seklinde bobinler

ve yuvarlak bobinler manyetik uyarim amaciyla kullanilmaktadir.

Sekil 4.6.1: Genis alanlar1 uyarabilen yuvarlak

Sekil 4.6.2: Fokal uyarim yapabilen 8 sekilli bobin 26



Ayrica TMS ile yapilabilecek uyart gesitleri tek uyarim (single-pulse),
tekrarlayan uyarim (repetitive Transcranial Magnetic Stimulation, rTMS) ve cift
uyarimdir (paired-pulse). Tek uyarim, patolojik teshislerde tercih edilmekle beraber
siklikla motor korteksi uyarmak i¢in kullanilmaktadir (148). Cift uyarim TMS tek bir
bobin veya iki bobin kullanilarak birbirinden bagimsiz yapilan uygulamayi
icermektedir. Tekrarlayan uyarim ise, saniyeler icerisinde pek ¢ok uyarim igeren,
frekans1 1-25 Hz arasinda degisebilen uyarimdir. Tekrarlayan uyarimin etkisi, tek
uyarima kiyasla daha uzun siireli ve daha giiclii olmaktadir. Tekrarlayan uyarimda
1Hz ve asagis1 inhibe edici etkiye sahipken, 1 Hz iizeri eksitator etki yapmaktadir
(149). rTMS' nin beyne etkisinin LTP/LTD mekanizmasi iizerinden oldugu
diigiiniilmektedir. Yiiksek frekansli rTMS, bobin altinda kalan alanda bolgesel
serebral kan akisinda lokal olarak artis saglarken, diisiik frekans kortikal
eksitabilitede lokal azalmaya neden olmaktadir (150). Spesifik olarak rTMS' nin
gecici olarak sinirsel eksitabiliteyi modiile ettigi gosterilmektedir. rTMS' nin
sunulmasindan bu yana, kortikal uyarmin modilasyon etkilerinin uyar1 doneminden

daha uzun siirebilir oldugu agikca goriilmektedir.

Transkranyal manyetik stimalasyonun, muhtemelen beyin  monoamin
diizeylerindeki degisiklikleri indiikleyerek Parkinsonizmin tedavisinde degerli bir

teknik olabilecegi onerilmektedir.

Parkinson hastalarinda rTMS’nin motor fonksiyonlar {izerine etkisi teyit
edilmistir. On randomize sistematik ¢alismanin dahil edildigi kontrollii bir klinik
calisma sonucunda yiiksek frekansli rTMS c¢alismalarinin UPDRS testine gore
anlamli sonug¢ verdigi, diisiik frekanshi calismalarin ise anlamli etkisinin olmadig:
gosterilmistir(151). Yapilan bir ¢alismada rTMS ile Parkinson hastalarinda kognitif
fonksiyonlarin ve depresyonun iyilesme gosterdigi bulunmustur (152). Primer motor
korteks bacak bolgesine uygulanan yiiksek frekansli rTMS ile donma ataklarinin
iyilestigi gosterilmistir.(153).

Sonu¢ olarak; gilinlimiizde donma ataklarmin tedavisi igin alternatif

secenekler ve bunlarin ndrobiyolojik etki bicimleri biiylik Ol¢iide 6nem arz
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etmektedir ancak heniiz bu konuda yeterli miktarda arastirma ve etkin tedavi

secenegi bulunmamaktadir.

Presuplementer alanin Parkinsonlu hastalarda donma ataklarindaki olasi
fizyopatolojik 6zelliklerini daha 6nceki bolumlerde gostermistik. Motor, kognitif ve
limbik aktivasyonlarin rol aldig1 donma ataklarinin tedavisinde presuplementer alan
gibi 6nemli vaziyete sahip bolgenin uyarilmasi sonucu, hem kendi i¢indeki hem de
irtibatli oldugu beyin bolgelerindeki aktivasyonun diizelmesi ile ataklarin iyilesme

gosterecegini ongordiik.

Bilimsel arastirmalar 1s18inda ¢alismamizda; standart ilag tedavisine devam
eden donma ataklar1 yasayan Parkinson hastalarin sol pre-SMA bdlgelerine 10 giin
boyunca 5 Hz frekans ile her dizide 2000 atim rTMS uygulamasinin klinik
degerlendirme ile motor semptom, kognitif islev, davranigsal durum, motor olmayan
belirtiler ve yasam kalitesi tizerindeki etkisinin belirlenmesini; ayrica beyin

sinyallerinde meydana gelebilecek degisiklikleri arastirmay1 amagladik.
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5. MATERYAL VE METOT

5.1.Bireyler

Calismaya Istanbul Medipol Universitesi Hastanesi Noroloji poliklinigine
bagvurup PH tanis1 almis donma ataklar1 yasayan 9 hasta dahil edilmistir. Bireylere
calisma protokolii hakkinda bilgi verilmis, kabul edenlere g¢alismanin amag¢ ve
yontemlerini belirten bir onam formu imzalatilmistir. Istanbul Medipol Universitesi
Senatosu Etik komisyonunda degerlendirilmis olup, tibbi etik acisindan uygun

bulunmustur.

Hastalarin, rTMS uygulamasi oncesi ve sonrasinda EEG ve Klinik,

davranigsal, néropsikometrik degerlendirmeleri yapilmstir.

Hastalar ¢caligmaya dahil edilirken su kriterler g6z 6niinde bulundurulmustur:

1. Parkinson hastalig1 tanis1 almis olmak,

2. Yiirimeyi baslatacaklar1 zaman, donme esnasinda veya oturup kalkarken
donma ataklar1 yasamak

3. Bagka norolojik hastaligin bulunmamasi

4. Tedavi boyunca ilag veya doz degisiminin olmamasi

5. Ciddi mental veya psikolojik bozuklugun olmamasi

6. Yiirimeye engel belirgin kas iskelet sistemi rahatsizliklari olmamasi

Ayrica TMS guvenlik gerekgeleri nedeniyle, basta metal bulunmasi, kalp
pilleri, medikal pompalar veya intrakardiyak hatlar gibi implant edilmis cihazlar,
sarapnel, cerrahi klipsler veya kaynak fragmanlarina sahip olunmasi ve epileptik
nobeti  kolaylastirici  ilaglar  kullaniliyor olunmasi1 ¢alisma dis1  kalma

kriterlerindendir(154).
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5.2.METOT

5.2.1. Degerlendirmeler:

Calismaya dahil edilen tiim bireyler tedavi oncesi ve tedavi sonrasi olmak
tizere iki defa degerlendirilmistir. Degerlendirmeler hastalar son levodopa dozunu
aldiktan yaklasik bir saat sonra “on” (ilacin kanda aktif oldugu siire igerisinde)
donemindeyken yapilmuistir.

Birincil ~ degerlendirme  parametresi motor semptomlardir.  Diger
degerlendirmeler ikincil degerlendirme parametresi olarak ele alinmistir.

Bireylerin yas, cinsiyet, dominant el, hastalifin basladig1 viicut kismu,
hastalik durasyonu ve tani alma zamani, kullandig ilaglar, egitim durumu, medeni

hal ile ilgili bilgiler kaydedilmistir.

Bireylerin motor semptomlari; fizik muayene, Birlestirilmis Parkinson
Hastaligi Degerlendirme Olgegi, kamera kayidi ile yiiriime analizi, Tinetti Denge ve
Yiiriime Degerlendirmesi, Berg Denge Ol¢egi, Zamanh Kalk Yiirii Testi (Up&Go)

ve Donma Olgegi Anketi (Freezing of gait questionnaire) ile yapilmustir.

Kognitif islevlerin degerlendirmesinde;

Global degerlendirme i¢cin Mini Mental Test (MMSE),

Verbal bellek degerlendirmesi igin Sozell Bellek Strecleri Testi(SBST) ve
WMS Mantiksal bellek alt-testi,

Nonverbal bellek degerlendirmesi igin WMS Gorsel bellek alt testi,

Frontal islevler degerlendirmesi i¢in Stroop test, Verbal Akicilik Testleri,
Saat Cizme Testi,

Gorsel algisal islevler i¢in Benton Cizgi Yoniinii Belirleme ve Yiiz Tanima
Testleri uygulanmaistir.

Davranigsal semptomlarin degerlendirmesi ise Noropsikiyatri Envanteri

(NPI), Geriatrik Depresyon Olgegi ile gerceklestirilmistir.
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Hastalarin yasam kalitesi Parkinson Hastaligt Anketi (PHA-39) ile
degerlendirilmistir. Hastalardan visual skala kullanilarak hissettikleri agri, yorgunluk
ve diisme korkusunu 0-10 (zerinden puanlamalar1 istenmistir. Ayrica hastalarin
diisme korkusu Diisme Etkinlik Olgegi kullanilarak degerlendirilmistir. TMS
tedavisine beynin verdigi elektrofizyolojik yanitlari incelemek amaciyla tedavi

oncesi ve sonrast EEG kayitlar1 incelemesi yapilmistir.

» Motor Semptomlar

« Kognitif Islevler
 Davranigsal Semptomlar

« Motor Olmayan Semptomlar

ON DEGERLENDIRME | ° EESém Kalitesi

4

* Tekrarlayic1 TMS

* 9 Donma atakli Parkinson Hastas1

* Sol Pre-SMA bolgesi

» 5 Hz frekansli 2000 atim rTMS tedavisi
« 10 seans (hafta ici hergiin)

TEDAVi * Seanslar yaklasik 20 dakika siirmiistir.

<

» Motor Semptomlar

« Kognitif Islevler
 Davranigsal Semptomlar

« Motor Olmayan Semptomlar

. * Yasam Kalitesi
TEDAVI ARDINDAN . EEG
DEGERLENDIRME

<

Sekil 5.2.1.1: Tedavi Protokol Basamaklari
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5.2.1.1.Motor Semptom Degerlendirmesi:

Fizik muayene, Istanbul Medipol Universitesi Hastanesi ndroloji boliimii
doktorlar1 tarafindan yapilmistir. Calismada olgulara ait demografik verileri (yas,
cinsiyet, boy, kilo, egitim durumu, meslek, hastalik siiresi, ek sistemik hastaliklar,
kullanilan ilaglar ve ila¢ dozu) kaydetmek i¢in bir form olusturulmustur ve bilgiler

bu forma kaydedilmistir.

Birlestirilmis Parkinson Hastali§i Degerlendirme Olgegi, (UPDRS)
Parkinson hastalarinin degerlendirmesinde en sik kullanilan 6lgektir. Mental Durum,
Davranig ve Ruhsal Durum (toplam 16 puan), Giinliikk Yasam Aktiviteleri (toplam 52
puan), Motor Muayene (toplam 92 puan) ve Tedavi Komplikasyonlari (toplam 23
puan) olmak iizere dort boliimden olugmaktadir. 0 ile 4 puan arasinda bir puanlama
sistemi olup puanin artmasi Parkinson Hastaligt semptomlarinin arttiginin
gostergesidir. Tiirkge gegerliligi ve giivenilirligi yapilmis olan 6lg¢egin ¢aligmamizda
tim boliimleri kullanilmistir (155, 156).

Donma Olcegi Anketi (Freezing of Gait Questionnaire): 6 sorudan olusan
anketin 4 sorusu donma ataginin ciddiyeti ile ilgiliyken 2 soru yiiriime giigliigiinii
belirlemek iizerinedir. 24 puan lizerinden degerlendirilen ankette yiiksek puan donma
atagiin daha siddetli oldugunun gostergesidir. Anketin Tiirkce gegerlilik ve
givenilirilik ¢calismas1 devam etmektedir (157).

Donma ataklarinin ciddiyetini belirlemek {izere ¢aligmamizda donma o6lcegi
anketi ve Birlestirilmis Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgeginin ikinci
boliimiinde bulunan ondordiincii sorusu kullanilmigtir. Hastalarin donma olayini
oturur pozisyondan ayaga kalkarken yasadiklarini belirtmeleri iizerine biz bir dakika

icindeki oturup kalkma sayilarini da hesapladik.

Tinetti Denge ve Yiiriime Degerlendirme Skalasi, Mary Tinetti (158)
tarafindan diisme riski yiiksek olan hastalarda degerlendirme yapmak amaciyla
gelistirilmis olup denge testi (toplam 26 puan) ve yiirlime testi (toplam 9 puan)

olmak tizere iki boliimden olusmaktadir (159). Denge testi 0 ila 2 puan arasinda bir
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puanlama sistemine sahip olup puanin artmast hastanin dengesinin iyi oldugu
anlamina gelmektedir. Yiirtime testi O (hareketin yapilamamasi) ila 1 (hareketin belli
adaptasyonla ya da dogru yapilmasi) puan verilerek yapilmaktadir, puanin yiiksek
olmasi yiirimenin iyi olmasiyla koreledir. Calismamiza aldigimiz hastalarin denge
ve ylirime durumlarini degerlendirmek igin bu skala kullanilmistir. Bu skalaya gore;
0 puan: hareketin yapilamamasi.
1 puan: belirtilen hareketin adaptasyonlarla yapilmasi,

2 puan: belirtilen hareketin dogru yapilmasini ifade eder.

Berg Denge Olcegi, Oturma ve ayakta durma pozisyonunda bagimsizlik, hiz
veya mesafenin degerlendirilmesi gibi farkli pozisyonlar, postiiral degisiklikler ve
hareket sirasinda dengeyi devam ettirebilme yetenegini 6lcen testin Tiirkce gegerlilik
givenirliligi yapilmistir (160,161). 14 maddeden olusan 6l¢ek O ila 4 puan arasinda
bir derecelendirmeye sahiptir. Toplam puan azaldik¢a diisme riski artmaktadir. 0 ile
20 puan arasi yiiksek diisme riskinin oldugunu, bireyin tekerlekli sandalye veya
walker kullanmasi1 gerektigini ifade etmektedir.

21-40 puan arasinin orta derecede diisme riskine sahip oldugu bireyin baston veya
tripod kullanmas1 gerekliligini ifade etmektedir. 41-56 puan ise diisiik diisme riskini
ifade ederken bireyin yardimci araca gerek duymayacagini gostermektedir. Test

basamaklart:

. Oturma pozisyonundan ayaga kalkma

. Desteksiz ayakta durma

. Ayaklar yerde desteksiz oturma

. Ayakta durma pozisyonundan oturmaya gelme
. Transferler

. Gozler kapali ayakta desteksiz durma

. Ayaklar bitisik ayakta desteksiz durma

. Ayakta durma pozisyonunda 6ne uzanma

© 00 9 O O A W N =

. Yerden bir obje alma
10. Ayakta durma pozisyonunda omuzlardan geriye bakma (sag ve

sol)
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11. Ayakta durma pozisyonunda 360°donme
12. Ayaklarini degistirerek basamaga adim alma
13. Desteksiz tandem pozisyonunda durma

14. Tek ayak Uzerinde durma

Zamanh Kalk Yiiri Testi (ZKYT- Up&Go): Uygulama hastanin
sandalyeden kalkmasi, 3 m. yiiriimesi, kendi sag taraflarindan dondiikten sonra tekrar
sandalyeye kadar yuriiyerek oturmasi seklinde yapilmaktadir. Hastaya ylri komutu
verilerek test baslatilir, kronometre ile siire belirlenip kaydedilmektedir. 10 saniye ve
alt1 diisme riskinin diisiik oldugunu ve hastanin bagimsiz yiridigiini; 11-19 saniye
aras1 diisiik ile orta arast diisme riskinin oldugunu ancak hastanin bagimsiz
yiiridiigiinii; 20-29 saniye arasi orta ile yiiksek diisme riskinin oldugunu hastanin
zaman zaman yardima gereksinim duyabilecegini; 30 saniye ve {lizeri ise diisme
riskinin yiiksek oldugunu ve hastanin yiiriime destegine ihtiyag duydugunu
gostermektedir. Tedavi Oncesi ve sonrasinda test tekrarlanmistir. Hastalar yiiriirken
kamera kaydi alinmig olup kayit daha sonra yiirlime analizini yapabilmek, tedavi
oncesi ve sonrasini kiyaslamak icin izlenmistir. Uygulama 3 kez tekrar edilmis olup

ve ortalama deger alinmistir (161).

Diger Yurume Parametrelerinin Belirlenmesi: Katilimcilarin diiz bir
zemin lzerinde kendi normallerine goére iic tekar yapilarak yiirtimeleri
kaydedilmistir. Bu dogrultuda, ¢ift adim uzunlugu ve kadans belirlenmistir. Kadans,
hastalarin bir dakika icerisinde atmis oldugu toplam adim sayisidir. Cift adim

uzunlugu ise, ayn1 ayagin iki topuk vurusu arasindaki mesafedir.

5.2.1.2.Kognitif Islevlerin Degerlendirilmesi:

Standardize Mini Mental Test: Yonelim (toplam 10 puan), kayit hafizasi
(toplam 3 puan), dikkat ve hesaplama (toplam 5 puan), hatirlama (toplam 3 puan) ve
lisan (toplam 9 puan) olmak {izere 5 ana baslik altinda toplanmistir. 11 maddeden
olusmakta ve toplam 30 puan iizerinden degerlendirilmektedir. 27 ile 30 puan

arasindaki sonuglar normal iken, 24-26 puan arasi hafif kognitif bozukluk,24 puan
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altindaki sonuglar ise ciddi kognitif bozukluk olarak degerlendirilmektedir. Global
islevleri degerlendirmek i¢in ¢alismamizda Mini Mental test tercih edilmistir (162,

163).

Kisisel, Aktiiel ve Oryantasyon Bilgilerin Sorgulanmasi: Kisinin kisisel ve
aktliel bilgilerini sorgulamak igin; yas, dofgum tarihi, simdiki ve bir Onceki
cumhurbagkani ve basbakanlar sorulmaktadir. Ayrica kisinin egitimi, entelektiiel
kapasitesi gibi faktorler goz Oniine alinarak kisiye daha uygun olacag diisiiniilen
alternatif kisisel aktiiel bilgileri igeren sorular sorulabilmektedir. Ornegin; Evinin
adresi, torunlarinin adlar1 gibi. Zaman oryantasyon 6l¢timii i¢gin tarih (yil, ay, giin);
mekan oryantasyonu igin ise hastane adi, bolim ve bulunulan kat bilgisi

sorgulanmaktadir (164).

Sayr Dizi Testleri (ileri ve geri): Dikkat ve yiiriitiici islevleri 6lgmek
amactyla yapilmakta olan bu testte, ileri sayr dizileri 3 ile 8 basamakli say1
gruplarindan olugmaktadir. 3 basamakli say1 dizisinden baslayarak 1 saniye aralikla
rakamlar okunduktan sonra kisiden sdylenilen say1r grubunu birebir tekrar etmesi
istenmektedir. Art arda yapilan iki hata sonrasinda sorgulama sonlandirilmaktadir.
En son bildigi sayr grubunun ileri sayr menzil karsiligi ileri menzili olarak kabul
edilmektedir. Geri say1 dizileri 2 ile 7 basamakli say1 gruplarindan olugsmaktadir.
Kisiye 2 basamakli say1 dizisinden baglanarak dizinin okunmasindan sonra tersten
tekrar etmesi istenmektedir. Ornegin {i¢c rakaml 3-8 dizisi sdylendiginde; kisiden 8-3
cevabi beklenmektedir. Art arda yapilan iki hata sonrasinda sorgulama
sonlandirilmaktadir. En son bildigi say1 grubunun geri say1r menzil karsiligi geri

menzili olarak kabul edilir (164, 165).

Stroop Test: Odaklanilmig dikkat, kognitif esneklik, uygun olmayan tepkiyi
inhibe etme ve kognitif esnekligin dolayisiyla yiiriitiicii islevlerin pek ¢ok yoniiyle
degerlendirilebildigi  bir testtir. Ozellikle orbitofrontal isleve duyarldir.
Calismamizda diinyada farkli uyarlamalarn ile uygulanan STROOP renk-kelime
testinin, TUBITAK-BILNOT bataryas: icinde diizeltilmis ve uyarlanmis bigimi

kullanilmistir. Bes asamada yapilan testin ilk asamasinda siyah ile yazilmis mavi,
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kirmizi, yesil ve sart sozciiklerinin okuma hizi kaydedilmistir. Toplam otuz
kelimeden olusan ayni renk isimlerinin yine dort degisik renk ile yazilmig renkli
uyarlamasinin okunmasi ikinci asamayi olusturmaktadir. Testin asil hedefi olan farkl
renklerle yazilmis renk isimlerinde yaziyr okumak yerine sozciiklerin hangi renkle
yazildigmin sdylenmesi iiclincii asamada istenmektedir. Uygunsuz uyariy1
baskilayabilenler normal okuma ya da renk tanima hizinda yavas bir sekilde gorevi
yerine getirebilmektedir. Ancak frontal islev bozukluklarinda bu siire¢ ¢ok daha
uzamaktadir veya hata sayisi ile diizeltme sayis1 artmaktadir. Bu sebeple testin her

asamasinda siire, hata ve diizeltme sayis1 kaydedilmistir (166).

Verbal Akicilhik Testleri: Frontal islevlerden karmasik dikkatin
degerlendirilmesinde kullanilan bir testtir. Hastadan bir dakika boyunca belirli bir
kategoriden kelimeleri olabildigince hizli sdylemesi istenmektedir. Biz sirasiyla bir
meyve bir insan ismi saymasini istedik. Daha sonra hayvan isimleri saymasini
sonrasinda ise K, A ve S ile baglayan 6zel isim olmayan kelimeleri saymasini istedik
(167). Hastalarin perseverasyon sayisi ve kategori disi sOyledigi kelimeleri de

kaydettik.

Soyut Diisiinme Becerileri Degerlendirme: Kisiden sdylenen 3 atasoziinii
yorumlamasi istenmektedir. Burada degerlendirilen kisinin atasozlerini soyut

anlamlariyla anlatabilme becerisi sorgulanmaktadir.

Benzerlikler Testi: Toplamda 10 adet ikili kelime gruplarindan olusan
benzerlikler testi, kisiye tek tek ikili grup halinde okunmaktadir ve her kelime grubu
icin en genel ortak Ozelligin ifade edilmesi istenmektedir. Verdigi her cevap

kaydedilir. Ornegin; kdpek-aslan iKilisi i¢in kisiden hayvan yanit1 beklenmektedir.

Saat Cizme Testi: Frontal islevlerde planlama, baslatma gibi pek c¢ok
yiiriitiicii islevi birlikte degerlendirmek amaciyla bu test kullanilmaktadir. Hastadan
daire seklinde bir saat ¢izmesi, i¢ine rakamlar1 yerlestirmesi ve saatin 11.10°u
gostermesi istenmektedir. Hastanin saati planli sekilde ¢izmesi, rakamlar1 dogru

lokalizasyonda yerlestirmesi ve akrep yelkovani dogru konumlandirmasina goére 4
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puan {lizerinden degerlendirme yapilmaktadir, yiiksek puan dogru yaptigim

gostermektedir (168).

Weshler Bellek Olcegi, Gorsel bellek alt testi (WMS): Test iizerinde
geometrik desenler ¢izili ii¢ karttan olugmaktadir. Birinci ve ikinci kartlarda birer
liclincii kartta ise yan yana iki sekil bulunmaktadir. Kartlardan her biri deneklere on
saniye siire ile gosterilmektedir, kartlar kapatildiktan sonra bireylerden kartlari
cizmesi istenmektedir. Ug karttan almabilecek en yiiksek puan on dort olup ¢izilen
her bir unsur i¢in belli puanlar verilmektedir. Aldig1 ilk puan anlik gorsel hatirlama
puanini olusturmaktadir. Kirk dakika sonra deneklerden kartlardaki sekilleri
animsadiklar1 kadariyla tekrar ¢izmeleri istenmektedir. Yine on dort puan iizerinden
degerlendirme yapilarak bu sefer uzun gecikmeli hatirlama skoru belirlenmektedir.
Eger hasta Kkartlardaki sekillerin hepsini animsayip ¢izemediyse taniyarak
animsamasi i¢in lizerinde benzer sekillerinde bulundugu kart lizerinden gdsterilmis

sekli  gOstermesi  istenmektedir. Bu yanita gére de tammma puani

belirlenmektedir(169).

Weshler Bellek Olcegi Mantiksal bellek alt-test (WMS): Hastaya hikaye
okunmaktadir, daha sonra okunan hikayeyi animsamasi istenmektedir, 25 puan
tizerinden degerlendirme yapilmaktadir ve yiiksek puan denegin anlik hatirlamasinin
iyl oldugunu gostermektedir. Aradan belirli siire gectikten sonra hastadan hikayeyi
tekrar anlatmasi istenmektedir, yine 25 puan ilizerinden degerlendirme yapilmaktadir

bu sekilde de uzun gecikmeli hatirlama degerlendirilmis olmaktadir (169).

Sozel Bellek Suregleri Testi(SBST): Sozel 6grenme ve animsama siirecini
degerlendirmek icin uygulanan test on bes kelimeden olusan bir listedir. Okunan on
bes kelimenin sirasi dnemsenmeksizin denekten sdylenmesi istenmektedir. Ayni
deneme on kez tekrarlanmistir. Bu sekilde bireyin anlik bellegi ve kisa donem
hafizas1 ile ilgili bilgi elde edilmektedir. Kirk dakika sonra denegin (kelimeler
denege tekrar okunmaz) animsadig1 kadariyla tekrar etmesi istenir, bu sekilde bireyin
gecikmis kendiliginden hatirlama durumu belirlenmis olup uzun dénem hafizasiyla

ilgili fikir sahibi olunmaktadir. Bireyin sdylemedigi kelimeler i¢in taniyarak
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animsama ¢alismasi1 yapilmaktadir. Bu amagla, kayit formunun arkasinda her bir
kelime, o kelime ile anlamsal olarak aynmi kategoriden bir kelime ve sessel olarak
benzeyen bir kelime arasina karistirilarak daha once yazilmistir (Orn; listedeki
“Davul’’ kelimesi icin: ‘Duvar, Davul, Zurna’ gibi). Bu liste denege verilerek,
bunlar arasinda daha once Ogretilen kelimeleri taniyabilirse sozel olarak soylemesi
istenmistir. Denegin dogru olarak kendiliginden animsadigi ve daha sonra dogru
olarak tamidigi kelimelerin toplami o denegin toplam hatirlama skorunu
olusturmaktadir. Biz ¢alismamizda Mini Mental Testteki hafiza boliimiinii g6z oniine
alarak degerlendirmeyi 10 kelime {iizerinden yaptik, tedavi Oncesi A listesini

uygularken tedavi sonrasinda C listesini uyguladik (170).

Boston Adlandirma Testi: Boston Adlandirma Testi dil becerilerinden
adlandirmay1 degerlendiren bir testtir(171). Test 31 adet resimden olusmaktadir.
Resimler gosterilerek resimlerin adlandirilmast beklenmektedir. Kendiliginden
adlandirildi, semantik ipucu veya fonemik ipucu ile adlandirildi, hi¢ adlandirilamadi,
sadece islevini sOyledi ve parafazi gibi cesitli alt kategorilerinden olusmaktadir.
Kendiliginden adlandirilanlar 1 puan olarak kaydedilmekte ve toplam puani

olusturmaktadir.

Benton Cizgi Yonunu Belirleme: Bu test vizyospasyal islevleri gorsel,
algisal diizeyde degerlendirmek arka asosiasyon korteksinin parietal bolumlerini yani
seklin hareketle ilgili 6zelliklerini incelemede kullanilmaktadir. Testte her sayfada 11
farkli yonde cizgiler arasindan gosterilmis 2 ¢izgiyle ayn1 yonde olani belirlemeleri
istenmektedir. Bes maddelik alistirma ardindan otuz soruluk teste gecilmektedir.

Dogru bilinen her iki ¢izgi Gzerinden puanlama yapilmaktadir (166).

Benton Yiiz Tammma Testi: Vizyospasyal islevleri gorsel, algisal diizeyde
degerlendirmek arka assosiasyon korteksinin temporal bdliimlerini yani seklin
duragan 6zelliklerinin algilanisini incelemek icin kullanilmaktadir. Testte hastaya bir
kisinin fotografi gosterilir ayn1 anda gdsterilen alt1 farkli fotograftan ayni kisiye ait
olan bir tanesi ile eslemesi istenir. Daha sonra yine bir kisinin fotografi gosterilir, bu

sefer gosterilen alt1 farkli fotograftan ayni kisiye ait ii¢ farkli pozdaki resimleri
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eslestirmesi istenmektedir. Toplam dogru sayisi sayilarak kisa form ve uzun formla
eslestirilir ve hastanin yas, egitim diizeyine goére puan eklenerek sonu¢ puani

hesaplanmaktadir(166).

5.2.1.3. Davramssal Semptomlarin Degerlendirilmesi:

Noropsikiyatri Envanteri (NPI): Hastanin davranissal bozukluklart bu test
ile degerlendirilebilmektedir. Giiniimiizde 6zellikle ila¢ ¢alismalarinda davranigsal
sonuglarin Olgiitii olarak en sik kullanilan Ol¢eklerdendir (172). Hasta yakin
gorismesi ile degerlendirme yapilmaktadir. Toplam on iki kisim (hezeyanlar,
hallsinasyonlar, ajitasyon/saldirganlik, depresyon/disfori, anksiyete, elasyon/6fori,
apati, disinhibisyon, irritabilite/labilite, anormal motor davranig, uyku, istah) iceren
testte oncelikle semptomun bulunup bulunmadigi sorulmaktadir. Bulunmuyorsa bir
sonraki soruya gecilmektedir. Semptom bulunuyorsa semptomun siklig1 ve siddeti
puanlanir, hesaplama esnasinda o alan i¢in bu degerler carpilmaktadir. Tim
alanlardan elde edilen puan en son toplanmaktadir. Alinabilecek en yiiksek puan 144
olup puanin yiiksekligi durumun ciddiyetini gostermektedir. Ayrica her boliimde
hasta yakini o alan i¢in duydugu sikintiy1 6 lizerinden puanlamaktadir (0 hicten 5 ¢ok

agir). Tirkge uyarlamasi ve gecerlilik giivenilirliligi yapilmisitr (173).

Geriatrik Depresyon Olg¢egi (GDO): Bu olgek ilk olarak 1983 yilinda
Yesevage ve arkadaslar: tarafindan gelistirilmistir. Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Ogretim {iyelerinden Dog¢. Dr.Turan Ertan tarafindan Tirk
populasyonunda gegerlik ve giivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir. Geriatrik Depresyon
Olgegi; o6zbildirime dayali, yashlarin kolayca “evet” ya da “hayir” olarak
yanitlanabilecegi bicimde 30 sorudan olusmaktadir. Olgegin puanlamasinda
depresyon lehine verilen her yanit i¢in 1 puan, depresyon lehine olmayan yanit i¢in
ise O puan verilmektedir. Tim sorulara verilen yanit puanlarinin toplanmasiyla elde
edilen toplam puan depresyon puani olarak kabul edilmektedir. Olgegin puanlama
sonucu;0-10 puan “depresyon yok”, 11-14 puan “olas1 depresyon”, 14 ve iizeri puan

“kesin depresyon” seklinde yorumlanmaktadir.

39



5.2.1.4.Nonmotor Belirtiler ve Yasam Kalitesi Degerlendirilmesi:

Parkinson Hastaligi Non-Motor Semptomlar Anketi: ilk olarak 2006
yilinda multidisipliner bir c¢alismayla Parkinson hastalarinda motor olmayan
belirtileri daha etraflica degerlendirmek ve kolaylikla tespit etmek amaciyla
Parkinson Hastaligi Non-Motor Semptomlar Anketi gelistirilmistir. Cok merkezli
yapilan calismalarda bu 0Olcegin gegerli ve gilivenilir bir Ol¢im araci oldugu
saptanmistir (175). Anket, 30 maddeden olusmaktadir ve her konu basligi igin
yanitlar “evet”, “hayir” seklinde verilmektedir. Ankette; duyusal bozukluklar,
otonomik disfonksiyon, uyku bozuklugu, néropsikiyatrik belirtiler ve diger sistemler
ile (kilo degisikligi, ¢ift gorme, asir1 terleme, bacaklarda sisme) ilgili Parkinson
hastaliginda sik goriilen motor olamayan semptomlarlar sorgulanmaktadir. Formun
basinda hastalar, Parkinson hastaliginda ortaya c¢ikabilen motor olmayan belirtiler
hakkinda kisaca bilgilendirilmistir. Hastadan her madde i¢in belirtilen bulgular1 son

bir ay i¢inde yasadiysa “evet”, yasamadiysa “hayir” yanitini vermesi istenmistir.

Parkinson Hastaligi Anketi (Parkinson’s Disease Questionnaire- PDQ-
39): 8 farkli alandan olusan test 39 soru igermektedir: mobilite (10 soru), giinlik
yagsam aktiviteleri (6 soru), emosyonel durum (6 soru), stigma/utang (4 soru), sosyal
destek (3 soru), kognisyon (4 soru), iletisim (3 soru) ve bedensel agr1 (3 soru).
Hastalardan son bir ay1 diislinerek sorular1 yasadiklari sikliga gore puanlamasi
istenmektedir. Her bir soru i¢in 0 ila 4 arasinda puanlama yapilmaktadir. (0 higbir
zaman bu sorunu yasamadim, 4 her zaman bu sorunu yasiyorum anlamina
gelmektedir.) Toplamda alinan diisiik puan, daha iyi yagam kalitesini gostermektedir.
Ozel olarak Parkinson hastalar1 icin gelistirilmis olan bu testi tedavimizin yasam

kalitesine olan etkisini degerlendirmek amaciyla ¢caligmamizda kullandik (176).

Visual Analog Skala (VAS): Agrn siddetinin hizli dlglilmesinin istendigi
durumlarda sik kullanilmaktadir. Son derece basit, etkin bir agri siddeti Slglim
teknigidir. Hastalardan yasadiklar1 agriy1 0 hi¢ yok 10 dayanilmaz agr1 olacak sekilde
puanlamasi istenmektedir. Tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme tekrar edilmistir.

(177, 178).
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Diisme Etkinlik Olcegi (Falls Efficacy Scale): Kisiye hafif ev isleri
yaparken, giyinirken veya soyunurken, kolay yemekler yaparken, banyo yaparken,
aligveris yaparken, sandalyeye otururken veya sandalyeden kalkarken, merdiven
inerken veya cikarken, evin ¢evresinde (ayn1 sokakta) dolasirken, baginin tlizerindeki
bir nesneye uzanirken veya yerden bir nesne alirken, arayan vazgegmeden once sabit
telefona cevap verirken, islak veya buzlu, kaygan bir zeminde yiiriirken, bir arkadas
veya akrabay1 ziyaret ederken, kalabalik bir yerde yiiriirken, engebeli bir zeminde
yiiriirken, yokus asagi veya yukari giderken ve sosyal bir etkinlik i¢in disar1 ¢iktig
zaman kendini ne kadar giivende hissettigi sorulmaktadir. Kisiden 1’ den 4’¢ kadar (
1 hi¢ endise duymam, 4 ¢ok endise duyarim) kagida isaretlemesi istenmektedir ve
tiim puanlar toplandiginda 16 (diismeyle iliskili diisiik etkinlik) ile 64 (diismeyle
ilgili yiksek etkinlik) arasinda toplam bir skor elde edilmektedir. Bu o&lgegin
gecerligi ve giivenirligi calismalarda gosterilmis ve korkudaki degisimlere olan

duyarliligi kanitlanmistir(179, 180).

Ek olarak ¢alismamiza katilan hastalarin hissettikleri yorgunluk ve diisme
korkusunu 6l¢cmek icin Visual analog skalasini kullandik. Katilimcilardan 10 cm’lik
bir ¢izgi tlizerinde (0= hi¢ yok, 10=dayanilmaz) hissettikleri yorugunlugu ve diisme
korkusunu ayr1 kagitlar lizerinde isaretlemesini istedik. Bu sayede tedavimizin
yorgunluk ve diisme korkusuna olan etkisini sayisal verilere dokerek

degerlendirebilmeyi hedefledik.

5.2.2. Elektroensafalografi (EEG) ve Deney Protokol

EEG, saclh deri iizerinden elektrotlar araciligiyla serebral kortekste bulunan
noronlarin iirettigi sinyallerin 6l¢limii ve kaydedilmesini saglayan yontemdir. Kayit
cok sayidaki noronun elektriksel aktivitesinin ortalamasinin alinmasiyla elde
edilmektedir. EEG osilasyonlari, farkli frekans araliklarina sahip olan dalgalarin
super-pozisyonu ile ortaya ¢ikmaktadir. Periyodik olmayan bu dalgalar 0,5 Hz’den
baslayan ve 100 Hz’1 asan frekans araliginda olabilir. Genlikleri ise 10 puV ile 200
puV arasinda degisebilir. Ham EEG verisine uygulanan filtreler ile bu dalgalar ayri

ayr tespit edilebilmektedir. Bu dalgalar; delta (0,5-3,5 Hz), teta (4-7 Hz), alfa (8-14
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Hz), beta (15-28 Hz), gama (28-48 Hz) seklindedir. EEG aktivitesi, spontan EEG,
uyarilmig potansiyeller (UP), uyarilmis osilasyonlar (UO), olaya iliskin potansiyeller
(OIP) ve olaya iliskin osilasyonlar (OIS) olmak iizere bes farkli bashk altinda

degerelendirilebilir.

EEG sinyalleri beyin fonksiyonlarimi anlamak i¢in en dnemli sinyallerden
biri olarak ele alinmaktadir. Bu sinyaller, beynin uyaniklik durumuna, bilissel
uyaranlara, beyin hastaliklarinin var olup olmamasina bagli olarak degisimler
gostermektedir. Gunimizde EEG, hem klinik amag¢li hem de sinir bilimi
arastirmalarinda kullanilabilmektedir(181, 182, 183).

Calismamizda rTMS uygulamasinin ndron sinyallerine olan etkisini
6lcebilmek amaciyla rTMS seanslar1 6ncesi ve sonrasi olacak sekilde iki sefer EEG
kaydi alinmistir. 9 donma atakli Parkinson hastasmin Istanbul Medipol Universitesi
Remer Klinik FElektrofizyoloji ve Noromodiilasyon Arastirma Uygulama
Laboratuvarinda istirahat esnasindaki beynin spontane aktivitesini belirlemek Gzere
gozleri agik ve gozleri kapali 4 dakikalik EEG ¢ekimi yapilmistir (184).

Beynin spontane aktivitesi disaridan gelen herhangi bir uyarandan
etkilenebilmektedir, bu uyaranlar sonucunda degisime ugrayan elektriksel aktiviteye
uyarilmis potansiyel (UP) denilmektedir. Uyarilmis potansiyeller, genelikle gorsel,
isitsel gibi tek tip uyaranlara verilen cevaplardir. Biz ¢alismamizda sabit gorsel
uyaran vererek rTMS oncesinde EEG desenlerinde uyarilmig yanitlarin hangi
bolgelerde ortaya ¢iktigini ve rTMS sonrasi nasil degisiklik gosterdigini belirlemeyi
hedefledik.

Ayrica, beynimizin disaridan gelen bir uyaranla iligkili gérev esnasinda
verdigi cevap EEG aktivitesi seklinde kayit edilebilmektedir. Yani, olaya iligkin
potansiyel (OIP), belirli bir hedef uyaran sonrasinda ortaya ¢ikabilen beynin kognitif
aktivitesidir. Bizim c¢alismamizda hastalara verilen uyarana iliskin gorev, hedef
uyaran1 gordiikge iclerinden saymalaridir. Uygulanan paradigmada biri diislik
olasilikl olup hedef uyaranken, digeri yiliksek olasilikli hedef olmayan uyarandir.
Hedef uyaranlar, hedef olmayan uyaranlar igerisinde rastgele dagitilmistir. Bu
calisma boyunca uygulanan gorsel oddball paradigmasinda %33.3 (40 tane) hedef ve
%66.7 (80 tane) hedef olmayan uyaran kullanilmistir. Paradigmamizda hedef

42



olmayan uyaranlar 35 cd/cm? liminans degerine sahipken, hedef uyaranlarda bu
deger 28 cd/cm? (hedef olmayandan %20 daha az) dir (185, 186).

5.2.2.1. EEG GO-NOGO Paradigmasi :

Motor belirtilerin yaninda Parkinson hastalig1 biligsel islev bozukluklariyla
karakterizedir. Bu durum oncelikle bellegi ve yiiriitlicii fonksiyonlar1 etkilemektedir.
Yiiriitiicii fonksiyonlardan biri de hazirlik agamasinda olan veya hazirlanmis yanitin
inhibisyonudur. Yanit inhibisyon siireci olaya iliskin potansiyel ile Go/NoGo
paradigmasinda agiklanabilmektedir. Bu goérevde, katilimcilar bir uyaran sonrasi
(Go) tepki vermeleri bagka bir uyaran sonrasinda ise (Nogo) tepkiden kagimalari

istenmektedir.

Birinci Gorev: Bilgisayar ekraninda biri daire digeri ise ¢arp1 isareti olan iki
sekil gosterilmistir. Uyarilar 350 ms boyunca ekranda durmustur. Uyaranlar arasi
stre 4000 ms olarak belirlenmistir. Hastalara hi¢ bir zaman baskis1 yapilmamastir,
sadece olabildigince hizli yanit vermeleri istenmistir.4000 ms icerisinde ekrandaki
uyarana yanit vermeleri gerekmektedir. NoGo uyaran sayisi ile Go uyaran sayisi esit
ayarlanmamistir. Go denemede 190 adet Go uyaran, 50 adet NoGo uyaran
verilmistir. Bu durumun sebebi, Go uyarana verilen tepkiyi daha iyi 6lgebilmektir.
Birinci gorevde hastalardan daire isaretini gordiikleri zaman olabildigince hizl
sekilde sag ellerinin altinda bulunan bilgisayar faresine isaret parmaklariyla
tiklamalar1 istenmistir. Carpt isaretini gordiiklerinde ise hastalarin fareye

tiklamamalari, uyaran ekrandan kaybolana kadar beklemeleri gerekmektedir.

Ikinci Gérev: Bu deney esnasinda da ayni uyaranlar verilmis ancak bu sefer
hastalardan ¢arpi isaretini gordiikleri zaman bilgisayar faresine tiklamalari, daire
seklini gordiiklerinde ise tepki vermemeleri istenmistir. Yani gorev tersine

cevrilmistir.

Hastalarin reaksiyon siireleri ve hata oranlar1 E-prime 2.0 programi

kullanilarak Olglilmiistiir. Gorevler esnasinda elektroensefalografi (EEG) kaydi
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almmustir. 30 elektrottan kayit alinmistir: Fpl, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, FT7, FC3,
FCz, FC4, FT8, T7, C3, Cz, C4, T8, TP7, CP3, CPz, CP4, TP8, P7, P3, Pz, P4, P8,
01, Oz, 02. Cz birincil referans olarak kabul edilmistir. Ayrica goz hareketleri iki
lateral 2 vertikal elektro-okulogram elektrotlar(EOG) tarafindan kaydedilmistir. Ttim
kayitlardan 240 6rnek alinmistir. EEG’ye 0.1-250Hz’lik bir filtre bant genisligi
uygulanmistir. Empedans 10kQ altina diisecek sekilde kayit alinmistir. Artefact
onleme yontemleri kullanilmis olup hem gorsel olarak hem de otomatik genlik esigi
ile veriler teknik artefaktlardan temizlenmistir.

Bu deney ile donma atakli Parkinson hastalarinda Go/NoGo goérevinde olaya
iliskin potansiyeller vasitasiyla yanit inhibisyon siirecleri incelenmistir. Stimulus ve
ona verilen yanit eslesme uyumlulugu iki gorev arasinda farkli olarak belirlenmistir,
bu sayede goreve adaptasyon siirecindeki etkilenimi de gormeyi hedeflemis
bulunmaktayiz. Biz ¢alismamizda Transkraniyal Manyetik Stimulasyonun yiiriitiicli
fonksiyonlara etkisini, Ozellikle de yanit inhibisyonuna ve degisen uyarana

adaptasyon strecine etkisinin nasil oldugunu géstermek istedik.

5.2.2.2.EEG Kaydi

Tim EEG kayitlar1 yar1 aydinlik ortamda, sesten ve her tiirlii elektronik,
cevresel giiriiltiiden arinmis korunakli faraday kafesinde yapilmistir. EEG kaydi1 500
orneklem hiz1 ile ¢ozundrlik (0.1 pV) parametreleri kullanilarak 30 kafa elektrotu
uluslararas1 10-20 sistemine gore: Fpl, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, FT7, FC3, FCz, FC4,
FT8, T7, C3, Cz, C4, T8, TP7, CP3, CPz, CP4, TP8, P7, P3, Pz, P4, P8, O1, Oz, O2
pozisyonlarina yerlestirilmistir. Cz birincil referans olarak alinmistir.  Go6z
hareketlerini tespit etmek icin butln deneklerde sol g6z dikey EOGV, sol gbz yatay
EOGH elektrotlar1 kullanilmistir. Sag ve sol kulak memesine yerlestirmis iki referans
elektrotu (A1 ve A2) kullamilarak sinyal kaydi yapilmistir. Biitiin hastalardaki
elektrot empedans degeri 10 kQ’un altinda olacak sekilde c¢ekime baslanilmistir.
Tiim EEG kayitlar1 BrainVision Recorder ile yapilmistir.
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5.2.2.3.EEG Analizi

Spontan EEG i¢in her hastadan alinan 4 dakikalik veriler analiz edilmistir.
EEG verilerine Fast Fourier Transformu (FFT) ile 0,5-30 Hz frekans araliginda gii¢
spektrumu hesaplamasi yapilmistir. Her bir hastadan alinan 4 dakikalik ham EEG
veriler, BrainVision Analyzer yaziliminda analiz Oncesi, 1 saniyelik epoklara
ayrilarak pes pese devam eden goriintiiler elde edilmistir. Sonrasinda bu veriden
manuel olarak g6z kirpma, sebeke giiriiltiisii ve kas hareketinden kaynaklanan

giiriiltiiler temizlenmistir.

Fast Fourier Transformu uygulanmis epoklara ait gii¢ spektrumlarinin
ortalamalar1 her bir kanal i¢in alinmistir. Verilerin genel ortalamasi (Grand Average)
alimmustir. Her bir kigiye ait maksimum dalga giic spektrumlar1 tespit edilmis ve

istatistiksel analize dahil edilmistir.

Uyarilmis potansiyel, Olaya iliskin Osilasyon ve Go-NoGo paradigmas: her
bir katilimet igin ayr1 ayr1 hesaplanmistir. Veriler 1 saniye 6ncesi ve 1 saniye sonrasi
olacak sekilde epoklara ayrilmis; epoklardan goéz kirpmasi, kas hareketi gibi
giiriiltiiler manuel olarak temizlenmis ve 50 Hz sehir sebeke giiriiltiisiinii temizlemek
icin Notch filter uygulanmistir. Giiriiltiiden temizlenmis epoklarin ortalamalar1 her
bir kisi ve her hedef ve hedef olmayan uyaran i¢in ayr1 ayr1 alinmis, bu ortalamalar

tizerinden dijital filtreler uygulanmistir.

Olaya Iliskin Gii¢ Spektrumu-FFT analizi icin, datalar 0-800 ms araliginda
tekrar segmente edilmis ve ortalamalar1 her bir kisi ve her bir uyaran tiirii i¢in gene
ayr1 ayri alinmistir. Bu ortalamalar {izerinden Fast Fourier Transformu (FFT)
doniistimii yapilmis ve biiyiik ortalamalar1 alinmistir. Alinan bu biiyilik ortalamalar
baz alinarak, yapilacak dijital filtrelerin sinirlar1 delta (0,5-3,5 Hz), teta (4-7 Hz), alfa
(8-13 Hz), beta (15-28 Hz) ve gamma (28 -48 Hz) belirlenmistir. Maksimum genlik
analizi i¢in ise; her bir kisi ve her bir uyaran i¢in, FFT ile belirlenmis olan filtre
siirlart  dogrultusunda, olaya iliskin osilasyonlarin biiyiik ortalamalarindan
yararlanilarak belirlenen maksimum genligin alinacagi zaman penceresindeki en

yiiksek genlikteki cevaplar teta, alfa ve beta olarak tespit edilmistir. Istatiksel analiz
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icin en yiksek genlikteki teta, alfa ve beta cevaplari (uV) zirveden zirveye (peak to
peak) olgiilerek kaydedilmistir. Teta, alfa ve beta bandlari i¢in farkli zaman ve
frekans pencerelerinde ayrintili analizler ilerleyen caligmalarda yapilacaktir. Tiim Bu
islemler Brain-Vision Analyzer programu ile gerceklestirilmis, 6l¢timler igin “’delta

tool”” kullanilmistir.

Tedavi Oncesi ve sonrasi elde edilen veriler istatistiksel analizde hemisfer
(sag, sol) ve lokasyon (Frontal (F3-Fz-F4), Santral (C3-Cz-C4), Temporo-Parietal
(TP7-TP8), inferior Parietal (P3, Pz, P4), Oksipital (O1, Oz, 02)) faktdrlerini
icermektedir.

Frekans (Hz) Zaman Arahig (ms)
TETA 4-7 300-800
ALFA 8-13 0-400
BETA 15-25 0-200

Tablo5.2.2.3.1: Maksimum Genlik Analizi Frekans ve Zaman Araliklari

5.3.Tekrarlayict TMS PROTOKOLU

Hastalardan rTMS 6ncesi navigasyon sisteminin g¢alistirilabilmesi igin 3 Tesla

MR’da yiiksek ¢oziiniirliiklii T1 agirlikli gortintiiler alinmugtir.

Calismada Power Mag for CMS20 measuring (Almanya) sistemi
kullanilmigtir. Navigasyon sistemine uygun sekilde alinmis olan MR Kkayitlart
navigasyon sistemine yiiklenmistir. Navigasyon sisteminde MR goruntlsu uUzerinde
oncelikle nazion, sag ve sol preauricular bolgeler isaretlenmistir, belirlenen noktalar
daha sonra dijital kalem ile isaretlenmis olup bu sayede MR goriintiisiiyle hastanin
bas1 3 boyutta cakistirtlmistir. Alin bdlgesi iizerine 2 tane ve nazion bolgesi Uzerinel
tane ses dalgasi yayan isaretleyiciler sabitlenmis ardindan coilin (dijital kalem ile
isaretlenmesiyle) uzaydaki konumu sisteme aktarilmustir. ilgili isaretleyicilerden
yayilan ses dalgalar1 ve ses dalgalarin1 yakalayan alic1 sistem ile hastanin degisen

kafa pozisyonu aktif sekilde sisteme aktarilabilir hale getirilmistir.
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Olusturulan 3 boyutlu gorlntl ile primer motor alanda Abductor Pollicis
Brevis alani belirlenerek her seans oncesi motor esik degeri bulunulmustur. Donma

atagl ile teshis edilen her hasta igin pre-SMA bdlgesini hedefledik.

Hastalara Power Mag cihazi ve icten sogutmalt 70 mm double coil ve 110
mm yuvarlak coil ile 10 seans araliksiz olarak rTMS tedavisi uygulanmistir.
Seanslar, Medipol Universitesi Hastanesi Noroloji Servisi’nin ndromodiilasyon
odasinda uygun fiziki sartlar saglandiktan sonra norolog ve psikolog esliginde
yapilmistir. Tedavinin devam eden her seanst Oncesinde MEP protokolii
uygulanmistir. Asamali olarak arttirilan uyarimlar ile motor korteks {izerinden
uyarim verilerek kontrolateral elin abductor pollicis brevis kasi iizerinden istirahat
EMG yanit1 tespit edilmistir. Art arda 10 yanitin en az 5 denemesinde 50 mikrovolt
alinan yanit motor esik olarak kabul edilmistir(187). Hastalara 5 Hz frekans ve her
dizide 2000 atim uygulanmistir. Fokal stimiilasyona ve interhemisferik fissiir
derinliklerine iyi penetrasyona izin vermesi sebebiyle uygulama esnasinda genis bir

diametere sahip sekiz sekilli bobin kullanilmistir (188).

Onceki calismalara  dayanarak, uyarilan sol pre-SMA  bdélgesinin
koordinatlari, Montreal Norolojik Enstitii (MNI) koordinatlarinda [6, 6, 62] olarak
belirlenmistir. Her bir katilimcinin tek bir anatomik beyin goriintiisii kullanilarak
belirlenmis olup uygulanan dogrusal bir normallestirme algoritmasi ile standart bir
goriintiiye normalize edilmistir. Lineer normalizasyonda optimize edilmis
doniistiirme matrisinin tersine dayanarak, daha sonra MNI koordinatlarindaki [6, 6,

62] 'ye karsilik gelen orijinal koordinatlar1 hesapladik ve siteyi hastanin beyin

gOruntisini normal beyin goriintiisiinde isaretledik.
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Resim5.3.2: Sol Presuplementer Alanin MR goriintiisii.

Her seansta hastalar rahat bir pozisyonda oturmustur ve bobin uygulama
bolgelerine 45 derecelik aci ile scalp lizerine gelecek sekilde sabitlenmistir. Her
seans yaklasik 20 dakika siirmiistiir. Seanslar 5 ardisik giin uygulanmis 2 giin ara
verilmis ardindan 5 ardisik giin tekrar etmistir. Hastalarin takibi ilk seanstan 6nce ve
son seanstan bir hafta sonra gergeklestirilmistir, degerlendirmede aymi Olgekler
kullanilmigtir. Uygulanan rTMS protokoluniin giivenlik ve etik acidan literatiirle

uyumlu oldugu denetlenmistir (189).
5.4 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin “SPSS (Statistical Package for Social Science) 22.0 for
Windows” programi kullanilmistir. Degiskenlerin normal dagilimina Shapiro- Wilk
Test ile bakilmistir. Denek sayis1 9 ve tek grup oldugundan dolayi tiim degiskenlere
parametrik olmayan testler uygulanmistir. Degiskenlerin grup i¢i tekrarli 6lgiim
degerlendirmesi Wilcoxon Signed-Rank Test ile yapilmistir. Veriler arasindaki
korelasyon ise Spearman’ s RHO Korelasyon Analizi ile degerlendirilmistir. TUm

testler icin anlamlilik degeri p< 0.05 olarak kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

Donma ataklar1 ile seyreden Parkinson hastalarinda alternatif bir tedavi
yaklasimi olarak presuplementer alana uygulanan Transkraniyal Manyetik
Stimulasyonun donma fenomenine ve hastaligin motor, biligsel, davranigsal
semptomlar tizerindeki olas1 etkilerini incelemek amaciyla yapilan bu ¢alismaya 9

hasta dahil edilmistir.

6.1. Kisisel Faktorler Ile ilgili Bulgular

TMS calismasina alinan kisgilerin yas ortalamasi1 72,84+8.79 ve egitim diizeyi
10,44+5,680larak hesaplanmistir (Tablo6.1.1). Hastalarin tamami erkek olup,
dominant taraflar1 sag olarak kaydedilmistir. Meslek acisindan olgularin hepsi
emeklidir. Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri agisindan homojen oldugu
tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo6.1.1).

Her hasta icin tedavi 6ncesinde yapilan standart homojenite degerlendirmeleri

sonucunda aralarinda istatistiksel agidan fark olmadig1 goriilmustiir.

Tablo6.1.1: Olgularin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Min-Max. Ort.£S.S.
Yas 51-79 72,88+8,79
Egitim 0-15 10,4445,68
Hastalik Suresi 2-13 7,22+4,08
Hoehn & Yahr 1-4 3,00+1,11
UPDRS 13-77 51,55+20,66
MMSE 10-28 23,045,22

6.2.Motor Semptom Degerlendirmesi ile lgili Bulgular
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Olgularin tedavi Oncesi ve sonrast motor degerlendirmelerine ait bilgiler

tablo6.2.1°de verilmistir. TMS tedavisi sonrast UPDRS toplam puani ile motor ve

giinliik yasam aktivitelerini degerlendiren boliimlerdeki puanlar istatistiksel olarak

anlam ifade edecek derecede iyilesmis bulunmustur. Donma Olgegi Anketi

sonuglarina gore ise ataklarin ciddiyeti ve genel ylirlime istatistiksel olarak anlam

ifade edecek derecede iyilesme gostermistir. Tinetti Denge ve Ylrime Skalasina,

Berg Denge Olgegine gore dengelerinin gelistigi goriilmiistiir. Zamanh Kalk Yiirii

(Up&Go) testine gore hastlarin yiirligii istatistiksel olarak anlam ifade edecek

derecede hizlanmistir. Sag ayak adim mesafesi dl¢iimii de istatistiksel olarak anlam

ifade edecek derecede artis gostermistir (p<0,05). Sol ayak adim mesafesi 6lglimii ve

kadans degerleri istatistiksel olarak anlamli iyilesme gostermemistir (p>0,05).

Tablo6.2.1: TMS Oncesi ve Sonrasina Ait Motor Semptom Degerlendirme

Testlerinin Sonuglari

TESTLER TMS Oncesi TMS Sonrasi
Ortalama +S.S. Ortalama +S.S. P

UPDRS 51,55+20,66 33,0£16,20 0,00*
UPDRS-Motor 22,33+7,51 14,22+6,26 0,01*
UPDRS-GYA 23,22+11,98 15,0+8,44 0,01*
Donma Olgegi Anketi 18,55+4 41 8,55+6,32 0,00*
(FOQ)
TinettiYiriime 3,33£1,93 6,77+£1,85 0,00*
Degerlendirmesi
Tinetti Denge 13,88+5,75 20,88+3,55 0,01*
Degerlendirmesi
Berg Denge C)lgegi 29,88+14,08 45,77+7,27 0,00*
Up&Go 165,00+203,36 72,88+80,51 0,02*
Adim Mesafesi-Sag 14,11+10,15 24,55+12,29 0,08
Adim Mesafesi-Sol 19,66+13,60 25,44+11,87 0,31
Kadans 51,88+32,65 69,66+23,54 0,25*

50



6.3.Kognitif islevlerin Degerlendirilmesi ile Tlgili Bulgular

Olgularin kognitif durumlarimi degerlendirmek iizere ¢oklu alt boliimlerden
olusan noropsikometrik degerlendirme olgekleri kullamilmistir. Bu 6lgeklerin alt
bolumleri ve toplam skorlar1 ayri ayri analiz edilmistir (Tablo6.3.1). Yapilan
istatistiksel analizler sonucunda; Standardize Mini Mental Test ile global islevlerde
tyilesme oldugu; gorsel anlik bellekte, mantiksal anlik ve mantiksal uzun stireli
bellekte yani hastalarin bellek fonksiyonlarinin tiimiiniin tedavi Oncesine gore
anlamli diizeyde gelistigi goriilmiistiir. Ikili benzerlik diizeyinde soyutlama
yeteneklerinde tedavi sonrast anlamli derecede gelisme olmustur, saat ¢izimi testinde
zaman algisinda iyilesme oldugu goriilmiis, Benton Yiiz Tanima Testi sonucuna gore
yiiz tanima becerisinde, ¢izgi yoniinii belirleme testi sonucuna gore de vizyospasyal
alg1 becerilerinde iyilesme tespit edilmistir. Kendiliginden nesne adlandirma becerisi
puaninin tedavi Oncesine gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Noropsikometrik degerlendirme testlerine gore, mantiksal bellek, yliriitiicii
fonksiyonlar ve vizyospasyal algi becerileri tedavi sonrasindaki degerleri tedavi
Oncesine gore gelisme gostermistir (p<0,05). Benzer sekilde soyutlama ve zaman
algisinin tedavi sonrasindaki degerleri tedavi Oncesine gore gelisme gOstermistir
(p<0,05).

Mantiksal anlik bellek ve mantiksal uzun siireli bellek (p: 0,00) arasinda

Spearmankorelasyon analizine gore anlamli korelasyon bulunmustur (p<0,05).
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Tablo6.3.1: TMS Oncesi ve Sonrasina Ait Kognitif islevleri Degerlendirilme

Testlerinin Sonuglari

TESTLER TMS Oncesi TMS Sonrasi

Ortalama +=S.S. Ortalama+S.S. P
MMSE 23,0+5,22 25,77+4,68 0,03*
Kisisel Bilgi 4,66+1,11 4,88+1,16 0,31
Oryantasyon 3,77+1,64 4,22+1,20 0,33
[leri Say1 Menzil 6,88+3,17 6,33+3,74 0,35
Geri Say1 Menzil 3,66%1,22 3,77+1,09 0,70
Mental Kontrol-1 24,22+16,42 25,33+17,17 0,61
Mental Kontrol-2 17,62+20,55 11,11+12,09 0,11
Mental Kontrol-3 26,83+11,47 26,71+16,26 0,09
Mental Kontrol-4 37,22+39,42 33,77+36,98 0,59
Mental Kontrol-5 101,83+53,82 98,71+55,66 0,24
Stroop Stre 139,40+37,98 129,20+41,27 0,13
Sézel Akicilik Meyve-isim 5,55+3,35 5,11+1,45 0,93
Cifti
Sozel Akicilik Kategorik 10,0+4,06 11,11+4,45 0,23
So6zel Akicilik Fonemik 11,75+9,86 15,12+8,69 0,31
Soyut Diigiinme 2,00+1,11 2,55+1,01 0,15
Benzerlik 6,33+3,08 8,00+1,93 0,02*
Saat Cizimi 2,22+1,56 2,77+1,48 0,02*
WMS Gorsel Anlik Bellek 3,22+2,63 4,66+3,46 0,17
WMS Gorsel Uzun Sdareli 2,44+3,20 3,44+3,84 0,25
Bellek
WMSMantiksal Anlik Bellek 8,55+4,44 13,11+4,98 0,01*
WMS Mantiksal USB 7,22+4,17 13,66+6,63 0,01*
SBST-Total 54,75£23,92 57,0+22,76 0,67
SBST-Anlik 2,62+1,18 3,0+1,30 0,33
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SBST-USB 4,75+2,18 4,87+2,35 0,56

Boston Adlandirma 24,77+6,05 27,0+4,60 0,02*
Benton Yiiz Tanima 39,0+14,26 45,88+8,97 0,00*
Cizgi YOnU Belirleme 21,0+10,36 24,71+7,01 0,03*

6.4.Davramssal Semptomlarin Degerlendirilmesi ile ilgili Bulgular

Olgularin  tedavi Oncesi ve sonrasi davranmigsal semptomlarinin
degerlendirilmelerine ait bilgiler tablo6.4.1°’de verilmistir. TMS tedavisi sonrasi
Noropsikiyatri Envanteri puanlarina goére yasanan sorunun siklik ve siddeti ile ailenin
yasamakta oldugu sikinti dizeyi istatistiksel olarak anlam ifade edecek derecede
hafiflemis bulunmustur. Depresyon 0&lgeklerine gore hastalarin - emosyonel

durumlarinda anlamli derecede iyilesme oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Tablo6.4.1: TMS Oncesi ve Sonrasina Ait Davranigsal Semptomlarin

Degerlendirilmesi ile ilgili Testlerin Sonuglar

TESTLER TMS Oncesi TMS Sonrasi

Ortalama £ S.S. Ortalama £ S.S. P
NPI Siddet-Siklik 9,11+10,65 3,66+4,66 0,04*
NPI Sikinti 7,33+8,30 2,66+2,87 0,06
GDS 10,55+4,61 6,66+3,60 0,00*
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6.5.Nonmotor Belirtilerve Yasam Kalitesi Degerlendirilmesi ile Tlgili

Bulgular

Calismamizda hastalarimizin motor olmayan semptomlarmi 6lgmek icin
Parkinson Hastaligi Non-Motor Semptomlar Anketi kullanilmistir. Parkinson
hastalarindaki non-motor belirtilerin tedavi dncesine gore istatistiksel agidan anlamli
derecede hafifledigi goriilmistiir. PHA-39 06lgegi ile Parkinson hastalarinin tedavi
sonrasinda yasam kalitelerinde anlaml1 derecede artis oldugu tespit edilmistir. Diisme
Etkinlik Olgegi ile hastalarin hissetmis olduklari korku seviyesinin tedavi sonrasinda
istatistiksel agidan anlamli derecede azaldigi goriilmiistiir. Tedavi 6ncesi hastalardan
yasadiklar1 agri, hissettikleri yorgunluk ve diisme korkusunu 10 puan iizerinden
degerlendirmesini istemistik, tedavi sonrasi tekrar degerlendirdiklerinde sonuglarin
tedavi sonrasi degerlerinin tedavi Oncesine gore daha diisiik oldugu goriilmistiir

(p<0,05).

Tablo6.5.1: TMS Oncesi ve Sonrasina Ait Nonmotor Belirtiler ve Yasam

KalitesiDegerlendirilmesi ile ilgili Testlerin Sonuglart

TESTLER TMS Oncesi TMS Sonrasi
Ortalama+S.S. Ortalama+S.S. P

PD NonmotorSemptomlar Anketi  12,55+5,17 8,44+3,43 0,01*
PHA-39 72,55+24,29 44,0+20,69 0,00*
Diisme Etkinlik Olcegi 41,0+18,13 26,77+8,15 0,02*
VAS 4,88+3,68 2,77+3,27 0,05

Yorgunluk 6,44+2 83 3,44+3,16 0,04*
Diisme Korkusu 6,33+4,15 3,77+3,52 0,01*
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6.6.Spearman’ s RHO Korelasyon Analizi Ile Tlgili Bulgular

Veriler arasindaki korelasyon Spearman’ s RHO Korelasyon Analizi ile
degerlendirilmistir. Tiim testler i¢cin anlamlilik degeri p< 0.05 olarak kabul edilmistir.
Yapilmis olan donma &lgegi anketi sonucu ile zamanli kalk yiirti degerlendirmesi
verileri korele bulunmustur (p:0,04), bireylerin yasamis olduklari donma atak sayisi
veya siiresi arttikca oturduklar1 yerden kalkma, belli bir mesafeyi yliriime ve tekrar
oturmak i¢in gegirdikleri slire uzamakta, hastalar istatistiksel agidan anlamli derecede
yavaglamaktadir. Donma ataklari, hastlarin harekete istemli baslamasin
engellemekte, baglayan hareketin devamimi sekteye ugratmaktadir. Donma
ataklarindaki iyilesme ile yiiriimenin dizelmesi hem UPDRS motor béliim puanina
hem de total puana yansimaktadir. Donma atak siddetinin azalmasiyla Parkinson
hastalarinda motor semptomlarin hafiflemesi goriilmektedir.

Aslinda donma atak sayis1 ve siddeti arttik¢a Parkinson hastalarinda denge ve
yurime bozulmakta, motor semptomlar daha da kotilesmektedir. Denge ve
yiirlimenin bozulmasi ile ortaya ¢ikan diisme korkusu hastalarin duygu durumlarinm
bozarak yasam aktivitelerinin kisitlamakta hastalar1 bakima muhtag hale

getirmektedir.

6.7. EEG Verilerinin Degerlendirilmesi ile Tlgili Bulgular

9 Donma atakli Parkinson hastasina yapmis oldugumuz TMS tedavi dncesi 5
hastanin, tedavi sonrasi ise 4 hastanin EEG kaydi alinabilmistir. Hastalar cesitli
sebeplerden otiirii EEG kaydina girememis veya kayit esnasinda kaydin bitirilmesini
istemiglerdir. Istatistiksel analizin saglikli yapilabilmesi adina elimizde bulunan
verilerden 3 hastaya ait tedavi Oncesi ve sonrast EEG verilerinin kiyaslamasi
yapilmistir. GoNogo paradigmasinda ise hem birinci hem de ikinci gorevi sadece 2
hasta tamamlayabilmistir. Ancak katilimer sayisinin az olmasina bagli olarak
sonuglar istatisksel agidan anlamli bulunmamaktadir. Bireysel olarak katilimcilara

tek tek bakildiginda dalga frekanslarindaki degisim gorilebilmektedir.
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6.7.1. Uyarilmis Osilasyon Verilerine Gore Alfa Yamtlari: Gorsel uyaran
vererek degerlendirmis oldugumuz alfa yanitinda istatistiksel agidan anlamli
fark bulunmamistir (p>0,05). Ancak hastalarin her birinin alfa yanitindaki

dalga sekli incelendiginde artis goriilmektedir.

F3 Filters _ep_-10001000_8-13 Hz
W

20

Resim 6.7.1.1: 1 Numarali Hastanin Alfa Yamt Grafigi. Kirmizi: Post-TMS, Siyah: Pre-TMS
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F3 Filters_ep_-10001000_8-13 Hz
v
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Resim 6.7.1.2: 2 Numarali Hastanin Alfa Yanit Grafigi. Kirmizi: Post-TMS, Siyah: Pre-TMS

F3 Filters _ep_-10001000_8-13Hz
Y

e

-1000 -800 -600 -400 -200 0 200 400 600 800 ms

Resim 6.7.1.3: 3 Numarali Hastanin Alfa Yanit Grafigi. Kirmizi: Post-TMS, Siyah: Pre-TMS
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6.7.2. Olaya Iligkin Osilasyon Verilerine Ait Alfa Yamti: Hedef gorsel
uyaranlarin sayilmasi istenen paradigmada degerlendirmis oldugumuz alfa
yanitinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Ancak
hastalarin her birinin alfa yanitindaki dalga sekli incelendiginde artis
goriilmektedir. Hedef uyaran verildiginde saglikli bireylerde c¢ikan alfa
yanitt hedef olmayan uyarandan daha biiyliktiir. TMS sonrasi hastalarin

hedef uyaran vermis olduklar1 alfa yanit1 artmis oldugu goriilmektedir.
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-100
[

Resim 6.7.2.1: 1 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen

alfa yamit kargilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS

F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-100
PV

-1000 -500 -600 -400 -200 0 200 4B B 300 ms

Resim 6.7.2.2: 2 Numarali hastanin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen alfa yanit

karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-1
bV,
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Resim 6.7.2.3: 3 Numarali hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen alfa yanit

karsilastirmasi. Kirmuzi: post-TMS, Siyah: pre-TMS

F3 Filters_gorsel_erp_s37_-101
W

Resim 6.7.2.4: 1 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrast hedef olmayan uyaranlara verilen

alfa yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.2.5: 2 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

alfa yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.2.6: 3 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

alfa yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_8-13 Hz
[Ny
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Resim 6.7.2.7: 1 Numaral hastanin tedavi 6ncesi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen alfa

yanit karsilastirmast. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olamayan uyaran

F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_8-13 Hz
W
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Resim 6.7.2.8: 2 Numarali hastanin tedavi 6ncesi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen alfa

yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olamayan uyaran
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F3 Fiters_gorse|_erp_s96_with outart-10001000_8-13 Hz
Y
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Resim 6.7.2.9: 3 Numarali hastanin tedavi 6ncesi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen alfa

yanit karsilastirmast. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olamayan uyaran

F3 Filters_gorse|_erp_s96_with outart-10001000_8-13 Hz
Yy
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Resim 6.7.2.10: 1 Numarali hastanin tedavi sonrasi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen alfa

yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olamayan uyaran
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_8-13 Hz
W

-1000 500 -600 -400 -200 0 200 400 §00 800 ms

Resim 6.7.2.11: 2 Numarali hastamin tedavi sonrasi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen alfa

yanit karsilastirmast. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olamayan uyaran

F3Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_8-13 Hz
W
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Resim 6.7.2.12: 3 Numarali hastanin tedavi sonrasi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen alfa

yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olamayan uyaran
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6.7.3. Olaya Iliskin Osilasyon Verilerine Ait Beta Yamti: Hedef gorsel
uyaranlarin sayilmasi istenen paradigmada degerlendirmis oldugumuz beta
yanitinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Ancak
hastalarin her birinin beta yanitindaki dalga sekli incelendiginde artig
goriilmektedir. Parkinson hastalarinda bozulmus beta aktivitesi géz Oniine
alindiginda beta frekansinda aktivite artis1 tarafimizca sevindirici

bulunmustur.

F3 Filters_gorsel_erp_sg6_with outart-10
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Resim 6.7.3.1: 1 Numaral hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonras1 hedef uyaranlara verilen beta yanit

karsilagtirmasi. Kirmuzi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_15-25 Hz
A
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Resim 6.7.3.2: 2 Numarali hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonras1 hedef uyaranlara verilen beta yanit

karsilastirmasi. Kirmuzi: post-TMS, Siyah: pre-TMS

F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_15-25 Hz
nY
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Resim 6.7.3.3: 3 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrast hedef uyaranlara verilen beta yanit

karsilagtirmast. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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F3 Filters_gorsel_erp_s97_-1000 1000_15-25 Hz
Ny
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Resim 6.7.3.4: 1 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

beta yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS

F3 Filters_gorsel_erp_s97_-1000 1000_1525 Hz
Y
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Resim 6.7.3.5: 2 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

beta yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.3.6: 3 Numarali hastanin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

beta yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS

F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_15-256 Hz
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Resim 6.7.3.7: 1 Numarali hastanin tedavi oncesi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen beta

yanitin karsilastirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olmayan uyaran
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_15-25 Hz
Y
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Resim 6.7.3.8: 2 Numarali hastanin tedavi oncesi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen beta

yanitin karsilagtirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olmayan uyaran
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Resim 6.7.3.9: 3 Numarali hastanin tedavi oncesi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen beta

yanitin karsilastirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olmayan uyaran
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F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_15-25Hz
Y
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Resim 6.7.3.10: 1 Numarali hastanin tedavi sonrasi hedef ve hedef olmayan

uyaranlara verilen beta yanit karsilagtirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olmayan Uyaran

F3 Filters_gorsel_erp_s96_with outart-10001000_15-25Hz
W
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Resim 6.7.3.11: 2 Numarali hastanin tedavi sonras1 hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen beta

yanit karsilagtirmasi. Kirmuzi: hedef uyaran, Siyah: hedef olmayan uyaran
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F3 Filters_gorsel_erp_s86_with outart-10001000_15-25 Hz
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Resim 6.7.3.12: 3 Numarali hastanin tedavi sonrasi hedef ve hedef olmayan uyaranlara verilen beta

yanit karsilastirmasi. Kirmizi: hedef uyaran, Siyah: hedef olmayan uyaran

6.7.4. EEG GoNoGo Paradigmasi Verilerine Ait Teta Yanmiti:

Parkinson hastalarinda meydana gelen motor semptomlar ve kognitif
bozukluklar g6z Oniine alindiginda teta aktivitesinin nasil oldugu Onem arz
etmektedir. Bir motor emre karg1 hem bu emri algilayabilmesi hem de motor eylemde
bulunmasini igeren paradigmamizda teta yanit istatistiksel agidan anlamli artis
gostermemektedir (p>0,005). Ancak bireylerin hedef uyarani takiben teta yanitinda

bir miktar artig oldugu goriilmektedir.
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F3 Filters_gonogo1_s2_target_with outart_4-7 Hz
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Resim 6.7.4.1: 1 Numarali hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen teta yanit

karsilastirmasi. GoNoGo1l Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS.

F3 Filters_gonogo1_s2_target_with outan_4-7 Hz
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Resim 6.7.4.2: 2 Numarali hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen teta yanit

karsilagtirmasi. GoNoGo1 Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS.
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F3 Filters_gonogo1_s2_target_with outant_4-7 Hz
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Resim 6.7.4.3: 3 Numarali hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen teta yanit

karsilastirmasi. GoNoGo1l Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS.

F3 Filters_gonoge1_sé_nomarget_with outart_47 He
v

ms

Resim 6.7.4.4: 1 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrast hedef olmayan uyaranlara verilen

teta yanit kargilastirmas1. GoNoGol Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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F3 Filters_gonogo1_s8_nontarget_with outart_47Hz
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Resim 6.7.4.5: 2 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonras1 hedef olmayan uyaranlara verilen

teta yanit karsilagtirmasi. GoNoGo1 Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.4.6: 3 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

teta yanit kargilagtirmast. GoNoGol Paradigmasi, Kirmizt: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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F3 Filters_gonogo2_s9_target_with outan_d-7 He
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Resim 6.7.4.7: 1 Numarali hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen teta yanit

karsilastirmasi. GoNoGo2 Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.4.8: 2 Numaral1 hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi hedef uyaranlara verilen teta yanit

karsilagtirmasi. GoNoGo2 Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.4.9: 1 Numarali hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hedef olmayan uyaranlara verilen

teta yanit kargilagtirmasi. GoNoGo2 Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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Resim 6.7.4.10: 2 Numaral1 hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast hedef olmayan uyaranlara verilen

teta yanit kargilagtirmasi. GoNoGo2 Paradigmasi, Kirmizi: post-TMS, Siyah: pre-TMS
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6.7.5. GoNoGo Paradigmasi Verilerine Ait Reaksiyon Siiresi ve Dogruluk

Orann:

GoNoGo paradigmasinda hastalarin gelen uyariya verdikleri dogru tepki

sayist ve bu tepkiyi vermeleri i¢in gegirdikleri siireyi hem tedavi oncesi hem de

tedavi sonrasi degerlendirdik. Bulgularimiz neticesinde TMS tedavisinin, hastalarin

reaksiyon verme siirelerinin kisalttigi ve tedavi sonrasinda dogruluk oraninin arttigi

gorilmiistiir.

Tablo6.7.1: 1 Numarali Hastanin Tedavi Oncesi ve Sonrast GoNoGo

Paradigmalar1 Dogruluk Orani

TMS Oncesi TMS Sonrasi
Yiizde(%) Oram Yiizde(%) Oram
GoNoGo1l-Yanhs 0,0 35,8
GoNoGol-Dogru 100,0 64,2
GoNoGo2-Yanhs 77,5 34,6
GoNoGo2-Dogru 22,5 65,4

Tablo6.7.2: 2 Numarali Hastanin Tedavi Oncesi ve Sonrast GoNoGo

Paradigmalar1 Dogruluk Orani

TMS Oncesi
Ylizde(%) Orani

TMS Sonrasi
Yiizde(%) Oram

GoNoGol-Yanhs

22,1

20,5

GoNoGol-Dogru 77,6 79,5
GoNoGo2-Yanhs 57,0 47,9
GoNoGo02-Dogru 43,0 52,1
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Tablo6.7.3: 1 Numarali hastanin TMS Oncesi ve sonrasina ait GONoGol ve

GoNo0Go2 Paradigmasi Reaksiyon Siresi

TMS Oncesi TMS Sonrasi
Ortalama £ S.S. Ortalama £ S.S.
GoNoGol 438,62+466,12 60,31+126,08
GoNoGo02 374,18+620,30 54,68+119,47

Tablo6.7.4: 2 Numarali hastanin TMS Oncesi ve sonrasina ait GONoGol ve

GoNoGo2 Paradigmasi Reaksiyon Suresi

TMS Oncesi
Ortalama = S.S.

TMS Sonrasi
Ortalama £ S.S.

GoNoGo1l

53,13+348,36

0,00+0,00

GoNoGo2

127858,89+217887,210

352,74+628,28
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7. TARTISMA

Donma fenomeni, hareket etme istegine karsin aniden ortaya ¢ikan eylemi
gergeklestirememe durumudur. Hastalarin %21-27 ‘si erken evrede donma ataklari
yasarken, ilerleyen evrelerde bu oran %80’e ¢ikmaktadir. Hasta takipli yapilan bir
DATATOP c¢alismasinda, donma ataklarinin erken evrede %?7.1 siklikla ortaya
cikarak nadiren diismeye sebep oldugu, aradan 18 ay gectiginde ise atak yasayan
birey oraninin %23.6’ya yiikseldigi ve diismelerin daha siklastigi bildirmektedir(45).
Hastalik progresyonu ile donma ataklarimin ortaya c¢ikma olasiligi artmaktadir.
Calismamizdaki bireylerin ortalama hastalik siiresi 7,224+4,08’ yildir.

Kisinin donma atagi yasamasi mobilitesini ve fonksiyonel bagimsizligimn
bozarak hastanin diisme riskinde artisa sebep olmaktadir. Bu bilgiler 1s181nda donma
fenomeninin hastalar i¢in bir motor ehliyetsizlik oldugu asikardir. Atak, hastalari
evde bakima muhta¢ hale getirerek yasam kalitesini bozmakta, mortalite oraninda
artisa sebep olmaktadir. Bu sebeple donma atagini bireylerde gelismeden belirlemek
ve/veya tedavi etmek hastalar, hasta bakicilar1 (bakimini listlenmis kisiler) ve saglik
planlama i¢in oldukca 6nemlidir.

Genellikle, donma, ritmik ve tekrarlayici hareketlerin baslama veya devami
esnasinda olusan kesinti gibi goriilse de, stres, anksiyete gibi emosyonel bozukluklar,
dikkat, vizyospasyal alan ve yuruttct fonksiyonlar gibi kognitif alan bozukluklariyla
iligkisi, fenomenin sadece basit bir motor problem degil, kognitif, emosyonel ve
motor etkilesimleri iceren kompleks bir mekanizmaya sahip olduguna isaret
etmektedir. Bu sebeple ataklarin patofizyolojisi iizerine bir fikir birligi
saglanamamistir. Fenomenin yapisindaki karmasiklik, terdpatik segcenekleri de ciddi
anlamda kisitlamaktadir. Ataklar, dopaminerjik ilaca yanit verme hususunda bile
kendi igerisinde farklilik gostermektedir. ilag¢ kanda aktifken iyilesme gosterebilen
donma ataklarinin yani sira ilaca direngli veya sonradan diren¢ kazanmis donma
ataklart mevcuttur, dahasi ilagla siddetlenen donma ataklar1 da literatlrde
bildirilmektedir (190, 191).

Motor semptomlar1 1iyilestirmek amaciyla dopaminerjik ilagtan yanit
alamayan donma atakli ileri evre Parkisnon hastalarinin ¢esitli beyin bolgelerine

Derin Beyin Stimulasyonu uygulanmaktadir. Ozellikle STN ve GPi bolgelerine DBS
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uygulamasi sonrast donma ataklar1 ve motor semptomlarda iyilesme oldugu
gosterilmektedir. Ancak invaziv bir yontem olmasi yoniiyle cerrahi komplikasyon
orant son derece degiskendir ve enfeksiyon riski en sik bildirilen
dezavantajlarindandir(192). Derin beyin stimulasyonunda elektrotlarin yerlesimine
bagli olarak uyarilarin ¢evre beyin Dbolgelerine yayillimi ve sonucunda
olusan/olusacak yan etkiler kesin degildir (193). DBS uyarimi 6nce ve sonrasinin
karsilastirildigi  bir c¢alismada DBS sonrast ndrokognitif testler sonucunda
kognisyonda etkilenim ve bilissel fonksiyonlarda gerileme oldugu ortaya
konulmustur (194). STN bdlgesine yapilan DBS uyarimi sonrasi depresyon ve apati
seviyesinde artis, diirtiisellik, sozel akicilik ve yiiriitiicii islevlerde kotiilesme oldugu
gosterilmistir (192). Kisa donemde goriilen bu yan etkilerine karsin uzun donemdeki
etkilerinin nasil olacagi bilinmemektedir.

Tedavilerden fayda gorememis hastalar fizik tedavi programlarina veya
dikkat stratejilerine bagvurmaktadir. Hastalar gorsel veya isitsel uyar1 kullanarak,
gelisen donma atagin1 yenmeye caligmaktadirlar. Ancak standart bir rehabilitasyon
programi ya da ipucu strateji donma ataklar1 i¢in tanimlanamamustir (195-199).

Noromodulasyon teknikleri girisimsel ndrofizyoloji uygulamalari i¢in invaziv
olmayan beyin stimulasyon araglaridir. Spesifik olarak bir beyin bolge aktivitesine
tesir ederek kortikosubkortikal agda modulasyon saglayabilmektedirler. Son
zamanlarda ¢esitli norolojik  hastaliklarin  tedavisinde alternatif — olarak
kullanilmaktadirlar. Transkranyal direkt stimulasyon(tDCS) ve Transkranyal
Manyetik Stimulasyon(TMS) o6ne ¢ikan non-invaziv beyin stimulasyon teknikleridir.
Parkinson hastalarinda 6zellikle motor semptomlar i¢in alternatif bir tedavi olarak
goriilmektedir. Bir calismada primer ve premotor kortekse, baska calismada ise
motor ve prefrontal kortekse yapilan tDCS uyarimi sonrast motor semptomlarda
iyilesme oldugu belirtilmistir(143, 144). Sadece motor korteks uyariminin yapildigi
tDCS calismasi ile motor semptomlar iyilesirken, motor korteks ve DLPFC’e tDCS
uyarimi sonrast motor ve kognitif semptomlarda iyilesme oldugu goriilmiistiir,
aslinda tDCS etkisi uygulama yapilan bolgeyle sinirli kalmaktadir. (142). Son
yapilan bazi ¢alismalarda tDCS etkisinin TMS ile birlikte kullanimi ile daha fazla
olacagi tizerinde durulmaktadir (143). Bunun sebebi, her ne kadar iki teknik de
kortikal eksitabiltede degisiklige sebep olsa da mekanizmalar1 farklidir. tDCS, sadece
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uygulandig1r bolgedeki spontan sekilde hiicre ateslenmesinde indiisyon saglarken,
rTMS noronal aksiyon potansiyelinde ateslenmeyi module eder, bu sebeple TMS’nin
etkisi ¢ok daha gii¢lii olmaktadir (196-100).

Transkranyal Manyetik Stimulasyon beyni stimiile edici manyetik atim
olusturmak i¢in coil aracilifiyla kafa derisi lizerinden uygulanan giivenilir olmakla
birlikte uygulamasi olduk¢a kolay bir tekniktir. Ozellikle tekrarlayict TMS
uygulamasinin kortikospinal ekstitabiliteyi module ettigi ve etkilerinin uygulama
bitiminden sonra da devam ettigi pek cok calismada gosterilmistir. Bununla birlikte
tekrarlayict uyarim sadece uygulandigi beyin bolgesinde eksitator etki yaparak
kalmamakta, ayn1 zamanda uyar1 alanina anatomik olarak bagli beyin bolgelerini de
etkilemektedir.

Tekrarlayict TMS uyarimi, son 20 yildir Parkinson hastalari igin olasi bir
tedavi olarak yakindan incelenmektedir (200-203). Sadece varolan problemleri tedavi
etmek amaciyla degil aymi zamanda Parkinson hastaligimnin patofizyolojik
mekanizmasini anlamak amaciyla da pek ¢ok calisma ile giindeme gelmistir.

Parkinson hastalarina rTMS uygulamasiyla ilgili olarak yapilan Onceki
caligmalar, muhtemelen striatumdaki dopaminerjik transmisyonun kortikospinal
baglantilarla fasilite edilmesi yoluyla kortikal eksitabilite modulasyonu sonucunda
motor semptomlarin iyilestigi ilizerinedir. Benzer sekilde rTMS’nin Striatum ve
Frontal kortekste dopamin salinimina yol ag¢tifi deneysel c¢alismalarla
desteklenmektedir (204). Strafella ve arkadaslari(205), Prefrontal korteks Uzerine
rTMS uygulamasinin, saglikli insanlarda ipsilateral kaudat ¢ekirdeginde dopamin
salinimini sagladigini Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ile gostermistir.

Yapilan c¢alismalar, TMS uygulamasinin uygulanan frekansa, coil
lokalizasyonuna, uygulanan beyin bolgesinin aktiflik durumuna bagli olarak
iyilestirici etkide bulanabilecegini bildirmistir. TMS frekansinin se¢imi ise, onceki
caligmalara bakildigi zaman, uygulanacak beyin bolgesi ve 0 beyin bdlgesinin
aktivasyon durumuna gore belirlenmelidir (206, 207).

Lefaucheur ve arkadasalarinin (208) yapmis oldugu calismada diisiik
frekansli rTMS’nin inhibitér mekanizmayi arttirdig1 ancak rijiditeyi azalttigi; yiiksek
frekansli rTMS uygulamasmin ise hem inhibitor hem de eksitator mekanizmay1

arttirdig, rijidite ve bradikineziyi iyilestirdigi belirtilmistir. Yapilan baska bir
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caligma, M1 bolgesine rTMS etkisinin diisik frekansli uygulamaya gore ylksek
frekansta daha gii¢lii oldugu seklindedir.

Khedr ve arkadaslar1 (209), 10 gln boyunca her ginde 5 Hz rTMS, 2000
atimin hastalarin UPDRS skorlarinin, yiirlime hizlariin ve kendilerini degerlendirme
skalas1 sonuglarmin plasebo grubuna oranla anlamli derecede iyilesme gosterdigini
bildirmistir. Siebner ve arkadaslari (210) ise, 12 Parkinson hastasinin Primer Motor
Korteks (M1) el alanina 5 Hz rTMS uygulamis ve kontralateral isaret parmaginda
isaret etme gorevlerinde iyilesme goriildiigiinii bildirmislerdir.

pre-SMA bolgesine rTMS uygulamasinin, donma fenomenine ve hastaligin
biligsel, davranigsal semptomlari lizerine etkisinin arastirildigi ¢alismamiza, donma
atakli 9 Parkinson hastas1 dahil edilmistir. Her bireye 2 hafta boyunca 10 seans 5 Hz
frekansli rTMS tedavi programi uygulanmustir.

Sonuglarimiz, 5 Hz rTMS tedavisinin Parkinson hastalarinin motor
semptomlarina iyilestirici etkisi lizerine olan ¢aligmalar ile uyumlu olup, ¢calismamiz
tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlam ifade edecek derecede UPDRS toplam puani
ile motor bolim ve gilinliik yasam aktivitelerinin degerlendirildigi bdliimlerde
iyilesme oldugu, Tinetti Denge ve Yiiriime Skalas1 ile Berg Denge Olgegine gore
hastalarin dengelerinin gelistigi, Zamanl Kalk Yiiri testi sonucuna gore yirimenin
hizlandig iizerinedir. Uygulamis oldugumuz tedavi sonrasi, Donma Olgegi Anketi
sonuglarma gore ataklarin ciddiyeti ve genel yiiriime iyilesme gostermistir. Onceki
calismalar ile birlikte bizim ¢alismamiz da, rTMS sonrasi hastalarin UPDRS motor
degerleri, yiirime ve denge degerlendirme skalalar1 sonuclarinin gelisme gosterdigini
ortaya koymaktadir (209,210). Literatirle uyumlu olarak, ¢alismamiz 5 Hz rTMS
uygulamasinin, Parkinson hastalarinda dopaminerjik ilaglarin etkisine benzer sekilde
sonu¢ vermesi yoOnilyle alternatif tedavi olarak motor semptomlar: iyilestirmek
amaciyla kullanilabilecegi seklindedir.

Donma atag tizerinde kesin bir fikir birligi saglanamamis olsa da, bu atagin
belirli kosullar olustugunda ortaya c¢ikan fonksiyonel bir bozukluk oldugu
kavramsallastirilmistir.  Donma atakli Parkinson hastalarinin beyindeki olasi
patofizyolojisinin yeri hala tartisilsa da sorunun fonksiyonel olusu aslinda bilgi islem
siirecinde, kapasitesinde veya sinyalizasyonundaki bozuklugun donma fenomenine

sebep olacagi fikrine bizi yonlendirmistir. Bu kadar kompleks bir patofizyolojinin
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birden fazla beyin ve beyinsapt bolgesinin etkilenmesiyle ortaya cikiyor olmasi
muhtemeldir. Buna karsin tekrarlayici uyarim sadece uygulandigi beyin bolgesinde
eksitator etki yaparak kalmayip, uyar1 alanina anatomik olarak bagli beyin
bolgelerini de etkilemesi sayesinde dogru bolgeye uygulanacak seanslar ataklari
iyilestirebilecek, kortikal ve bazalgangliyon disfonksiyonlar: ileri evre olsa bile
Parkinson hastalarinda noronal aglarin sebeke iliskisini arttirarak patolojik
mekanizmada diizelme saglayabilecektir.

Literatlr incelendiginde donma ataklarini iyilestirmek amaciyla yapilan
noromodulasyon ¢alismalarinda hedef bolge genellikle sadece motor korteks olarak
belirlenmistir, birka¢ calismada motor korteks ile birlikte DLPFC uyarimi da
yapilmistir. Donma ataklarinin kompleks yapisi, sadece motor defisitten ibaret
olmayip kognitif fonksiyon ve emosyonel semptomlardaki etkilenimi de icermektedir
(211, 212).

Tum bu bilgileri goz onune alarak pre-SMA bolgesine uygulanacak rTMS
uyariminin donma ataklarini iyilestirebilecegini ongordiik. Prefrontal korteks ve
motor sistemler arasinda adeta bir arayiize benzeyen pre-SMA anatomik ac¢idan ¢ok
Iyi bir lokalizasyona sahiptir. Bununla birlikte, gonulli hareketler, motor plan
yenilenmesi, inhibisyon yaniti, bir gérevden baska goreve gecmek gibi daha pek ¢cok
davranistan sorumlu olan boélgedir. Sahip oldugu temel inputu bazalgangliyonlardan
alirken baslica hedef bolgesi bazalgangliyonlar ve prefrontal kortekstir. Pre-SMA,
kendisinden bazalgangliyonlara hiper-direkt yolun pargasi olan subkortikal yapilar
ile siki baglanti halindedir. STN igerisindeki ateslenme iizerine inhibitér kontroll
saglayarak bazalgangliyonlarin inhibitor ¢ikti emrini fasilite etmektedir. Yapilan bir
caligmada Pre-SMA igindeki BOLD yanitin azalmasi ile STN Uzerindeki kortikal
inhibisyonun azaldigi, bu durumun ise donma atagini tetikleyen ilk faktor olabilecegi
tizerinde durulmustur (213).

Biz rTMS’nin pre-SMA bolgesi Uzerinden uygulanmasi ile pre-SMA ile
etkilesim i¢inde olan fonksiyonel olarak baglantili kortikal ve subkortikal yollarin
module edilebilecegini Ongordiik. Literatiir incelendiginde, pre-SMA bolgesinin
fonksiyonlarini agiklamak iizere TMS’nin farkl tipleri kullanilarak yapilmis pek ¢ok
calisma olmasina ragmen donma ataklarini tedavi amaciyla bu bolgenin uyarilmasina

rastlanmamistir. Calismamizda beyin yarimkiirelerindeki lateralizasyonu géz Oniine
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alarak motor kontrol ve sozel akicilik yeteneklerinde dominant olan sol hemisferdeki
pre-SMA Dbolgesine eksitator etkinin, donma ataklari i¢in daha tesirli olacagini
diistindiik.

Sonuglarimizda sol pre-SMA bdlgesi tzerine rTMS uygulamasinin donma
ataklarin1  iyilestirerek  bozulmus motor fonksiyonlar1  dlzelttigi  acikga
g6stermektedir. Literatiirde yiiksek frekansli rTMS’ nin Parkinson Hastaligi motor
semptomlari tizerindeki etkisini arastiran ¢alisma orneklerine rastlansa da, bilgimiz
dogrultusunda calismamiz donma ataklar1 tedavisi iizerine yogunlasan ilk calisma
ozelligine sahiptir.

Literatiirde diisiik frekansli rTMS tedavisinin fonksiyonel mobilite izerindeki
etkinligini arastiran calismalar bulunmasina ragmen, Parkinson hastalarinda sol pre-
SMA bolgesine uygulanan yiiksek frekansli rTMS tedavisinin motor etkilerini
arastiran bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamiz Pre-SMA nin bazalgangliyonlar
ile olan baglantis1 sayesinde motor fonksiyonlara etki ettigi ve donma ataklarinin
patofizyolojisinde anahtar rol oynadig: fikrini desteklemektedir.

Tedavinin Once ve sonrasinin evrelendirilmesi icin Birlesik Parkinson
Hastaligi Siniflandirma Testi (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale UPDRS)
kullanilmigtir(214). rTMS 6ncesi UPDRS toplam puanmi 51,55+20,66 iken, tedavi
sonrasi 33,0+£16,20 degerine gerilemistir, ortaya ¢ikan iyilisme istatistiksel agidan da
anlam ifade edecek sekilde agik¢a gorilmektedir. Ayrica testin motor ve giinlilk
yasam aktiviteleri bolimlerinde de sirasiyla 22,33+7,51’den 14,22+6,26’e,
23,22+11,98’den 15,048,44’ye diisme ile yasanan motor gelisme asikardir (p<0,05).

Donma Olgegi Anketi, 4 sorusu ile donma fenomeninin ciddiyetini, 2 sorusu
ile de genel yiirlime gicliigiinii degerlendirmektedir. Tedavi sonrasinda anket
sonuglarina gore ataklarin ciddiyeti ve genel yiiriime istatistiksel olarak anlam ifade
edecek derecede iyilesme gostermektedir. Tedavi 6ncesi donma anket 6lgegi puani
18,55+4,41 iken tedavi sonrasi 8,55+6,32’ye gerilemistir (p: 0,00). Donma ataklar1
lizerine tedavimizin etkisi asikardir.

Denge, viicudun agirlik merkezinin destek ylizeyi igerisinde tutulmasini
gerektirmektedir, yuriime fonksiyonunun gerceklesmesi icin elzemdir. Tedavi etki

bityiikliigiine bakildiginda, Tinetti Denge ve Yiiriime Skalas1 ile Berg Denge Olcegi
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puanlarina yanstyan TMS’nin ylksek derecede etkiye sahip oldugudur (sirastyla p:
0,01; 0,00; 0,00°dur.).

Donma ataklari sebebiyle Parkinson hastalarini en ¢ok zorlayan dinamik gegis
aktivitelerinden sandalyeden kalkma ve yiirimeye baslamadir(215). Benzer olarak
yiirlirken donme, farkli kontrol mekanizmalar1 arasindaki karmagsik integrasyona
ihtiyag duyulan zorlu bir lokomotor aktivite olmasiyla birlikte donma ataklariin stk
yasandigr durumlardan biridir. ZKYT, donma ataklarinin ortaya ¢ikisi i¢in ¢ok
duyarli olmasa da bu aktivitelerin tamamini igeren bir testtir. Donma ataklarinin
olmamasit veya kisa slirmesi durumunda testin makul bir zaman araligi igerisinde
bitirilmesi beklenmektedir. Test sirasinda hastalara en ¢ok zaman kaybettiren
sandalyeden kalkma asamasidir. Bu boliimde kisi ayaga kalkarken ve/veya kalktiktan
sonra donma atagi yasama egilimindedir. Testin daha kisa zamanda sonu¢lanmasi
ataklarin siiresinin kisaldig1 veya hi¢ ortaya ¢ikmayarak bireyde gelisme oldugunun
gostergesidir, calismamizda tedavi sonrasindaki test sonuglarina gore hastalarin
yurlyUst istatistiksel olarak anlam ifade edecek derecede hizlanmistir. Ayrica
Donma Olgegi Anketi ve Zamanli Kalk Yiirii testi (p:0,047) arasinda anlaml
korelasyon bulunmustur.

Sonuglarda ilgimizi ¢eken baska bir nokta sol pre-SMA’y1 uyarmamizla sag
adim mesafesinde anlamli derecede artig gortlurken (p:0,08), sol adim mesafesinde
de benzer sekilde iyilesme elde edilse de bu iyilesmenin istatistiksel agidan anlamli
bulunmamasidir (p:0,31).

Yiirime sadece otomatik gerceklesen motor fonksiyon degil, yiiriitiici
fonksiyon ve dikkat ile de ilgilidir. YirGticu fonksiyonlar, hem glvenlik hem de
mobilite icin gereklidir. Cesitli ¢alismalar ile Parkinson hastalarinda Frontal bélge
etkilenimi gosterilirken net bir nokta belirlenememistir. Bu durum Parkinson
hastalarinin Frontal bolge metabolizmalarinda gergeklesmis olan ¢ok ¢esitli ve kiigiik
boyutlu degisikliklerinden kaynaklanmaktadir(216, 217).

Yiirtitiicti fonksiyonlara asir1 ylik binmesi ve artan dikkat gereksinimi sonucu
donma atagi ortaya c¢ikabilmektedir. Yapilan caligmalar, yiiriitiicii fonksiyon ve
donma ataklari arasinda siki bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Bununla
birlikte, donma atakli Parkinson hastalarinda donma atagi yasamayan hastalara

oranla kognitif seviyenin daha fazla bozulmus oldugu gosterilmistir. Amboni ve
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arkadaglar1 (218) donma atagi yasayan bireylerde kognitif esneklik (Frontal
degerlendirme bataryas: ile) ve inhibisyon yeteneginde (Stroop test ile) azalma
oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda tedavi 6ncesi Mini Mental test skoru
23,0+5,22 ile kognitif bozukluga isaret etmektedir. Tedavi sonrasi ise bu puan
25,77+4,68 ile normal diizeye ¢ikmustir.

fMRI calismalariyla gosterildigi lizere, yiiriitiicii fonksiyonlar ve kognitif
kontroldeki anahtar bolgeler Frontal korteks basta olmak iizere pre-SMA, IFG ve
bazalgangliyonlardir (218-221).

Yiksek frekansli rTMS tedavisinin ¢esitli biligsel islevler tizerindeki
kolaylastirict etkileri bilimsel calismalarla desteklenmekte, yiiriitiicii islevler ve
dikkat gibi biligsel islevlerin uygulama ile gelistirebilecegi vurgulanmaktadir. Bir
derleme calismasinda bilateral DLPFC’e uygulanan yiiksek frekansli rTMS
tedavisinin kognitif fonksiyonlarda artis sagladigi gosterilmektedir. Yapilan ¢esitli
calismalarla pre-SMA’nin dikkat ve ¢alisan bellekle yakindan iligkili oldugu, pre-
SMA’nin, DLPFC ve pek c¢ok frontal bolgeyi aktiflestirdigi gosterilmigtir.
Calismamiz sonucunda Pre-SMA’ya atfedilen gorevlerle uyumlu olarak Pre-
SMA’nin rTMS uyarimi ile aktiflesmesi sonrasi global iglevlerde iyilesme oldugu
gorulmektedir. Ayrica uygulamis oldugumuz GoNoGo paradigmasinda, pre-SMA
lizerine eksitator etki sonrasi reaksiyon siiresinin kisaldigi, yanit inhibisyonunda
bagari oraninin arttig1 goriilmektedir. Sonuglarimiz, pre-SMA bdlgesinin inhibisyon
yanitta rol aldig1 ve reaksiyon siiresine etki ettigi caligmalari destekler niteliktedir.

rTMS tedavisi sonrasinda Gorsel Anlik Bellek, Mantiksal Anlik Bellek ve
Mantiksal Uzun Siireli Bellek testlerine gore gorsel anlik bellek ile mantiksal kisa
streli ve uzun sureli bellek fonksiyonlarinda iyilesme oldugu goriilmektedir.
Bununla birlikte kisilerin kendiliginden adlandirma becerisi gelismis olup, ikili
benzerlikleri fark etme yetileri iyilesme gostermektedir (p<0,05). Aslinda hastalarin
tedavi ile dikkat yetenekleri gelisme gostermistir.

Frontal alanlar ile Striatum arasindaki bozulmus baglantinin genel olarak
Parkinson hastalarinda kognitif defisite sebep oldugu g6z Oniine alindiginda,
calismamizda pre-SMA modulasyonu ile muhtemelen Frontal bdlgelere ve

bazalgangliyonlara etki edilmis bu sayede dikkat, yuritiicu fonksiyonlar ve
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vizyospasyal algi becerileri tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
gelisme gostermistir (p<0,05).

Dopamin ile ilgili baglantilar hakkinda yapilan bir ¢alisma, Striatal dopamin
salgisinin, motivasyonel ve kognitif kontroliin arayiizii oldugu ve Kortikostriatal
konnektiviteyi module ettigi seklindedir (221). Maymunlarla yapilmig bir ¢alismada
maymunlara 6diil igeren bir eylem 6gretilmis daha sonra pre-SMA bdlgeleri tahrip
edilmistir, bu maymunlarin 6diil i¢ermesine ragmen eylemleri goniilli sekilde
baslatamadiklar1 disaridan gelen bir uyar1 sonrasi ise baslatabildikleri gériilmiistiir.
Pre-SMA aslinda motivasyonu indiikleyerek istemli hareketleri baslatmada rol alip
motor ve limbik sistemler arasinda koprii gorevi gormektedir. Donma ataklari
yasayan bireyler bir sekilde istemli olarak hareketi baglatamazken disaridan uyari
aldiklar1 zaman eylemi daha kolay gerceklestirebilmektedirler. Pre-SMA uyarimi
sonrast donma ataklar1 iyilesmis hastalar eylemlerini disaridan uyariya gerek
kalmaksizin kendiliginden kolaylikla baslatabilir olmuslardir. Ayrica sonuglarimizda
Pre-SMA’nin TMS ile uyarim sonrasi hastalarin depresyon derecesinin istatistiksel
olarak anlamli derecede iyilestigi goriilmektedir (p<0,05). Buradan yola ¢ikarak sol
pre-SMA bolgesi tizerine rTMS uygulamasinin hastalarin bozulmus olan davranigsal
semptomlarinda ve emosyonel durumlarinda iyilesme saglandi§i sonucuna
ulagsmaktayi1z.

Yapilan bir caligmada TMS uyarimu ile saglikli bireylerin pre-SMA bélgeleri
gecici tahribe ugratilmis ve uygulanan paradigma ile bireylerin zaman algisinin
bozuldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamiz sonucunda hastalarin saat ¢izimleri ve
soyutlama becerileri olduk¢a gelisme gdstermektedir(p<0,05). Saat ¢izimi testi
sadece zaman algisini degil, pek ¢ok yiiriitiicii islevin de degerlendirildigi bir testtir.

Donma atakli hastalarda goriilen baska bir durum, vizyospasyal alginin
bozulmus olmasidir, sonuglarimizda biz hem Benton Yiiz Tanima hem de Cizgi
Yoninid Belirleme testlerine gore anlamli derecede iyilesme oldugunu fark
ettik(p<0,05). Sonuglarimiz, sol pre-SMA bdlgesi Uzerine rTMS uygulamasinin
hastalarin etkilenmis olan pek ¢ok kognitif fonksiyonunda iyilesme sagladigi
seklindedir.

Hastalarin yasam kaliteleri tedavi sonrasinda Parkinson Yasam Kalitesi

Anketi sonuglarina gore anlamli derecede ylkselmektedir. Sadece hastalar degil,
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hasta yakinlarinin ifadesi ile yapilan NPI test sonuglarina gore de istatistiksel agidan
anlamli derecede hastalarin yasadigi sikintt ve siddet azalmis bulunmaktadir.
Sonuglarimiz sol pre-SMA bdlgesi Uzerine rTMS uygulamasinin hastalarin yasadigi
motor olmayan semptomlar: iyilestirdigi ve hastalarin yasam Xkalitesini arttirdigi
yonindedir.

EEG verilerinde, olaya iliskin potansiyeller ve olaya iliskin osilasyon analizi
duyusal ve kognitif fonksiyonlar1 anlamak icin temel arastirma yontemlerindendir.
EEG osilasyonlari, dis etkenlere, verilen uyaranlara ve beynin saglikli olup
olmamasina gore degisiklik gostermektedir. Cesitli patolojiler, osilasyonel
bilesenlerde degisikliklere yol agmaktadir. Parkinson hastalarinda da Substantia
nigradan baglayan patofizyolojik siire¢ bir zincir reaksiyon seklinde beyin dalgalarina
tesir etmektedir. Parkinson hastalar1 i¢in farkli EEG parametrelerinde saglikli
bireylere gore frekans aktivitelerinin her birinde belirgin derecede diisiis oldugunu
gosteren c¢alismalar mevcuttur (222). Benzer sekilde calismamizda tedavi Oncesi
EEG verilerine gore hastalarin alfa, beta ve teta frekanslar1 diisiik bulunmustur.
Dopaminerjik ilaglarin veya DBS uygulamalari gibi cesitli tedavi protokollerinin
Parkinson hastalarinin beyin dalgalarina etkisi ve bunun davranigsal sonuglar1 pek
cok calisma ile gosterilmistir (223). Bulgularimiz neticesinde, donma ataklarini
iyilestirmeyi hedefledigimiz Parkinson hastalarinda pre-SMA bolgesinin TMS ile
uyarimi sonrast alfa, beta ve teta bandlarindaki aktivitelerde istatistiksel agidan
anlamli olmasa da artis oldugu goriilmektedir. Calismamizda dalga frekanslarinda
anlamli fark c¢ikmamasini, birey sayisinin az olusundan kaynaklandigim
diisinmekteyiz. Aslinda sol pre-SMA bolgesi lizerine rTMS uygulamasi hastalarin
beyin dalga frekanslarinda kii¢uk de olsa bir degisiklige sebep olmustur.

EEG dalgalarinda yasa bagli en Onemli varyasyon alfa frekansinda
gerceklesmektedir. Ilk 3 yasta alfa dalgast EEG kayitlarinda hi¢ goriilmezken, 3
yasindan ergenlik donemine kadar alfa frekansi yasla birlikte artmakta, daha sonra
ise yasin ilerleyisine karsin azalmaya baslamaktadir. Saglikli yaglanmayla birlikte
alfa dalga frekans1 oksipital bolgede azalirken, frontal bolgede artis gostermektedir.
Alfa pik frekansi ile yas arasinda yapilan bir calismada lineer iliski bulunmustur. 20
yasindaki bireyler 10,89 Hz alfa pik frekansa sahipken bu oran 70 yasindaki
bireylerde 8,24 Hz’e inmektedir. Pik frekanstaki diisiis i¢in farkli fikirler olmakla
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birlikte 30-50 yas araliginda anlamli bir diigiisiin goriilmedigi, 60-80 yas araliginda 1
Hz diisiis oldugu belirtilmektedir. Bir ¢alismaya gore alfa frekansindaki bu diisiisiin
sebebi yasa bagh gerceklesmemekte norolojik hastaliklar veya egitim seviyesinden
kaynaklanmaktadir. Bizim caligmamizda hastalarin hem oksipital hem de frontal
bolgelerinde alfa frekansi diigiik bulunmustur. Bagka aragtirmalar, alfa frekansinin
bilgi islem hiziyla ve reaksiyon siiresiyle korele gerceklestigine isaret etmektedir.
Ozetle aslinda alfa frekansi, kognitif ve bellek performansin bir gdstergesidir. Erken
cocukluktan yetigkinlige kadar artmakta ve sonra kalan yasam boyunca yasla birlikte
beynin hacmi ve genel kognitif performansi ile birlikte azalmaktadir. Ozellikle
kognitif bozukluklar ile birlikte alfa frekansi diisiis gostermektedir. Alfa dalgasi,
cesitli norolojik hastaliklarda hasta bireyler ile saglikli akranlari karsilastirilarak
incelenmistir. Yapilan caligmalar ile Parkinson hastalarinda saglikli yaslilara gore
alfa giliciinde belirgin azalma oldugu bildirilmektedir. Bizim ¢alismamizda donma
atakli hastalarda alfa aktivitesinin TMS tedavisi sonrasi frontal bolgede artmis
oldugu goriilmektedir. Yani hastalarin alfa aktivitesi TMS tedavisi ile saglikli
akranlarina benzer frekans araligina bir derece yiikselmektedir. Uyarilmis veya olaya
iliskin potansiyellerde uyaridan sonra ilk 250-300 milisaniye icerisinde 7-14 Hz
arasinda beyin aktiviteleri goriilmektedir. Fonksiyonel alfa aktivitesinde yaslanmayla
birlikte gorsel performans gerektiren gorevlerde (tanimlama, mental artimetik
islemde vs) azalma oldugu cesitli ¢calismalarla gosterilmistir. Spasyal ¢aligsan bellegin
aktivitesini gerektiren gorevlerde frontalde spesifik alfa aktivitesi artmaktadir. Bu
durum alfanin duysal ve biligsel islemlerde gorev aliyor olabilecegini akla
getirmektedir. Bizim calismamizda diisiik olan alfa aktivitesinde TMS uyarimi
sonrasi hem gorsel uyaran verdigimiz uyarilmis potansiyel verilerine gére hem de
gorsel uyaranla beraber kognitif gérev vermis oldugumuz olaya iliskin osilasyon
verilerine gore artig elde edildigi gorilmektedir (223-230).

Bir eyleme baslamak, eylemi devam ettirmek veya durdurmak, baska bir
eyleme gecis yapmak Fronto-bazalgangliyon ag1 araciligiyla
gerceklestirilebilmektedir. Saglikli bireylerde yapilan calismalar ile bir yaniti
durdurma esnasinda sag Inferior Frontal Korteks ve Subtalamik Cekirdekte beta bant
glcunde bir artis oldugu ortaya konulmaktadir. Bu durum, beta bandinin bu agdaki

iletisim i¢in Onemli olabilecegine isaret etmektedir. O halde, bazal gangliyon
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dongiisii i¢inde beta frekans aktivitesindeki ndronal degisim, Parkinson hastaliginda
hareketin yetersizligi veya yavaslamasindaki sebepler arasina katilabilir.

Dopaminerjik ilag sonrasinda Parkinson hastalarinda motor semptomlarin
diizelmesiyle korele sekilde beta aktivitesinde artis oldugunu gdstermislerdir. Ayrica
Parkinson hastalarinda Subtalamik c¢ekirdege yapilan DBS uygulamasi sonrasi
bradikinezi ve rijiditedeki iyilesmeyle korele sekilde beta bandinda aktivite artisi
oldugu gosterilmistir. O halde, beyinde bir bolgeye yapilacak olan etki ile beynin
diger bolgelerinde de elektrofizyolojik yanitlarda degisiklik elde edebiliriz. Yani
rTMS  uygulamast  hastalarin  beyin  dalga  frekanslarinda  degisiklik
gerceklestirebilecektir.

Bizim c¢alismamizda hastalar TMS 06ncesi ve sonrast EEG kaydi esnasinda
ilag etkisi altindaydilar. ilag tedavisine ek olarak uygulamis oldugumuz TMS uyarimi
ile tedavi Oncesine gore beta bandinda aktivite artigi oldugu goriilmektedir. Literatiire
gore dopaminerjik ilag ile yiikseldigi gosterilmis olan beta bandindaki artis TMS
tedavisi ile daha da artmakta degerler saglikli bireylerin degerlerine yaklagmaktadir.
Buradan yola ¢ikarak aslinda TMS’nin donma ataklarmi iyilestirip motor
performansi gelistirerek, beta band yanitin1 da arttirabildigi sonucuna ulasmaktay1z.

Kognitif durumlarda teta bir biyomarker o6zelligine sahiptir, bu sebeple
Frontal bolgelerde dnem arz etmektedir. Frontal ve santral kortikal bdlgelerdeki teta
frekans bandindaki aktivite, daha 6nceki ¢alismalarda ‘Frontal Ortahat Teta Ritmi’
olarak tanimlanmustir (231-233). Frontal orta hat cizgisinde ortaya c¢ikan teta
aktivitesinin dorsal anterior singulat ile pre-SMA arasindaki baglantidan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (234-236). Saglikli bireylerde frontal bolgedeki teta
ozellikle ¢eligkili durumlar iceren biligsel enterferans gerektiren kognitif gorevlerin
yerine getirilmesi sirasinda diizenli olarak artmaktadir (237-240). Yapilan
caligmalarda teta frekansi donma ataklariyla ilgkilendirilmistir. Frontal ve santral
bolgeler arasindaki Teta frekansindaki tutarsizlik dolayisiyla donma ataginin ortaya
cikabilecegi tizerinde durulmustur(241, 242).

GoNogo paradigmasi, dikkat, ¢alisan bellek aktivasyonu, sekillerin taninmasi
ve sekil ayriminin yapilmasi bellek, vizyospasyal algi, yiiriitiicii islevler gibi pek ¢ok

kognitif islev siireciyle ilgilidir. Genel olarak yapilan GoNogo gorevlerinde dur
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uyaranina basarili inhibisyon yaniti ve tikla emrine yanit esnasinda saglikli
bireylerde teta frekans giicii artmaktadir (243-252).

Calismamizda uygulamis oldugumuz GoNogo paradigmasinda frontosantral
bolgede tedavi sonrasinda teta band frekansinda aktivitenin artmis oldugu
gorilmektedir. Teta aktivitesindeki diizelme kognitif testlerin sonucuyla da uyumlu
bulunmaktadir. Calismamizin neticesinde pre-SMA bdlgesine TMS uyarimi sonrasi
frontal bolgede kognitif gorev esnasinda teta frekansinda istatistiksel agidan anlaml
olmasa da gelisme saglandigi goriilmektedir. Sonuglarimiz pre-SMA boélgesinin
kognitif fonksiyonlar1 gerceklestirmede rol alirken, gorev adaptasyonu ve kognitif
esneklik igin anahtar &zellikte oldugu calismalart da desteklemektedir. Ayrica
inhibisyon yanitindaki dogruluk orani ve reaksiyon siirelerindeki gelisme géz dniine
alindiginda bulgularimiz pre-SMA bdlgesinin yanit inhibisyonu ve reaksiyon siiresini
belirleme islemlerinde gorev aldigi yoniindeki ¢aligmalart destekler niteliktedir (252-
266).

Donma atagi her ne kadar motor defisit gibi goriilse de aslinda motor,
kognitif ve limbik sistem defisitlerini icermektedir (267-270). Beyinde bilgi isleme
ile ilgili kapasitedeki bozulmus patofizyolojik model sebebiyle sinyallerdeki
karisikligin artmasiyla atak ortaya ¢ikmaktadir.

Motor, kognitif ve/veya limbik sistem dodngulerindeki artan talep dopamini
tikenmis olan Substantia nigrada asir1 aktivasyona sebep olmaktadir. Artmis
aktivasyon Globus Pallidus Internus igerisindeki aktivasyonu arttirarak,
Pedinkulopontin nukleusta inhibisyona sebep olmaktadir, bu sebepten 6tiirii motor
plan spinal korda iletilememektedir (270-273) (Sekil 7.1).

STN ve PPN, kesin olmamakla birlikte donma ataklar1 i¢in anahtar bdlgeler
olarak gorilmektedir. Yapilan c¢alismalar ile PPN veya STN {izerine gesitli
mudahaleler sonrasi donma ataklarinda kismen iyilesmeler oldugu gosterilmistir
(274-276). Ancak bu miidahalelerde bir dongii hedeflenmis, motor, kognitif ve

limbik dongitilerin tamamina etki edecek tedavi protokolii olusturulamamuistir.
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Sekil 7.1: Motor, kognitif ve limbik dongtlerin GPi ve SNr tzerindeki

fonksiyonel entegrasyonu.

Pre-SMA, hem digsal uyaran ile hem de i¢sel motivasyona uygun motor plan
seciminde etkili olan bolgedir. STN veya PPN’deki ossilator aktivitenin degisim
sebebi pre-SMA igerisindeki disfonksiyonel isleyis olabilir. Global bir durumda pre-
SMA’nin etkilenmesi bilgi islem siirecini de ciddi anlamda etkileyecektir. Pre-
SMA’nin motor planlar arasinda eylemi degistirme yetisinin etkilenmesi, pre-
SMA’dan STN’ye bilginin zamaninda verilememesine veya ayni anda birden fazla
celiski halindeki motor planin verilmesine sebep olacaktir. Pre-SMA’dan baslayacak
sorun bagka bir agidan STN’deki ateslenmeyi arttirarak bazalgangliyon input ve
output yapilarindaki ateslenme oranmin artisina sebep olacaktir, bu ateslenme
oranindaki artis sebebiyle gegen siire uzayacak istenen hareketin ortaya ¢ikamamasi

yani donma atagi olarak tezahur edecektir(277-283).

92



MOTOR KOGNITIF LiMBIK

o] v v
rTMs SMA/Singulat DLPFC/Singulat OFC/Singulat

A\ 4 * ¢ +
Pre-SMA Putamen Kaudat NAcc
Y v v \ 4

STN |— | GPi/STr GPi/SNr GPi/SNr
\ 4 \ 4 \ 4

Talamus&PPN | Talamus&PPN - Talamus&PPN

Sekil 7.2: Mekanizma Ozeti, Sekildeki paralel dongiiler gelen bilginin fonksiyonel
entegrasyonunu saglar ve uygun yanit modulasyonunu gergeklestirir. STN,
Subtalamik nukleus; SMA, suplementer motor alan; DLPFC, Dorsolateral Prefrontal
korteks; OFC, orbitofrontal korteks; Singulat, Singulat korteks; NScc, Nukleus
Akumbens, GPi, Globus Pallidus internus; STr, Striatum; SNr, Sunstantia Nigra pars

retikulata; PPN, Pedinkulopontin nukleus (Lewis’tan uyarlanmistir.)

Etkin tedavi, donma atagina sebep olabilecek noral dongiilerin tamamina tesir
edilerek saglanabilir. Biz rTMS uyarimi ile pre-SMA bdlgesi icerisinde eksitator etki
yaparak motor, kognitif ve limbik noéral dongiilere etki ettigimizi diisiinmekteyiz.
Pre-SMA icerisindeki diizelmis aktivite sayesinde, STN igerisinde asir1 aktivasyon
artis1 olmayacaktir. Bu sayede Globus Pallidus internus igerisinde aktivasyon artigi
olmayacak ve Pedinkulopontin nukleus inhibisyona ugramayacaktir. Motor plan
spinal korda zamaninda ve dogru sekilde iletilebilecektir. Artmis motor, kognitif
veya limbik dongu talepleri icin pre-SMA’daki aktivasyon ayni mekanizma ile tiim
dongulere etki edebilecektir.

Pre-SMA Dbolgesine rTMS uyarimi sonrasi elde edilen donma ataklarindaki
anlamli iyilesme g6z oniine alindiginda ¢calismamiz, pre-SMA’nin donma ataklarinda
anahtar role sahip oldugu ve pre-SMA bdlgesinin motor, kognitif ve limbik pek ¢ok

fonksiyonda aktif rol aldigin1 gostermektedir.
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Sonug olarak, Parkinson hastalarinda pre-SMA bdlgesinin rTMS tedavisi ile
basta donma ataklar1 olmak iizere yiirime ve denge fonksiyonlarinda, motor
semptomlarda iyilesme saglandigi; non-motor semptomlar, kognitik ve limbik pek
cok alanda gelismelerin gergeklestigi, ayn1 zamanda TMS uyarimi ile beyin dalga
frekanslarina etki edilebildigi galismamizin neticesinde gorulmektedir. Bu
caligmanin, ataklarin patofizyolojisi hakkinda oOnemli ipuglart icerdigini

diistinmekteyiz
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8. SONUC

Donma atakli Parkinson hastalarinin pre-SMA bdlgelerine rTMS uygulamasi
yaparak, uygulamanin donma fenomenine ve hastalifin biligsel, davranigsal
semptomlar1 iizerine etkisini inceledigimiz calismamizda; tedavi sonrasinda kisilerin
genel olarak yasadiklar1 donma ataklari ve motor problemlerin hafiflemesi ile
bireylerin mobilite diizeyinin arttig1, kognitif becerilerinin gelistigi; davranigsal
semptomlarin ve motor olmayan belirtilerin iyilesme gostermesi ile yasam kalitesinin
yiikseldigi bulunmustur. Bulgularimiz neticesinde, pre-SMA bdlgesinin TMS ile
uyarimi sonrast alfa, beta ve teta bandlarindaki aktivitelerde istatistiksel acidan

anlamli olmasa da bir miktar artis oldugu goriilmiistir.

Bugiine kadar Parkinsonlu hastalar i¢in TMS protokollerinde kanita dayali
degisiklikler kismen arastirilmistir ve bu bulgulara goére rTMS protokollerinin
mevcut seceneklerden daha etkili ve daha glcli potansiyele sahip oldugu
gOsterilmistir. Yapilan ¢alismalar motor semptomlarda iyilestirici etkiyi gosterirken
donma ataklar1 iizerine yogunlasilmamistir. Calismamizin literatiir taramasindan
bilindigi iizere, donma ataklarinin tedavisi i¢in farmakolojik tedaviye ilaveten pre-
SMA bolgesi iizerine yiiksek frekansli rTMS uygulamasinin kisa donem sonuglarini
ve beyindeki frekans degisiklikler ile iligkisini degerlendiren ilk calisma olma

Ozelligine sahip oldugu diisiiniilmektedir.

Bulgularimiz, donma atakli Parkinson hastalarinda alternatif gibi gorinunen
TMS tekniginin aslinda motor, kognitif ve davranigsal profilin farkli alanlan

tizerinde etkili oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak bu bulgular, ila¢ tedavisine ilaveten uygulanan yiiksek frekansli
rTMS tedavisinin farmakolojik tedavinin yani sira hastaliga karsi en etkin tedaviyi

olusturabilecegini diisiindiirmektedir.

Donma ataklarimin patofizyolojisinin anlasilabilmesi, donma ataklar1 yasayan

Parkinson hastalarinin mobilite diizeylerinin arttirilabilmesi ve bilime katki
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saglanabilmesi adina, g¢alismanin katilimer sayisi arttirilarak kisa ve uzun dénem

sonuglari iizerine daha detayli caligmalar yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.

Bizim c¢alismamizda Ozellikle donma ataklarinin tedavisi (zerinde
durulmustur. Tedavi sonrasindaki sonuclar, istatistiksel agidan anlamli derecede
donma ataklarinin hafiflemis oldugu, yiirime ve denge fonksiyonlar1 basta olmak
tizere motor semptomlarin iyilestigi seklindedir. Calismamiz rTMS etkisinin kognitif
durum, davranigsal semptomlar, motor olmayan belirtiler ve yasam Kkalitesine de
olumlu etkisi oldugunu ortaya koymaktadir. Ayrica c¢alismamiz, Parkinson
hastaliginda goriilen bozulmus beyin dalga frekansinda diizelmenin rTMS uyarimi
sonrast elde edilebilecegini diisiindiirmektedir. Pre-SMA iizerine uyarim sonucu
donma ataklarindaki iyilesme, bize ataklarin patofizyolojisi hakkinda 6nemli ipuglar
vermektedir. Calismamiz Parkinson hastaliginda dondurucu davranis i¢in yeni nesil

terapotik ilerlemeleri gelistirmeye yardimci olacaktir.
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10. EKLER

EK-1

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Tarih:

Sayin Goniilli,

Bu calisma, ‘Donma ataklari ile seyreden Parkinson hastalarinda alternatif bir
tedavi yaklasimi olarak; Presuplementer alan TranskranialMagnetikStimulasyon
(TMS) uyarimi’ amactyla yapilmaktadir. Calismaya toplam 10 hasta alinacaktir;
tedavi oncesi ve sonrasi klinik degerlendirmeler yapilacaktir. Tiim gonullu bireylere
gereken standart ilag tedavisi uygulanacaktir. Tedavi amaciyla yapilan uygulamalar
ve tedavi Oncesi, sonrast durumu degerlendirmek amaciyla yapilacak olan testler
toplam 60 dakika siirecektir. Degerlendirmek amaciyla yapilacak olan testler ve
Transkraniyal Manyetik Stimulasyon (TMS) uygulamasi boyunca goniillii birey ac1
hissetmeyecektir.  Yapilan uygulamalarin  kanitlanmig  hicbir yan  etkisi
bulunmamaktadir.

Calismaya katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismaya
katilmamak veya katildiktan sonra herhangi bir anda calismadan ¢ikma hakkina
sahipsiniz. Her iki durumda da bir ceza veya hakkiniz olan yararlarin kayb1 kesinlikle
s0z konusu olmayacaktir. Calismaya katildiginiz takdirde tetkik ve tedavi i¢in sizden
veya sosyal givencenizi saglayan kurumdan herhangi bir ek iicret talep
edilmeyecektir.

Bu ¢alismadan elde edilen veriler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak
ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktir.

Katilmay1 kabul ettiginiz takdirde, gerekli yerleri siz, doktorunuz ve kurulus
gorevlisi bir tanik tarafindan doldurulup imzalanmis bu formun bir kopyasi
saklamaniz i¢in size verilecektir.

Yukarida amacini ve yontemini okudugum ‘Donma ataklar1 ile seyreden
Parkinson hastalarinda alternatif bir tedavi yaklasimi; Presuplementer alan

TranskranialMagnetikStimulasyon (TMS) uyarimi’ baglikli ¢aligma hakkinda soru
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sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana, ¢alismanin
muhtemel riskleri ve faydalari s6zIii olarak da anlatildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi ve arastirmadan ayrildi§im zaman mevcut tedavimin olumsuz yonde
etkilenmeyecegini biliyorum.

Bu kosullarda;

S6z konusu klinik aragtirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi
rizamla katilmay1 (¢ocugumun/varisimin bu ¢alismaya katilmasini) kabul ediyorum.

Gerek duyulursa kisisel bilgilerime mevzuatta belirtilen
kisi/kurum/kuruluslarin erisebilmesine,

Calismada elde edilen verilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak kosulu ile)
yayin i¢in kullanilma, arsivlenme ve eger gerek duyulursa bilimsel katki amaci ile

tilkemiz digina aktarilmasina olur veriyorum.

Goniilliiniin ad1 soyadi: Imza:
Veli ad1 soyadz: Imza:
Doktor ad1 soyadi: Imza:
Taniklik eden kurum yetkilisinin Adi soyadi: [mza:
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EK-2
PARKINSON HASTALARINDA DEGERLENDIRME FORMU

AD SOYAD:
TARIH:
DOGUM TARIHI/ YAS:
CINSIYET:
EGITIM DURUMU:
MESLEGI:
BOY ve KILO:
DOMINANT TARAF:
HASTALIK BASLANGIC YASI/ HASTALIK SURESI:
HASTALIK EVRESI:
HASTALIK ALT EKSTREMITE BASLANGICLI MI?
YURUME YARDIMCISI KULLANIMI ve TIiPi:
DUSME:
SON 6 AY ICERISINDEKI DUSME SAYISI:
KOMORBIT HASTALIKLAR/ KULLANDIGI ILACLAR:
ILAC KULLANIMI/ DOZ (mg/giin):
L Dopa miktar1 (mg): L Dopa tedavisi (yil):
e LEVADOPA
e DOPAMIN RESEPTOR AGONISTI
e AMANTADIN

e SELEGILINE
e ENTAKAPON DOZ

MOTOR SEMPTOM TiPI:

¢ TREMOR- DOMINANT
e AKINETIK-RIJIT
¢ KARMA
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EK-3

Birlesik Parkinson Hastah Derecelendirme Olgegi (BPHDO)

I MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM
(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile goriisme temelinde degerlendirilir.

1. Entelektiel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylari kismen unutma disinda giichik yok, sirekli unutkanlik hali.

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

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

4- Agir bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmas: ile giden agir bellek yitini
Muhakeme veya problem ¢6zmey1 basaramaz. Bakim i¢in ¢ok fazla yardim gereksinim vardir. Hicbir
zaman yalniz birakilamaz.

2. Dusiince Bozukluklar (Demans veya Ila¢ Entoksikasyonuna Bagli)

0- Yoktur

1- Canh ruyalar vardir

2- I¢ goruniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.

3- Ara sira veya sikk stk hallisinasyon ya da hezeyanlar, i¢gori bozulmustur;
giinliik aktiviteleri engelleyebilir.

4- Surekh hallisimasyon, veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz

3. Depresyon
0- Yoktur
1- Mufsuzluk veya sucluluk donemleri normalden fazla, ancak giin boyu ya da haftalarca sarmez.
2- Surekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).
3- Vejetatif semptomlarla birlikte sirekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).
4- Vejetatif semptomlar ve intihar diisiincelen ya da niyeti ile giden siirekli depresyon.

4. Motivasyon / Inisiyatif
0- Normal
1- Eskisinden daha az hakkim savunur, daha pasif.
2- Seghm; (rutin olmayan) aktiviteler icin nnslyahf yltum veya 1lg151zhk mevcut.

4- Ig:e kapanikhik, tam motivasyon yitimi.

II. GONLUK YASAM AKTIVITELERI
“On/off” donemleni belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde “on” ve “off” donmemlern icin ayn ayn degerlendirilir. “on”
ve “off” donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlagilmas: saglanmalidir. Boylece On
ve Off donemleri i¢in ginlik fonksiyonel yeterliligs hakkindaki sorularimizi yanitlayabilir.

5. Konusma
0- Normal

1- Hafif derecede bozulmustur. Anlasilmasinda guchik yoktur.
2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.

3- Agr derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamas: istenur.

4- Cogu zaman anlasilamaz.
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6. Salivasyon

0-
1-
2
3
4.

Normal

Hafif, ancak agizda tikirik binkmesi kesindir; geceler: tikirik akabilir.
Belirgin tilkarik artisi ile giden bir miktar tikirik akmasi olur.

Belirgin bigimde tukiriik birikinm ve siirekli mendil gereksininm mevcut.

7. Yutma

8. Yaz1

10.

11

| .8

13.

0-
1:
2
3
4.

0-
1-
2.
3
4.

Normal.

Nadiren yutma problemi.

Ara sira yutma problemi_

Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi
Nazogastrik tiip veya gastrostomu gereklidir.

Normal

Hafif yavaslama veya harflerde kiiciilme.

Orta derecede yavaslama veya harflerde kuciilme; tim kelimeler okunabilir.
Agir derecede bozulma, kelimelerin tiimii okunamaz.

Kelimelerin biiyiik ¢ogunlugu okunamaz

Bicak ve Diger Mutfak Gereglerini Kullanma

0-
1
2-

3- Gidalar baskas: tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde yiyebilir.

Normal.

Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksininm yoktur.

Beceriksiz ve yavas olmasma karsin bircok gida maddesini  kesebilir, kismen
yardim gereksinimi vardir.

4- Beslenmede tamamen yardima muhtacfir.

Giyinme

0-
1
2.
2 &
4.

Normal.

Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yokfur.

Zaman zaman dagme ilikleme, giysilerin kollanim gecirmede yardim gerekir.
Onemli 6l¢iide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarini yalmz yapabilir.

Tamamen yarum gerekir.

Kisisel Temizlik

0-
1-

2- Dus ya da banyo yapmasinda yardim gerekir, veya ¢ok yavag olarak yapabilir.

3.
4.

Normal

Biraz yavas, ancak yardim gereksmimi yoktur.

Yikanma, dis fircalama, sa¢ tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.
Foley sonda veya diger mekanik araclara gereksinimi vardir.

Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Basedebilme

0-
1-

Normal
Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksininm yokfur

2- Yalmz basma donebilir veya orfiler ile basedebilir/duzeltebilir, ancak biiyiik ol¢iide
gicliik vardir

3- Bagslayabilir, fakat tek basina donemez ya da ortiller ile basedemez/diizeltemez.

4.

Yardimsiz yapamaz.

Diisme (Donma ile Tliskisiz)

0-
1-
%
3
4.

Yoktur

Nadiren diisme.

Ara sira diigme, giinde bir kereden az.
Giinde ortalama bir kere diisme.
Giinde bir kereden fazla diisme.
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14. Yurirken Donma
0- Yoktur.
1- Yururken nadiren donma; yirimeyi baglatmada tereddiit olabilir.
2- Zaman zaman yurirken donma.
3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagh disme.
4- Donmaya bagh sik sik diisme.

15. Yurume
0- Normal
1- Tmh giclik Kollarim sallamayabilir ya da ayaklarim strtiyebilir.
2- Orta derecede giclik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yurumede agir derecede bozukluk, destek gerekir.
4- Destekle dahi hig yiiriiyemez.

16. Tremor
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak vardir.
2- Orta derecededir; hastay: rahatsiz eder.
3- Ileri derecededir; birgok aktiviteyi engeller.
4- Cok agir derecededir, akfivitelerin cogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle Ilgili Duysal Yakinmalar
0- Yoktur
1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agri.
2- Sik sik uyusma, kanincalanma veya agri; 1zdirap verici dlgiide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.
4- Tzdirap verici agn.

III. MOTOR MUAYENE

(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin  i¢cinde bulundugu durum zemininde
her madde degerlendirilir. Ilerideki takiplerde hastamn muayenesi ginin ayni saatinde ve
hastanmn ila¢ alma araliklarina uygun bir zamanda yapilir.

18. Konusma
0- Normal
1- Ilmml ekspresyon, diksiyon ve/veya voliim kaybi.
2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlasilabilir.
3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagilmas: giictiir.
4- Anlasilamaz.

19. Yz Ifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yiizii)

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

3- Orta derecede hiponuimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalsr.

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

20. Istirahat Tremoru
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.
2- Diisuk amplitadla ve surekli ya da orta amplitiidlii, ancak arasira mevcuttur.
3- Orta.amphtidhi ve ¢cogu zaman vardir.
4- Yiksek amplitidli ve cogu zaman vardir.
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21. Ellerde Aksiyon veya Postiiral Tremor
0- Yoktur
1- Hafiftir, hareketle ortaya cikar.
2- 2- Orta amplitiudliidiir, hareketle orfaya ¢ikar.
3- Orta amphtiudludir, hareketle oldugu kadar postiirin stirdiirtilmesiyle de ortaya ¢ikar
4- Yiksek amplitidliidiir, yemek yemesim engeller '

22. Rujidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken bityilk eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, dish ¢ark thmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece kars: uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim hareket aciklig: kolayhikla gerceklestirilir.

4- Agirdir, hareketin tiim hareket aciklig: guclikle gerceklestirilir.

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayn ayn olmak tizere, basparmak ve isaret parmagim
mimkiin oldugunca biyiik amplitiidli ve hizl olarak birbirine vurur)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diasme.

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 cok gii¢ yapilabilir

24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr olmak tizere, elini miimkiin oldugunca bayuk amphtidlia
ve hizh olarak acip kapatir)
0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitidiinde diasme.

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik  tereddat wveya stregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

25. Ellenin Hizhh Tekrarlayict Hareketleri (Hasta, her eliyle ayn ayn olmak dzere,
miimkiin oldugunca biyilk amplitiidlii ve hizh olarak pronasyon ve supinasyon hareketlerini
vertikal ya da horizontal planda yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitidiinde diasme

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayagmn tumini kaldinmak suretiyle topugunu ardarda yere vurur.
Hareketin amplitidi yaklasik 7.5 cm olmalidir)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde didsme.

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta stk sik tereddit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diz ahsap veya metal bir sandalyeden kollarim
gogsiinde caprazlayarak kalkmaya calisir.)

0- Normal

1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.
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3- Sandalyeye  tekrar disme egiliom vardr ve birden fazla girisim gerekebilir,
ancak yardimsiz kalkabilir.
4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postir
0- Normal erekt postiir.
1- Tam olarak erekt postir yoktur, hafifce one egik postiirdedir, yash kisiler icin normal
kabul edilebilir.
2- Orta derecede 6ne egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifce egilebilir.
3- Kifozla birlikte ileri derecede one egik postardedir; bir tarafa dogru orta derecede egilebilir.
4- Postirde asin derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.

29. Yurume

0- Normal

1- Yavas yirir, kiiciik adimlarla ayak siriiyebilir, ancak giderek hizlanma (festination) veya 6ne
egilme (propulsion) yoktur.

2- Guglikle yarir ancak pek az yardin gerekir ya da gerekmez; giderek hizlanma, kiciik
adimlar veya one egilme biraz olabilir.

3- Destek gerektiren ileri derecede yiirityiis bozuklugu.

4- Destekle bile hi¢ yiiriiyemez.

30. Postiral Denge (Hastanin ayaklar1 birbirinden hafifce uzak ve gozleri a¢ik konumda ayakta
duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru cekilmesine verdigi yamt degerlendirilir. Pull Test.
Hasta onceden uyarilir)

0- Normal.

1- Genye dogru gider, ancak yardimsiz toparlamr.

2- Postural yamt yoktur. Muayene eden tfarafindan tutulmazsa duger.

3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavashk, kararsizlik, kol sallamada azalma,
amplitid kuctilmesi ve genel hareket fakirliginin kombinasyonudur.).

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gosteren minimal yavaghk, bazi kimseler i¢in normal sayilabilir.
Olasilikla amplitid azalmas: mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak tizere hafif derecede yavashg: ve fakirligi ya da
amplitudinin kismen dusukluga.

3- Orta derecede yavaslik, hareketin fakirligi veya ki¢ik amplitidli olmasi.

4- Belirgin yavaslik, hareketin fakirhigi veya ki¢tik amplitidli olmas:.

IV.TEDAVI KOMPLIKASYONLARI (Son bir haftaya aif)
A DISKINEZILER

32. Sure: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarmi kapsiyor? (anamnez bilgisi)
0- Yoktur
1- Gunin %1-25'1m
2- Gunin %26-50'sini
3- Gunin %51-75'm1
4- Gunin %76-100"ni
33. Diskineziler ne kadar ozirlilik (disabilite) yaratmaktadir? (Anamnez bilgisi; muayene
ile degisiklige ugrayabilir)
0- Ozirlulik yaratmaz.
1- Hafif derecede ozarlilik
2- Orta derecede oziirlilik
3- Agir derecede ozirlilik
4- Tamamen
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34. Apnh Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrilidir?
0- Apnh diskemzi yoktur
1- Hafif derecededir
2- Orta derecededir
3- Siddetlidir
4- Agwdir

35. Erken Sabah Distonisi Varlisi- (Anamnez bilgisi)
0- Hayir
1- Evet

B- KLINIK DALGALANMALAR
36. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman i¢inde beklenen "off" dénemi var nm ?

0- Hayir
1- Evet

37. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman 1¢inde beklenmedik "off" donemu var om?

0- Hayir
1- Evet

38. Herhangi bir "off" donemi aniden, 6rnegin birkag saniye iginde ortaya ¢ikiyor mu?
0- Hayir
1- Evet

39 Giindiiz uyamk oldugu zaman "off" donenunde gegen ortalama siiresi ne kadardir?
0- Yoktur
1- Giiniin %1-251
2- Gimniin %26-50's1
3- Gimnin %51-751
4- Gunin %76-100'0

C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. Hastanm anoreksi, bulant: veya kusmas: var mm?

0- Haywr
1- Evet

41. Hastanm insonnu veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozuklugu var ou?

0- Hayrr
1- Evet

42_ Hastanm semptomatik ortostatik hipotansiyonu var mm?

0- Hayir
1- Evet
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EK-4
HOEHN VE YAHR PARKINSON SINIFLANDIRMASI

1-) EVRE I

1. Bulgu ve belirtiler sadece viicudun tek bir tarafinda

2. Hafif derece semptomlar

3. Semptomlar sikint1 verir, fakat 6ziire neden olmaz

4. Genellikle bir ekstremitede tremor var

5. Hastanin yakinlar1 postiirde, lokomotor aktivitelerde ve yiiz ifadesindeki
degisiklikleri fark ederler.

2-) EVRE II

1. Semptomlar bilateraldir.

2. Minimal 0zire sahip

3. Postiir ve yliriiyiis etkilenmistir.

3-) EVRE Il

1. Viicut hareketleri 6nemli derecede azalmaistir.

2. Ayakta durma veya yiiriime sirasinda dengenin erken bozukluklar1 vardir.
3. Yaygin orta siddetli disfonksiyon

4-) EVRE IV

1. Ciddi semptomlar

2. Kisa mesafe yiiriiyebilir.

3. Rijidite ve bradikinezi mevcut

4. Tek basina yasayamaz

5. Erken asamadan daha az tremor olabilir.

5-) EVREV

1. Kasektik agama

2. Tam yetersizlik

3. Ayakta duramaz veya yuruyemez
4. Stirekli hemsirelik bakimi gerekli.
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EK-5

PARKINSON HASTALIGI NON-MOTOR SEMPTOMLAR ANKETI

AD:
TARIH:
CINSIYET:
YAS:

Parkinson Hastaliginin Hareket ile ilgili Olmayan Bulgular1 (Son 1 Ay Diisiiniilerek)

EVET

HAYIR

GUN ICINDE SALYA AKMASI

TAT YA DA KOKU ALMADA AZALMA VEYA KAYIP

YIYECEK VEYA ICECEKLERI CIGNEME YA DA
YUTMADA ZORLUK

KUSMA YA DA BULANTI

HAFTADA 3TEN AZ DISKILAMA YA DA DISKIYI
ATMADA ZORLUK

DISKI TUTAMAMA
TUVALETTEN SONRA BAGIRSAKLARDA TAM
BOSALAMAMA HiSSi

ACIL TUVALET I[HTIYACI GEREKTIREN IDRAR
SIKISMASI

GECE DUZENLi OLARAK IDRAR ICIN UYANMA

ACIKLANAMAYAN  AGRILAR (ARTIRIT GIBI
BILINEN SEBEPLER DISINDA)

ACIKLANAMAYAN KIiLO DEGISIKLIGI (DIYETE
BAGLI OLMAYAN)

YAKIN ZAMANDA OLAN OLAYLARI YA DA
YAPILACAKLARI UNUTMA

ETRAFA OLAN ILGIDE AZALMA

ORADA OLMADIGI SOYLENEN YA DA SizZIN
OLMADIGINI BILDIGINiZ SEYLERI GORME YA DA
DUYMA

KONSANTRASYON YA DA ODAKLANMA ZORLUGU

UZUNTULU HISSETME

KAYGILI OLMAK YA DA PANIK HISSETMEK

OTURURKEN  ANIDEN AYAGA KALKARKEN
SERSEMLEME VEYA GUCSUZLUK

DUSME

CALISMA, ARAC SURME YA DA YEME
AKTIVITELERI SIRASINDA UYANIK KALMADA
ZORLUK

GECE UYKUYA DALMAKTA YA DA GECE UYKUDA
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KALMAKTA ZORLUK

YOGUN, CANLI RUYALAR VEYA KABUS

UYKUDA RUYAYI CANLANDIRIYORMUS GiBi
HAREKETLER YAPMA YA DA KONUSMA

GECE YA DA ISTIRAHAT HALINDEYKEN
BACAKLARDA HOS OLMAYAN DUYUMSAMALAR

BACAKLARDA SISLIK

YOGUN TERLEME

CIFT GORME

GERCEKTE OLMAYAN OLAYLARIN SUREKLI SiZE
YAPILDIGI INANCI

AZALMIS CINSEL ISTEK

CINSEL ILISKIDE ZORLANMA
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EK-6

Parkinson Hastah# Anketi (FHA-39)

“Gegen ay boyunca™ Parkmson hasahg nedenryle asazdakileri hangi sikhkta yasadmaz?
(her som igin tek kumncuk isaretlens cekim)

Hichir | Nadiren Bazen Copuniukla Her
mman 1 1 3 zaman

1. Eskiden bog vaktinizde yapmaktan
hoslandipimiz seylen yapmakia giichik
pektiniz miT

2. Tamurat, ev islen, yemek pisime
gibi islen yapmalkta giaghk ¢ektiniz
mi?

3. Ahgveni cantalanm tasimakta
g fik gekiiniz mi?

3. Vaklask | km yimarken goplik
geltiniz m?

5. Waklagtk 100 m vararken g Iek
gektiniz mi?

6. Ev tisinda istediginiz gibi
dolasmakia giclik ¢ekiiniz mi”

7. Tophum igine pkmakea giclhik
qelrtiniz mi?

1. Dnsan piknpmizda hagka birinin
yardimma perek duydunor ma”

0. Toplhum iginde digeceginizden
karktormz yada endigelendiniz mi?

140 Istedigmizden daha fazla eve bagh
kaldmiz ma?

11, Y anmakia g1k (ebifimz 157

13, Givinmekte gogfik ¢knniz o7

13. Dagme iliklemek yada ayakkabs
baglamakta pighik ¢ektiniz mi”

14. Okunakh yaz yarmakta giglak
qeltiniz mi?

15. Yiyeceklen kesmskte gagluk
celtiniz mi?
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14. Igeceklen dokmeden tumakia
pighik cakiiniz mi?

17. Kendinizi kederli hissettiniz mi?

18. Eendinizi terkedilmis ve yalmz
hissettiniz mi?

19. Eendinizi aglamakh hiszettiniz va
da agladmiz m?

20. Kendinizi kyzmn va da buysuz
hissettiniz mi”

21. Kendinizi endizeli hissettiniz mi?

33 Gelecemmizis Uzl endielennz
oldu o?

13 Kendinizi parkimsen hastalygmazy
baskalanndan pizlemsk zorunda
hissettiniz mi?

24 Toplum igmde yemek vemeniz ya
da bir sey igmeniz persken
durumlardan kagindmaz m?

25 Toplum i;mdeyvken parkinzon
hastabfimz nedeni ile utang duydunuz
ma?

15. Diger insanlann size pdsterscegi
tepki nedeniyle endizelendiniz mi”

17, Yakm kigisel iligkilerinizds zorhik
qeltiniz mi?

18 Esinizden gerskrigi kadar dest=k
almadiFimz hizsetiniz mi? (Eginiz
yakiza 'yok' yazms)

29_ Aile va da yakin arkadaslarmizdan
gerak

doydugFumuz destes alamadipmz alda
nma?

30. Gindiz ansimn wykuya daldimz

!

31. Kitap okur ya da televizryon
seyTederken dikkatinizi toplamakta
pighik caktiniz mi?

32. Hafizamn zayif hissetimiz mi?
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33. Kabus ya da uyamkken hayallar
gordimiz ma?

2 Fompma giglizinas olde m?

("]

35. Insanlarla diizsin fetismm
kormakta giclok cektiniz mi?

34. Insanlar tarafindan pizard
edildiniz mi?

37. Apnh kaz kramp ya da kasniman
gepirdiniz mi?

3B. Eklemleriniz ya da bedenimizds
agm ya da ac hissettiniz mi™

39. Bedeniz mhatsiz olacak kadar
sicak ya da sopuk hissettimiz mi?
(hararet hissingime)
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EK-7

THE

FREEZING OF GAIT QUESTIONNAIRE IN PATIENTS WITH

PARKINSON’S DISEASE

1)

2)

3)

AD SOYAD:
TARIH:

EN KOTU DURUMDAYKEN, YURUMEN

0 NORMAL

1 HEMEN HEMEN NORMAL-BIR DERECE YAVASLAMIS
2 YAVAS AMA TAM BAGIMSIZ

3 YARDIMCI BIR KiSI VEYA YURUYUS ALETI GEREKLI
4 YURUMEYE GUCU YETMIYOR

YURUMENIZDEKI ZORLUK GUNLUK YASAM AKTIVITENIZI VE
BAGIMSIZLIGINI ETKILER Mi?

0 HIC ETKILEMEZ

1AZ

2 AZ COK

3 SIDDETLI

4 YOUORUMEYE GUCU YETMIYOR

YURUME  SIRASINDA, DONERKEN VEYA YURUMEYE
BASLAYACAGINIZ ZAMAN AYAKLARINIZI YERE YAPISMIS GIBI
HISSEDER MISINiz?

0 ASLA
1 COK NADIR- AYDA BIR KEZ

2 NADIREN- HAFTADA BIR KEZ

3 SIK- GUNDE BiR KEZ
4 YURUDUGUM HER ZAMAN

4)

DONMA OLAYI EN FAZLA NE KADAR SURMUSTUR?
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0 ASLA OLMADI

11-2 SANIYE

2 3-10 SANIYE

311-30 SANIYE

4 30 SANIYEDEN ONCE YURUYEMEM

5) ILK ADIMI ATACAGINIZ ZAMAN FREEZING (TAKILMANIZ) NE
KADAR SURER?
0 HIC OLMAZ
1 YURUMEYE BASLAMAM 1 SANIYEDEN FAZLA SURER
2 YURUMEYE BASLAMAM 3 SANIYEDEN FAZLA SURER
3 YURUMEYE BASLAMAM 10 SANIYEDEN FAZLA SURER
4 YURUMEYE BASLAMAM 30 SANIYEDEN FAZLA SURER

6) DONECEGINiZ ZAMAN FREEZING (TAKILMANIZ) NE KADAR
SURER?
0 HIC OLMAZ
1 1-2 SANIYE ICINDE DONMEYE DEVAM EDEBILIRIM
2 3-10 SANIYE ICINDE DONMEYE DEVAM EDEBILIRIM
311-30 SANIYE iCINDE DONMEYE DEVAM EDEBILIRIM
430 SANIYEDEN ONCE DONEMEM
TOTAL SKOR:

TEST HAKKINDA

Test 0-24 puan araliginda degerlendirilir. Yiiksek puan ciddi freezing var demektir.
Testi yapmadan Once hastanin freezing/donma fenomeniyle neyi kast ettiginizi
anladigindan emin olun, gerekiyorsa kapi esiginde freezingi kendi {izerinde
uygulayarak gosterin.

Hastadan son 1 haftay1 diislinerek cevap vermesini isteyin.

Bu test ile birlikte UPDRS (OFF STATE-12 Saat ilagsiz/ ONN STATE), PDQ-39 ve
BECK DEPRESYON INDEKSI uygulanmasi nerilmistir.
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EK-8
YURUME ANALIiZi

EKLEM HAREKET ACIKLIGI:

e AYAKBILEGI FLEKSIiYON/ EKSTANSIYONU
e DiZ FLEKSIYON EKSTANSIYONU
e KALCA FLEKSIYON/EKSTANSIYONU

KAS GUCU:

e DORSIFLEKSIYON

e PLANTAR FLEKSIYON

e INVERSIYON/EVERSIYON

e DizZ FLEKSIYONU/ EKSTANSIYONU

e KALCA FLEKSIYON/ EKSTANSIYONU

GOZLEME DAYALI YURUME ANALIZI : VIDEO CEKIMLI

ADIM UZUNLUGU: (BIR AYAGIN TOPUGUNUN YERE DEGDIGI
NOKTA ILE DIGER AYAGIN TOPUGUNUN YERE DEGDiGIi NOKTA
ARASINDAKI MESAFE)

CIFT ADIM UZUNLUGU: (AYNI AYAGIN iKi TOPUK VURUSU
ARASINDAKI MESAFE)

YURUME DONGU SURESI:

e Kadans: ( 1dakikadaki adim sayis1):
e Yiirlime hizt:
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EK-9

BERG DENGE OLCEGI

SORU TANIMI PUAN

. Oturur durumdayken ayaga kalkmak

. Desteksiz ayakta durmak

. Desteksiz oturmak

. Ayaktayken oturma pozisyonuna gecme

. Yer degistirmek

. Gozler kapali vaziyette ayakta durmak

. Ayyaklar bitisik vaziyette ayakta durmak

. Ayaktayken Kollar gergin 6ne uzanmak

. Yerden nesne almak

10. Geriye bakmak icin donmek

11. 360 derece donmek

12. Diger ayag1 tabureye koymak
13. Bir ayak 6nde ayakta durmak
14. Tek ayak Ustunde ayakta durmak

Qoo Wnph~hWN —

TOPLAM

GENEL YONERGE

Liitfen her hareketi gosterin ve/veya yazili yonergeyi okuyun. Degerlendirirken
lutfen her soru igin en diisiik cevap kategorisini kaydedin. Sorularin g¢ogunda
denekten belirtilen pozisyonda belli bir siire kalmasi istenmektedir. Denek zaman ve
mesafe sartlarini tutturamadigi, hareketinin denetlenmesi gerektigi, disaridan destek
ya da degerlendirmeyi yapan kisiden yardim aldigi her sefer puani eksilir. Denekler
hareketleri yaparken dengelerini saglamak zorunda olduklarini bilmelidirler. Hangi
ayak tizerinde duracagi ya da ne kadar uzanacagi denege birakilmistir. Yerinde
olmayan karar, performansi ve degerlendirmeyi aksi yonde etkileyecektir.

Muayene sirasinda ihtiya¢ duyulan malzemeler bir saniye Olcer ya da saat ve bir
cetvel ya da 5, 12,5 ve 25 cm’lik mesafeleri 6lgebilecek herhangi bir 6l¢ii aletidir.
Muayene sirasinda kullanilan sandalyeler makul ytikseklikte olmalidir. 12. soru igin
bir basamak ya da ortalama basamak yiiksekliginde bir tabure kullanilabilir.
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1.

OTURMA POZISYONUNDAYKEN AYAGA KALEMAK

YONERGE: Liitfen ayaga kalkm. Ellerinizden destek almamaya cahism.

5

4 Ellerini kullanmadan ayaga kalkabilir ve kendi kendine denge saglayabilir.
3 Ellerini kullanarak ayaga kalkabilir.
2 Birkac denemeden sonra ellerini kullanarak ayaga kalkabilir.
1 Ayaga kalkmak ve denge kurmak icin ¢ok az yardima ihtiyact vardar.
0 Avaga kalkmak icin orta diizeyde va da cok yardima ihtivac: vardir.
2. DESTEESIZ AYAKTA DURMAK

YONERGE: Liitfen hichir vere tutunmadan iki dakika ayakta durun.

2 dakaka emniyetli bir gekilde ayakta durabilir.

Gaozetim alfinda 2 dalika ayakta durabilir.

Desteksiz 30 sanive avakta durabilir.

Desteksiz 30 sanive avakta durabilmek icin birkac denemeye ihfiyac: var
Yardim almadan 30 saniye ayakta duramaz.

P TR R T

Eger bir olgu 2 dakika bovunca desteksiz ayakta durabilivorsa, desteksiz oturma igin tam
puan verin. 4. maddeye gegin.

3.

AYAKIAR YERDE YA DA BIR TABURE [CSTUNDEYEEN AREAYA
YASLANMADAN OTURMAK (DESTEESIZ OTURMA)

YONERGE: Liitfen kollarma kavasturarak iki dakika oturun.

4

4 Enmiyetli bir sekilde 2 dalkika oturabilir.
3 Gozetim altinda 2 dalaka oturabilir.

2 30 sanive omrabilir.

1 10 sanive ofurabilir

0  Desteksiz 10 sanive oframaz.

AYAETAYEEN OTURMA POZISYONUNA GECMEE

TOMNERGE: Liitfen oturun.

.

4 Ellerinden asgan dizeyde yardim alarak emniyeth bir sekilde ofurabilir.
3 Ellerinden yardim alarak kontrollii bir gekilde otumr.

2 Bacaklanyla sandalyeden destek alarak kontrolli bir sekilde oturr.

1 Eendi basina oturabilir ama kontrolli degildir.

0 Oturmak icin yardma ihtivac vardir.

TRANSFER

YONERGE: Sandalyeleri fransfer yapilacak sekilde glire verlestirin. Hastaya bir
kolluklu bir de kolluksuz koltuga dogrn yer degistirmesini séyleyin. ki sandalye
(biri kolluklu digeri kolluksuz) va da bir vatak ve bir koltuk kullanabilirsiniz.

4

[ T T N R

Ellerini ¢ok az kmllanarak emniyetli bir selilde ransfer olabilivor.

Emmniyetli bir gekilde ransfer olabilivor, ellerini kesinlikle kmllamyor

5ozln klavuzlukla ve gozetimle veya pozetimsiz transfer olabiliyor

Yardim edecek bir kigive gereksinimi var

Givende olabilmesi icin yardim edecek veya pozetecek iki kigive pereksinimi var






6. GOZLER KAPALIYEEN DESTEKSIZ AYAKTA DURMAK

YONERGE: Liltfen gdzlerinizi Eapayin ve avakta 10 sanive hareketsiz durun.
10 sanive emmnivetli bir sekilde avakta durabilir.

Gozetim alanda 10 sanive ayakta durabilir.

3 sanive ayakta durabilir.

=0zlerini g saniveden fazla kapall tutamaz ama avakia sabit durabilir.
Driismemek icin vardima ihtivacy vardir.

E:ll—ll_'ll_lillﬁ-

7. AYAEKILAR BITISIKKEN DESTEESIZ AYAKTA DURMAK

TONERGE: Avaklarmmz birlestirin ve tutunmadan avakta durun.

Eendi basina avaklanm birlestiip 1 dakika emmivetli bir sekilde avakta

durabilir.

Eendi basina avaklarm birlestirip 1 dakika gdzetim aliinda avakia durabilic

Eendi basina avaklanm birlestirip 30 sanive avakta durabilir.

Yardm ile istenilen pozisvona gelebilir, ama avaklar bitisik vazivetie ancak

15 sanive avakia durabilir.

0 Yardmm ile istenilen pozisvona gelebilit, ama bu pozisyvorm 15 sanive
muhafaza edemez.

d
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8. AYAKTAYEEN EOLLAR GERGIN ONE DOGRU UZANMAK
TONERGE: Kollanmzn %0 derece kaldum. Parmaklanmzn uzatin ve tne dosru
uzanahildiginiz kadar uzanm. (Gizetmen eller 90 derecedevken hastanm parmak
uclart hizasmda bir cetvel tutar. One uzanrken hastammn parmaklan cetvele
degmemelidir. Hastanm en ileri uzanabildigi noktada parmak uclarmmn Eatettigi
mesafe kavdedilmelidir, Giivdenin dtnmesini dnlemek icin, hastaya mimEklinse ik
Eolunu da uzatmasm s6vlevin, |

4 Rahatca dne nzanabilir =25 cm.
Rahatca éme nzanabilir =125 cm.
Rahatca dne nzanabilir =3 cm.
Ome nzanabilir ama pdzleme ihtivact vardir.
Omne nzanmaya calisiken dengesini kavbeder'disandan destek gerekir

O bt 3 il

9. AYAETAYEEN YERDEN NESNE ALMAK
TOXERGE: Avagimizm hemen dnlinde bulunan avakkabrvyterlizi alm.
Terlizi rahatca alabilir.
Terlizi alabilir ama gizetim eslizinde.
Terlizi alamaz ama terlige 2-5 cm kadar vaklasabilir ve kendi kendine denge
saglavabilir.
Terlizi alamaz, almava calisirken de pHzetime ihtivac vardr.
0 Terlizi almavi denemez/dizmemek va da dengesini kavbetmemek icin
vardima ihtivac: vard.

Fd lad ofis

[==]

10. AYAKTAYKEN SAG YA DA SOL OMUZ UZERINDEN DONEREK GERIYE
BAEMAK
TONERGE: Sol omzunuzun lizerinden dinerek arkamza balkin., Avmisim sag
tarafimzda tekrar edin. Gozetmen denezin daha ivi bir dinll; harekefi
serceklestirmesini saglamak icin denegin arkasmda ver alan bir nesnevi bakis
noktas olarak belirlevehilir.
4 Her ik videut vanmdan da arkava bakabiliver ve agirhk akianmm ivi.
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Sadece bir yamndan arkaya bakabilivor, diger vandan olan bakasta denge
aktanom cok iyvi dezil

Yanlara ddénebilivor ama dengesini konuyor

Dinerken pdzetime pereksinimi var

Dengesini kaybememek veya diismemek icin vardima perelsinimmi var.

3 e 3

11. 360 DEFECE DOMMEE
YONERGE: Tam daire cizecek sekilde kendi efrafimizda déntin. Durun. Sonra ters
vimde tam daire cizin.
4 4 sanive va da daha kasa stirede emmiveti bir sekilde 360 derece dinebilir.
3 4 sanive va da daha knsa sirede sadece bir tarafa dogru emmivetli bir sekilde
360 derece domebilir.
Emmiyetli bir zekilde fakat vavas bir sekilde 360 derece donebilir.
Yakin phzetime va da sozhi uvanya ihtivac: vardir.
Déonetken vardima ibtivacy vardar.

[ B S R B

12. DESTEESIZ AYAKTA DURURKEN ALTERNE OLARAK AYAGI BASAMAK
VEYA TABUREYE YERIESTIRMEE
YONERGE: IEi avag da sirasivla taburenin distiine kovun, Her iki avak da tabureve
4 Eere degene Eadar harekete devam edin.
4 Eendi basina emmivetli bir pekilde avakxa durabilir ve 20 sanivede B admm
tamamlayabilir.
Eendi bazma avakia durabilir ve B adm 20 saniveden daha umin bir siireds
tamamlayabilir.
Gozedm alonda vardim almadan 4 adim tamam] avabilir,
Az vardimla 2 adum tamamlayabilir.
Driizmemek icin yvardima ihtivact vardir'caba posteremez.

Lsa
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13. BIR AYAK ONDE OLARAK DESTEESIZ AYAKTA DURMAEK

YONERGE: Hastava gisterin: Bir avagmuzn digerinin tam dniine Eosvun, Bunu
vipamuyorsaniz, avagimia, topuk kismm Steki avagmzm basparmagi hizasma
gelecek zekilde bir adma atm. (3 puan vermek icin admmn mesafesi diger avagmm
uzunlogunu gecmeli ve duruzun genizlizi demegin normal vlirlivi; admundaki
genizlize vakm olmali.)

Nommal viiriivi; admnm bagimsiz olark atabilivor ve 30 sanive mutabilivor
Avagim digerinin onime bagmsiz olarak kovabiliyor ve 30 sanive nutabilivor.
Bagimsiz olarak kicik adum atabilivor ve 30 sanive tutabiliyor.

Adm ammak icin vardima ihtivac: var ama 15 sanive durabilivor

Adm atarken veya ayakia dururken vardima ihtivac: var.

et s e

14. TEK AVAK USTUNDE AVAKTA DURMAK
YONERGE: Tek avak lizerinde utunmadan durabildiginiz Eadar duras,

4 Bacagm bagmsiz olarak kaldmnp > 10 sanive mutabilivor

3 Bacagm bagmsiz olarak kaldmnp 3-10 sanive mutabiliyor

2 Bacagim bagmsiz olarak kaldnp = 3 sanive tutabilivor.

1 Bacagm kaldimaga calisivor, 3 sanive tufamuyor ama bagimsiz olarak avakia
durabiliyor.

0 Deneyemiyor ve diismemsk icin yardima gereksinimi var.
(3 Toplam Puan (Maksimum = 56)
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EK-10

Tinetti Denge ve Yiiriime Testi
Tinetti Balance & Gait Test (TBT & TGT)

Hastamin Adh Soyadc

Taibe S

Ozellikle yaghlardz dosme nskinin belirlenmesinde tercih edilen bu test, denge Igin 13, Wrtrﬁrﬂill;lwnnd:ledmnhslﬂtﬂ
Sorular 0-1-2 seklinde puaniamr. Maksimum 36 peanhk denge skon we maksimum @ puanhi yordme skom hesaplanir. Total
shor {denge+yarime] 35 ir. Testin Intemette farkh sefollen mevouttr. Biz 1986 yilina att orljinal makaleye sadik kalarak testl

Tarkpaye pevirdil.
Denge Testi
Mormal [2puan) Adaptif (1 puan) Ancrmal (0 puan)
Dk durablimek Iin sandalyeye
1 Oturmad N Saflam ve stabll e — Eaykilryor, sandalyesen kaysor
j:, D1 DD
Kalkmak igin kodlzmni kullangar
iva sandalyere, ¥a da baston
Kaliann llanmacsn tek bir benzer yarima araca M%ﬁm"m}rﬁfﬂa
2 Sandalyeden kallag harskette kalkabillyor tulnuyor) ve'ver alkmadan m"“m:;;“'
Gnce sandaiyenin Gnlne dogn )
hareket ediyor
j:, D1 DI'.l
Blr destek nesnesine sikia
o ) Hammvmmmmum Saiam dengesl vardir ama b hounmak, sencelemet, yagin
3 Ani dik durma dengesi mliulammﬂemﬂgl!lllnii FOFOmee YarOmicl aracna veya  yernd dedistinmes, govdenin
ilk 3-5 sn) i dengesl ciestene Intyag duyar, belirgin sallznmas: gl Kararse
. o wariL
j:. D1 DD
Herhangl bir ylrime yamima
| amometmunmadanaskprgn | SUSMOSNQEIEONAma  YuKInaKine laveten herang
4  Ayakta durma dengesi ¥ana sagiam dengededr. ayaklanni yan yana getiremer. bir nesneye bubunmak
[m B m § Oe
g sjmoengededrama | yulandail agkamaya lzveten
5 Gozler kapalyken denge !ME'_ sagim ayaklanni yan yana getiemer.  herfizngl bir nesneve futunmak
j:, D1 DD
Highir seve ttunmadan,  Adenlar kestildir fince ayaqine O yukandak] spkiamaya
- i sendelemeden, 300 bir seklide  amamenyersbasarsonrtz Mavelen Rerhang] birnesneye
& Donme dengesi (3607) daner. ayerinl ialdinr ) tutunmak
j:. D1 DD
Sternumu diirtmek fasm  Denge saglamair. Hasta ket Hasta yaginioynaimak zomungy  DMEVe Dajlarya datest
7 Irﬁrnmtwtn k2rg] direnir. Kalir M dendgesinl komr. Lugllarmmg:atmmrrlma
¥ana zyakta dureries -
wygelaian 3 kaz haitfia ittrir) O; o, O

e 2 taral servikzl tasyanun

Her 2 tarafl senviial rotasyonu, ve

Boyunu gevirmek fase i AT YNNI FAPAN, tVana  eksEITGIYONU yapar ama harsket Kafasini gevirdiginede b
8 avziclar momkon mertabs van bakar; tubunmak z2orunida lsithidir, butsnmak zonanda durumiandan bid weya birkag
yana ayakta deraken har 2 vama [@lmagz, sersemillk hissl, agn [almagz, sersemillk hissl, agn aluglr.
e trana bakar) oimaz. oimaz.
j:. D1 DD
BIF nesmeye tuburmadan 5 sn
Tek ayak Ustd durug bovunca bek 3y dzernde Yapamaz
9 dengesi urabillr.
[ P Oh e
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Tinetti Denge ve YOrUme TestiSayfa-2

Gertye dodri eglime miktan

BIr nesneye tufnmadan gertye Denemez, eflemez ya da
. Benzer yas gabundan daha
10 Geriye edilmek Hngrsyete miktarta giebir. o o R s sendeler
j: D1 DD
Y T — tunemacian nespey) MNESTEY|YOKGEREN raftan alailr
"E"‘ﬂ!"‘ﬂh*ﬂﬂhﬂt o 1 raft e ANCHE Br mesneye utunmas Tq:aﬂaz,dmgeslri RonrFamaz
n akabiio cadji ar cest raftas nasne ! getekir.
almak) O, o, P
Yendek] kzlemi ek seferde bir Yerdekl kalem| bek sefende
N arag yaeernlGlkmakign  alabilr ancak bir ara; va efierinl Mﬁtﬁm"‘"”'
12 Yere edilmek Rulizrmatan skt KaKmaK KN Kullani. ok REZ Lgyagi.
j: D1 DD
Oturmaks igin kndan lie
S mum;umn;g'unum <andalyeye furr va da samamaugerr;nn-;ﬂm
3 Oturmak - haareket pek dOEgOn ceglidr, Nesaplaya
j: D1 DD-
Toplam Denge Puam (0-26) ___________
Yarime Testi
Mormal (1puan) Anormal {0 puan)
Hasta serl bir seslide, cedinmeden yUrlmeye (eKink, Diven ok kez dener, hareketier dlizpdn
1 Yiirimenin baslanimas bagar deglidir.
:|| jl:l
Ayak yere temasi kesiii ylisekilik Somden Ayak ya yere siliter ya da 5 om'den daha fazal
2 Adim yikseklii azta dediar. yiksallr
:|| jl:l
Eagparmagm temasinin kesllp bapudun yere
) INczye k3aralinan mesafe 2yagin AT LTUNIUGY 3y3E UZUNIUgUNdan kKs3ar.
3 Adm uzunlugu e |.|z|l1n.rg|.l'man1‘a.iJa+:|r.iﬂ'ag e
:h jI:I
oofu zaman her 2 adm mesales| aymidir ya  Adem mesates] tarkiir ya da bir tarat hep aymi
4  Adim simetrisi da benzerdir.. seklide nsadir.
“h o
BIr Zyatin topuu perden kalkarken dijer
) IOpuk yere temas eder, J0MMIar aras dUIMa T pea e o ce HIger Tamamen
5 Adim devamlhd S — Y2 Dasar, 0em unmiukan dedigiend.
:|| jI:I
UM Nattl ya 2diMaan adima degiirya da or
Arkadan bakmnca oz bir hatta lerer.
& Yirdme hattinda sapma " yiine dogru yrr.
:h jI:I
OWE KI¥Maz, denge Ign kallan Givde kayar, iz postar Nekstondair, kol
7 Givde stabilitesi abdlksiyona petimer. abdukstyona gelebillr.
:‘| jI:I
Aim atarken ayak neredeyse diferine
B Yiirome dursmu dedecei kacar yakndir, AGImanayn m, geny 2tar
:|| jl:l
Ylrlmeye dewam ederken sendelemeden  Sendeler, donmeden Onoe dunur, 2dimiar devami
9 Yiirdrken ddnmek doner. deqiidir.
:|| jl:l
Mary E Tiresta 566 Jourmal of the Amaricn Carisics Society Fabraary 186-vol 30 ne T
furaning Teplam Yirime Pvam (0-9) ____________
.ﬂ_i
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EK-11

Diisme Etkinlik Olcegi
(Falls Efficacy Scale)
Mastann AdiSoyade qaghe S

1"in ok gitvenivim, 10'un ise hig givenemem anlamina geldigi bir Glgekte, asafdaki aktiviteleri diigmeden
gergeklestirme konusunda kendinize ne kadar glivenirsiniz?

Banyo yapmak va da dug almak.

Tl oo
1 2 3 4 5 & 7 8 9 o

Raflara uzanmak
S oo T
1 2 3 4 5 5 7 8 9 '

Ev iginde winimek
B oo T
1 2 3 4 5 5 7 8 9 0

Adirya da sicak nesneleri tasimay gerektirmeyen yemekler hazidamak

HI Govenemem

1 2 3 s 5 5 7 8 9 '
Yatada girmek ve yataktan kalkmak

’

1 2 3 4 5 L] 7 8 9 1o
Kapiya da telefon ziline yanit vermek

’

1 2 3 4 5 & 7 8 9 o
Sandalyeye oturmak ve sandalyeden kalkmak

1 2 3 3 5 [ 7 8 9 10
Giyinmek ve soyunmak
- P — i
1 2 3 4 5 5 7 8 9 0
igisel bakim (Gr: yizd ykamak)
R oo T
1 2 3 s 5 5 7 8 9 '
Tuvalete girmek ve tuvaletten aynimak
o e
1 2 3 4 5 [ 7 8 9 10
Tt ME. Pchrmne 01, Powad | ] P60 Garorviol 50 Hore SSEHT-41
Toplam Puan: ____________ ‘ Mrankng
{70 puan digme korkusu) ‘-‘“
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EK-12

Tk Marosmiup Dermez - Spmal ve Penfenk Smir Cemzlos Grubu
VIZUEL ANALOG SKALA (VAS)

Admiz Soyadimz: Tarih:

Afn siddetinizi agafidali Sloek Gizerinde isaretleyin

Hig agn clmamas En dayamlmaz afn

| |

150



Tirk Norogiriuji Dermegi - Spinal ve Penfenk Smir Cenzhusi Grubu

AGRI ALANT CIZIMLERI

XXX Dayamimar
XX agn @
Cok
ajgn 3 -
o Siddetl 0, /,/ 27
agn 1 -
34 {35
XX Orta agn 20 S
X Hafif agn 30 36\. 373 N
38 | 39
32) =T~
W\ao) 4 |\
44n 45
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Thark Mérogiriny Demmegi - Spmal ve Penferk Smir Cerrahusi Grubu

Visual Analog Skala (VAS) Degerlendirmesi
Hamlayan: Dr.Atilla Akbay

Testin amac1 ve uygulanmasi: Visual Analog Skala (VAS) sayizal olarak Slgiilemeyen
bazi degerleri sayisal hale cevirmek icin kullamlir 100 mm ik bir ¢izginin ik neuna
degerlendirilecek parametrenin ik ue taninu vazilr ve hastadan bu ¢izgi Gzerinde kendi
durummnun nereye uygun oldufunn bir ¢izg cizerel: veya nokta kovarak wveya igaret
ederel belirtmesi 1stenir. Mesela agr icin bir uea hig agnm vol:, difer wea gok giddetl
agri yazilyr ve hasta kendi o anki dursmmumm bu cizgi fizerinde isaretler. Afrmin hig
olmadifi yerden hastamin igaretledifi vere kadar olan mesafenin nzunlufy hastann
agrisun belirtir.

Cizgi iizerindela deferleri saptamalk icin asafidald sablony kullanabilirsiniz.

TIIIIIIIIT

1 2 3 4 5 ] 7 8 9 10

Gegerlilik: Testin bir dili olmamas: ve vygolama kolaylifs Snemli avantajidi. Testin
uvgulandift cizginin vatay veya dikey clmasindan uvzunlugundan etldlenmedigi
gosterilmigtir. Testin kisa siire araliklan ile telran sonras: verilen cevaplarda anlamb fark
bulunmamagtir.

Degerlendirme: Hastalar i¢in elde edilen degerlerin ortalamasi alinr.

Sonug ve Yorum: Test ¢ok nzun siveden beri kendini kanitlanug ve tim diinya
literatiiriinde kabul gormii bir testtir. Givenlidir, kolay wygnlanabilir,

Kaynaklar:

1-Fredy M. The graphic rating scale. Journal of educational psychology 14: 83-102,1923

2-Keele KD. Lancet, i1, 6, 1948,

3-Clarke MA_ Reliability and sensibility in the self-assessment of well-being. Bul Br Psy
Soc 17;18A, 1964

4 Keele ED. Br Med I, 1, 670, 1968.

5-Downie WW, Leatham PA_ et al Studies with pain rating scales. Annals Fhenmatic
Diseases 37: 378-381, 1978

6-Wewers ME, Lowe NE_ A eritical review of visual analogee scales in the measurement
of climical phenomena. Research in Nursing & Health 13: 227-236, 1990,
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EK-13

DUSME KORKUSU SKALASI

HIC KORKUM YOK COK KORKUYORUM
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EK-14

YORGUNLUK DEGERLENDIRME SKALAST

HIC YORGUN HISSETMIYORUM COK YORGUN HISSEDIYORUM

154



EK-15

GERIATRIK DEPRESYON

Adi Sovadi: ﬁ'LCEGl AR e e

Hasla Yakini:

Son br hafia ipmde kendime nzal kssethzime? Asagdaki sondan buna gore cevaplaym

PUAN:

P
&

Genel alarak hayatinidan memm fSume?

Ginldk ugragi ve ilgilerinizin blyik bilGmidnd terk ettiniz mif

Yagantmzin bog oldufunu disindyer musunuz!

Sikiliyor musunwzs

Gelecaklen umutly musunuz?

Kalamzdan uzaklastiramadiginiz ddsinceler nedeniyle endieli misiniz?

Ruh haliniz genelde iyi mi?

Baginiza kitl bir sey geleceginden endise ediyor musunuz?

W o s o on | W) | ] R

Kendinizi genelde muthy hissediyor musunuz?

Kendinizi sik s1k caresiz hissediyor musunuz?

Kendinizi sik sik yerinde duramaz ve huzursuz hissedivor musunuz?

Disarrya cikip yeni bir sey yapmak yerine, evde oturmay mi tercih ediyorsunuz?

Sik =ik gelecekten kayg duyuyor musunuz?

Hafiza ile ilgili sorunlaninizin gogu kisiden daha fazla oldugunu disindyor musunuz?

Su anda hayatta olmanm hanka brr sev oldugum diginivor mmsmz’

Eendim=m =k sk kederh ve hitzinlil hessedrvor mmmuz?

Eendimm defersiz lssedivor musumez]

Gepm; fizenne ook mm kavglanryorsumz?

Hayzh hevecan vena bubuvor musunuz?

Yem tasanlara baslamak sizin ipin e midi?

Eendimz enen dolu lssedrvor muusimmz !

Dunmmummzy fimitsiz grivor musimez]

ogn kiginin sizden dzha 1v1 durumda elduklanm ditsiniyor musmmz?

Eiigpik sevler 5im kolayhkla kiistivivor mu?

Stk =ik aglama sz duviyor nmsumme?

Eonsantie olmakta gichik cekivor mimmuz"

Sabahlan wyanmaktn zevk alrvor musumez!

Insanlarla bulikte olmakizn kacrvor mmsumz”

Earar vermekte giighik ekrvor musumnz!

Zihminiz exki berakliznda

Oojoojojojojojojo|joajojojojoljo|jo|o|jojo|joljojoljlo|jojo|jo|jojojoljl;d
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EK-16

Beck Depresyun Olcegi

Hastanin 5o

Tarih:.

ll:-EI'- ”am i) Mﬂl‘m kendinld nasil Iﬁﬂlﬂuﬂ“

B atajtimaye yonallk 21 maddeden “ll‘l:ﬂ H’m

n gok wyan, yanl slEn duumenuns es

1 0 Urgln ve dintds degilis. 12 (0% Karar werliken eskibedes fasls glglik gekmbyaim.
(L} Kl il 10 e dibastali by i : (L) Esddan ofd s haded kool sy Rsiad weiemibyniiim.
(2} Hap i v dikintik Eundan b Ly . (2} Edltym krpasla karar bt ok guglik g
(330 hadar Uspln ve akistiyim ki, ik d (b Arnk highi kenuda karar veremiyenm.
2 0 Gabecwh hakkinda urmatiue we hsamss degilm. 13 (0 Har el el hul-.h o ETL L s T
(L} Calecwk igin kasamsafiim. (L) Ayrada hasnd ilirsden koL
(2} Calecabran bakladifim highis oy yok. Hlm;ﬁMMHﬁMMHﬂW|
(3} Cbocwh. hakkinda umstsueum v saskl bighin oy Buboyer um,
disslmereakmily gitd gellyor. (3} Kmalirnl ok ghibdn bulsysnm.
3 10 Mesalird bz B olarak ey, 14 (0} Eshisi haskar byl by s, vapabilbyenm.
(1} Baghalaneaan daha bagander oid hivmli (L} Mt Taman pegbdam g jimdl gazumde biylypo:.
(2} Gl b mda baj dikdarla dols oldud (20 Uk B Igl bike Resdirnd pok sorleyarak papabilssum.
@inlyansm. (b Aruk highl Iy yapamiyansm.
(3} Kesadiml pimirde baganiiz br inses olarak gonbyerum.
4 0} Herjrydes eikisi kedar ek aliyoium. 15 0% Ui b armankl gikd
(1} Birgok jepden & kiden oldudu gibl pevi slemivonsm. [} Eslisl gl widspamipsiunm.
ubmkhk,hh.nhmuulﬂh e, (2 M Famankisdes 13 saar Snce wyanmysrum ve kelay
[3h Herpepdes dillpomum. kolay 1ekrar uykuya dadamipoiem
() Sabahlan ok aiken u-p-nl'pﬁuln v Bl ik
Upiydsiyaim.
L 0 Kendimi bethangl b bcimde sughs hisistmiverum. 16 (0% Kenimi he irdan yoigun b U,
(L} Keselirnl Eaman Zaman dug hbisedyonm. (1} Eslidym oranla daha gabuk yosuluysium.
2y Cofu riman kendiml suglu Masadiyerum. (2} i jary’ banl yposiifyor.
(3} Kol i Barman sedu hbisedlyemum. (3 Kescdimi highls oy yapamayacek kadar yosgus ve bitkin
hissediyoiem.
B (0 Kesdimden mesnunus. 17 i0pIgtebim ber zamankd gibl
(L} Knseliredan gk memnus dejilim. (L} Edkdsinedan daba Hahiinm.
2} Kesdime kagninn. 23 lguabim gok aealds.
13} Keslimden sefiele edbmium. 13} Figkli pop vipmmiyaiam.
7 0} Eaghal dis diha b oldud) 18 mmuﬂhwﬂﬂn
[L} Hanal ol Byl il ddu d [Lh Zawill & difems hilde an e 2 Kg werdim.
(2} Hanadanimdan doliyi ke irid es UL iy us. (2h Layilamaya qaligmadifm halds en ax 4 Kg verdim.
(3} Harjaryl yasliy yaprpoimiugum glbi gelver ve hep (3} Layillamaya qaligmadidm halds en o 6 Kg verdim.
kendimil kabahat balupoium.
g (0 Kesdiml olddomek gill didgineuberim ok 19 105 Saliidemla ilgill kaygdanm pok.
[Lh Kimdl zaman berdimi Sdumegd duyundddum cluyor (Lh Afnlas, mide sancdan, kabebh gibd jibayetherim oo ve
il YARMFORIT. iinlar besl lidalandimyed.
(2} Kl il Slarak bitardim. [2h Sadldimin Lol i gk & I wit Kifafn
(b Firsanni buliim kandiml Sidi e i, i jrylere viimekls 2oilausfyonam
(b Sadhk dumsmium kafama o kadai I.lH'ml El, Bagha highdi
iy bl el yinam.
] (0 Ighmdien aflamak guid 13 pek clauyer. 20 (U Sekie ke ligimde herbangl bir dedisikik yoi.
(1) Farman raman igimden aglamak gelbpo:. (L} Edldsien oiasla dabia Bglm oz
2V Cofu riman aliyonim (25 Clnsal Istedim gok acaldi.
(3} Eskidan lﬂqﬂlrdlmlm glrredl [sleiemn da [} by, cinsal lsbek duymupoium.
allayamrraium.
100 0 Her Eaman obufurnden daba can shkon e sisrk 21 0 Ceralastinlmasi geraken jevher yagsfi sansiysim.

dediliss.
(1) Exlkdsloon orasle dube holay caem sblrpos ve &

(L} Yapbl deley cezal

(2} Harjry camimi wlkrpol va basdiml bap ainiill
hilssadiyiam.
() Camarri sikas geyere bike arik keamponmm.

11 (0% Baghalanyia . Al bl m
(B Ealdsl hadar Insanlarda birlkie dmak Btembyoium.

(2 Eirbariyle udilip Imr-umu H-: Igimdun gulmiby.
(3} Aruk g d

Toplam BECK-D sluuru'

ulﬁuﬂﬂmﬂ by Iy .
(3} saskl caran bulmegum gibl gellpod.
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Hastanin Adi, Soyadi:
Dogum Tarihi/Yay:
Egitim Durumu:
Meslek:

Cinsiyet:

Adres:

OYKO:

EDINBURG EL TERCIH TESTI
Yazi yazmak:

Cizim yapmak:

Atmak, firlatmak:
Makas kullanmak:

Dis firgalamak:

Bigak kullanmak:

Kagik tutmak:

Siplrge tutmak:

Kibrit cakmak:
Kavanoz kapag agmak:

El Dowmlosuass

Gdz Dominansi:
Ayak Dominansi:

WMS I KISISEL VE AKTUEL BILGILER
. Kag yasindasunz?

Hangi tarihte dogdunuz?
Cumhurbagkaninin adi ne?
Onceki cumhurbaskan kimdi?
Basbakanin adi ne?

. Daha &nceki bagbakan kimdi?

Il

WMS. II. ORYANTASYON
|. Hangi yildayz?

2. Hangi aydayiz?

3. Bugiin ayin kag1?

Protokol No: I— J
Tarih:

Kaginc1 Muayene:

Gonderen Doktor ve Birimi:

Telefon:

ALEXANDER PRATIK ZEKA TESTI
Kart  Gect/Kaldy Sure Puan
1.

PEETIE- SV

9.

Toplam Puan:

1Q:

Alternatif sorular

Istanbul valisinin/belediye bagkanim?
Atattirk’ten sonraki cumhurbagkani?

Ev adresi?

Kizinin kayinvalidesinin v.b. adi?
Torunlannin adlan, yaslan, cinsiyetleri?

4. Bugln gOnlerden nedir?
5. Burasi hangi hastane, hangi bdlam, kaginci
kat?
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WMS II: MENTAL KONTROL

1.20 19 18 17 16 15 14 13 12 11 10 987 6 5 43 2 I:

2.Pezar Cumartesi Cuma Pergembe Carsamba Sali Pazartesi:

3. Arelik Kasim Ekim Eyl0l Agustos Temmuz Haziran Mayis Nisan Mart Subat Ocak:
4.1 47 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40:

5.100 93 86 79 72 65 58 51 44 37 30 23 16 9 2

WMS VI: GORSEL BELLEK - ANLIK HATIRLAMA
Kart 1 Kart2

Kart3
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WMS R SAYI MENZILt

Diiz Say: Dizisi
Puan 1. Deneme

3 629

4 5417

5 36925

6 918427

7 1285346
8 38295174

2. Deneme
375
8396
69471
635482
2814975
59182647

lleri Say Menzili Q

WMS R GORSEL MENZIL

Diiz G¥rsel Menzil

Puan 1. Deneme 2. Deneme
2 26 84

3 275§ 816

4 3284 2615

S 53461 35172

6 172854 736148

y | 8253416 4268375
8 75638742 16742853

lleri Gorsel Menzil

A) Kadikty' de bir gkulda

polis karakoluna_basvurmus ve demis ki:

climden para cantam kapip kactilar. Cantam
kirusin; 8demesi gerckiyormuy. [ki gandar de, ailece
aciyan polisler, kendisi igin aralarinda bagus toplamslar

B) Kinm isimli bir

da 360 Lira vard)”

Ters Say1 Dizisi

Puan 1. Deneme
2 5

3 493

4 J814

3 62973

6 715286
7 4739128

2. Deneme
38

526
1795
48527
831964
8129365

Geri Sayi Menzili O

Ters Gorsel Menzil
Puan 1. Deneme

2 36

3 685

4 8416

5 46852

6 718362

7 1527438

2. Deneme
74

318
524
81637
381754
6743152

Geri Gérsel Menzil Q

WMS IV: MANTIKSAL BELLEK — ANLIK HATIRLAMA

ammm@mmmmmmmmmmm

hademe olarak galisan bir kadin varmug; ismi Ayse Oztrk. Bu kadin

“Dlin sksam sokakia giderken, ik kisi yolumu kestiler,
demis. Bu kadinin 4 ¢ocuBu varmis. Ev

dogru drlist bir sey yememisler

isler. Kadinin haline

u mmmmmmmﬂmmmmvcmoccc

karanlikmis, dalgalar kabariyormus, Buna ragmen yolculardan 6'si kadin 17 kisi kurtarilms. Edesi
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SOYUT DUSUNME (Abstraksiyon)

A- Atastzil Yorumlama:
1. “Agag yagken egilir.™:

2. “Ateg olmayan yerden duman gikmaz.”:

3, “Damlays, damlaya g8l olur” / “Armut dibine dUser.™

B- Benzerlikler
|. Portakal - Muz: 6. G&z- Kulak:
Ikisi de? Ikisi de?
2. Palto - Elbise: 7. Hava-Su:
Ikisi de? tkisi de?
3. Kopek — Aslan: 8. Bat - Kuzey:
Ikisi de? Ikisi de?
4. Balta - Testere: 9. Odun - Ispirto:
Ikisi de? Ikisi de?
S. Masa - Sandalye: 10. Yumurta — Tohum:
Ikisi de? Ikisi de?
KONSTRUKSITYONEL PRAKSH
1. Ig ige halkalar:
2. Serge ve isarct parmaklan kargilikli:
3. Sag elin igaret ve orta parmaklan sol elin ylizOk ve orta parmaginin arasinda:
4, Kelebek:
SOZEL AKICILIK
Meyve sim Meyve 1sim
1 10.
2. |1} &8
3 12.
4 13.
5. 14.
6. 15.
7 16.
8 17.
9 18.
PUAN: ______ KategoriPers: Meyve/isim Pers: Kategori Digi:
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HAYVAN K HARF] A HARFI SHARFI ]
o
(-]
3
o
)
2
K|
3
®

|

|

\ﬂ

" .
:
=
2
<
S

?} |

Pusis Puan: Puan;
. Perseverasyon: Perseverasyon: Pcmevcmsyon
::‘:v :‘g{;ﬂ Kategori Digi; Kategori Dig:: Kategori Dig::
a8 : Ozel Isim: 1 Isim: el Isim:
KAS TOPLAM PUAN: Pers: KategoriDigi: (el fsim:
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WMS IV: MANTIKSAL BELLEK - UZUN SOREL! HATIRLAMA

A) Kadiksy' de bir okulda hademe olarak calisan bir kadin varmus; ismi Ayse Oztirk. Bu kadin

polis karskoluna basvurmus ve demis ki: “D0n ksam sokakla giderken, iki kisi yolumy kestiler,
climden para cantamu kapip kactlar. Cantamda 360 Lirs vardi™ demis. Bu kadinin 4 ¢ocuy varmug, Ey

kirasin 8demesi gerckiyormuy. |ki gOnd0r de, allece dogry d0r0st bir sey vememisler. Kadinn haline
actyan polisler, kendisi igin aralannda bafis toplamslar.
B)Kmmkimlibkkusnmmmm&immkhmﬁmnmmlmmvcm&cc

kacanhikmis, dalgalar kabanyormus, Buna ragmen yolculardan 6'si kadin 17 kisi kuranimis: Edesi
sabah, balike) motorlan kazazedeleri Trabzon limanina g8t0rmosler,

WMS GORSEL BELLEK - UZUN SOREL! SERBEST HATIRLAMA

TANIMA:
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BOSTON ADLANDIRMA TESTI

ftem

Kendili
ginden

Semantik | Fonemik
1pucuyla lpucuyla

Hig
Adland:
ramadi

Sadece
islevini
S8yledi

Parafazi
(S/L)

Diger
Tepki

Makas

Kalem

Tarak

Diy furgas:

Ev/Bina/Okul

Deve

Cigek

Testere/Hizar

Clolalan|on|a || -

Agag

—
=]

Karyola/Yatak

11| Stiprge

12 | Aski

13 | Dudok

14 | Huni

15 | Helikopter

16 | Kayik/Sandal

17 | Diinya/K Uire

18 | Pergel

19 | Mantar

20 | Akordeon

21 | Mizika

22 | Salyangoz

23 | Yanardag

S -

24 | Raket

25 [ Maske

26 | Palet

27 | Maga

28 | Kaktis

29 | Bank/Sira

30 | Hamak

31 | lletki/Minkale

Toplam item sayisi:
Kendiliginden:

Hi¢ adlandinlamayan:

Semantik ipucuyla:
Fonemik ipucuyla:

Sadece iglevini sdyledi:

Semantik parafazi;
Literal parafazi:
Neolojistik parafazi:
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SAAT Clzimi

LURIA ALTERNAN CIZIMLER TESTi

HANAN

LNV
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EK-18

ISTANBA,
LSTANBUR, TIP FAXOLTES!

Nrckoj Arablim 02l
Drvreay Hirelofsl Blriml
cizatLertn YONONO BeLiRLEME TEST

t0

X0

¥ soyma

Qnadyed @

g

shum Tety

Sim Ourumy ¢
| Terghl

Hor DAl vevsaiaseraninisnainnes

- pRe——

1 J——

evomh (20k Rfaryor oy 7

1

Gforvorns  : Bomkdofun TOO

Derecesd |

Uypuyionn Jd Soyed ©

Uyputama Ty

Wodkaw Yol

:mbw
Cax laflaran

e abn
oM

oot

AUSTOMA HapoELsd

0 vummeinis
ol

10

O

KT |

. masle AR ﬂ
A

A

| preme——— |
- W

TEST HADDELER!

3

88——8—=-8=2S88
NI‘ ""”“"W‘ w.- )

3=°=888838888828

N.)l“’””’“"ls
22008 S 6P .0 Q8 WS B
it ad™ T T L Y R

i
: i ! 1
R e ek ek - B

var Qe | Masotar ion ) ¢

3 urpilarone, BV Wrpaema Be Bl olarak DeOrTemesnee YW QOro0GU Mo -
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EK-19

YUZ TANIMA TESTI KAYIT FORMU

ksimn: Tarih:
Tag: Egitim: Cinsiyet: El Tercihi:,
Puan Déndstirme Kisa Form [KF)
Kisa  Uoun Sayfa Dogru Cevaplar
Form Form Ma
7 5 1 [51 1 2 3 4 6
26 52 2 11 2 3 45 6
25 S0 3 [21 1 3 4 5 6
24 43 i [31 1 2 456
73 a7 5 [6] 1 2 3 45
Iz 45 ] [2] 1 3 456
1 43
0 41
15 A 7 [2] [31 [61 134
1E 7 B [1] [3] [4] 256
17 36 £l [2] [4] [61 135
16 3 U] [21 [5] [6] 1 34
15 32 11 [1] [4] [6] 235
14 1] 12 [21 [3] [6] 145
13 28 13 [1] [3] [5] 246
12 27
11 5
Uzun Form [UF) igin Geri Kalan temler
14 [1] [3] [5] 2468
15 [21 [3 [4] 156
Puan Diizeltme 16 [7] [4] s1___ 136
¥a Egitim 17 11 [4] [61 235
i = 1 BI__ M e 125
16-54 5 7] 15 [21 [31 [4] 1568
S4-64 E] 1 20 m____ [&a__ m[_ 456
6474 A 2 21 mr__ [¢1__ [e1_ 234
22 [2] [4] [s] 1368
KF Puam UF Puzra
Diizeltme +
Digzeltilmis Uzun Form Puam:
Normal: 41-54 Sirirda: 36-40 Orta Boz.: 37-38 Beri Boz.: <37
Gdzlemler:
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EK-20

SOZEL BELLEK SURECLERI TEST (A LISTES))

1 2 3 4 5 b ] § o | 10| 11|12 13 ¥ | 15 |SKOR
Davul | Perde | Zil | Kahwve| Okul | Anne | Bahce | Sapka | Ay | Cifted | Burun | Hindi | Renk | Ev | Nehir
1
3
4
5
6
§
g
10
U
b
B
T
TOPLAM
HATRLAMA
YANLI§ TANMA
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DETVAR
DAVUL
ZUENA
PENCERE
PERLE

MDE

EAP
CAY
EAHVE
EAHVALTI
OYUN
OEUL
OGRETMEN
ABLA
ANNE
BABA
AGAC
CLER
BAHCE
ESASP
SAPEA

EASKET

SBEST PUANLARI

A=lk Ballsk

{igmenme Pram

Eriture Ulagma

En Yiiksak O grezma

(ifmenme Yanly Poam

Eandilifindan Hatrlama

Tamma

Toplan: Hatirlapa

PSE Yanly Paam

AY
AYVA
GUNES

TARLA

HORODZ
HENDEE
RESIM

REELAM

DENIZ
MEHIR

DERE
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EK-21

SOZEL BELLEK SURECLERI TESTI (C LISTES])

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 | 1 12 13 14 15 |SKOR
Kitap | Cigek | Tren | Hali | Cayr |Keman| Tuz |Parmak| Elma | Baca |Dfigme|Anahtar| Kopek |Bardak |Cinpirak
1
2
3
4
6
§
9
10
U
S
B
T
TOPLAM HATIRLAMA :
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—

AL
HALA
CAYR
CIMEN
EEMAN
EEMEE.
GITAR
TURP
TUZ
BISER
EL
PARMAE

PARA

SBET PUANLARI

Azlk Ballek

{gmenme Paam

Eriters TMagma

En Yikuek Ofrenma

Oifmenme Yanly; Poam

Eszdilifinden Hatirlara

Tazun:

Toplam Hatriama

USE Yanlry Poam

ELMA
ARMUT
BACAK
DUMAN
BACA
CEEET
DUVEN
DOGME
EAP]
AMAHTAR

L ALE

KED!
TABAK
BARDAK
BARTVAE
CONCIRAR
CARDAK

ZIL
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EK-22
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EK-24

STROOP TESTI

DORTGEN RENGI SOTLEME

EFMIET YESIL Mavi YESI KIRMIZT MAVI MAVI YESIL ERMIO YESL
EFMET MAVI YESIL KIRMIZI MAVI ERMIZI YESL YESL MaAvI Mavi
EFMIT MAVI VESIL MAVI EFMIT YVESD KEMIT MAVI YESL KIEMIT
EPMIE VESIL MAVI ERMIE YESIL EIRMIZI MAVI YESIL KIEMIA YESIL
YESIL ETFEMIEI MAVI YESIL MAVI YESIL EIRMIZT MAVI MAVI ERMIT
EFMET YESIL MaVi YESL KIRMIZI YESIL MAVI ERMIEI MAVI YESL
Siire :

RENKLI KELIME OKTMA

EFMIE VESIL MAVI YESL KIRMIZI MAVI MAVI VESIL ERMIO YEIL
EFMIET MAVI VESIL EIRMIZ MAVI ERMIZI YESIL YESL MAVI Mavi
ERMIZI MAVI YESIL MAVI ERMIZ YESIL KRMIO MAVI YESL KIRMIZ
EFMIEI YESIL MAVI ERMIZ YESL EIRMIZI MAVI YESIL KIEMIA YESIL
YESIL EIFEMIET MAVI YESIL MAVI VESIL EIRMIET MAVI MAVI ERMIA
EPMIET VESIL MAVI VESD KIEMIZ YESIL MAVI ERMIET MAVI YESL
Sre

RENELI KFLIMFI ERIN RENGINT SOTLEME

MAVI EIRMIZT YESL EIRMITI MAVI VYESI ERMIEI MAVI YESI KIEMIO
MAVI YESL MAVI MAVI EFRMIT YESL ERMIEI MAVI YESL EIRMITI
YESIL KM MAVI YESIL Mavi KM YESL ERMIET MAVI YESL
MAVI EREMIZT YESIL MAVI EIRMIZI YESIL ERMITT MAVI YESL KIEMIZI
MAVI YESIL ERMIZI MAVI EIRMII MAVI YESIL EIRMZA YESL MAVI
MAVI KIFEMIZI YESIL MAVI YESIL EIRMIZI YESIL MAVI YESIL MAvi

Siire ; Yoanh; : Spontan Diizeltme : Siire Farla
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1. Hezevanlar

Hastmm sirin yanhy cldnguns bdldifiniy diginceleri var ol
Bam kimselsrin kendising rarer vemsk Gtedklerind veys
ejyasinm  galmdifm wimpor mm? M alle  dyelarinin
sivlediklor  kijiler olmadkibrm veya evimin kendi  oewd
olmadhgmn  soyledifi olde =m® Bexi ilglendren sadecs
kugknlaneas:  defl, ama bunlam  gergekten de  oldugs
kozusunda amin oloas

— Urpnn dedil —... Hamr oo Ewet

Tarama sorusng cevge Ui degal™ veya "Tayr” e b
skl igrama sorwmng gear, “Eeer” 1 apafdal soriar
FONIOT Ve SOV e sododt et i B Wy o i
harfi el

1. Halluzinasyenlar

Hastanm olayan gocimbiler gims ya da seclar duyma gibi
yanby alplan, hallfinasyoplan war mu? Gergakte clmayam
jayler gorfyor, doyoyoer, hisedivor gibi gomindvor mm? Ba
somuyla 8lmog bir kiginds hala vagaduln iddiasy gibi hatb
digtnceleri kastetmivoruy, fikat soremmr hastmn gerpeicen
clmayan sealer wo porintiler almlayap almlamadiima yonelk

— Urpnn degi —. Hamor .. Evet
Tarema sorwama cevge “Dimor deghl” veyr "Nepar™ me bor

sopnaky darama sonwmrs geqn, “Eeer” v apoghdah soruiar
SO Ve Sory numarasren solundy Fved” ign E, Hayr” g I

harfim rpEretioyieL

l. Hasta whlikeds cldnfume tagiolanms kendisine
ramar vermeyl tasariadiklanm digimyor pm?

|5 L Ha:lz.n:lm'dn'_.'ﬂugl.mn slyltver weya doynyormeg

E|H|L Hailz.mmolmu rgilerle ki aver mm?

Hasta mﬁimp].mﬂ.@m or mu?

Hasts eginin | Taldmam dfigtntver mmT

F O P

Hasta evinds dsvetir msafirenn 7y k

}. Hasta baginhbnom goomedifi geyler gordogon
H : T

clduklarma inanryor pa? )

3. Hasta ajimin veyz bagkalanmn iddis etikler kHgiler
olmadiklanna inansyer xm?

zeacles, bapvenber, yrklar vhy?
B g |+ Hun Imih.la.n.um doymadifz kebmler duydufem
wirylityer oo

& Hasta svinim kemdi e elmadhimo masmyor mm?

L L I T T T I
F I e = = e = =

7. Hasta aille oyelernin kendisini tecketmeni
masarizdiklanna fanmvor zm?

e

Hasta cildi mﬂnmhgﬁxh&m
E|H woyltyer om, weya fzerinds gerinen ya da oma
dokumam bir geylar varmmy gihi denrasmyor mu?

i Hmta wsbvizes yu da derglerdeki kigilerin
Elm gurekts v iginde oldeklarmy digtntwver mm?

{Cmlarla keemgraya va da dligks knrmeevya calgryor
=T

& Hasta dump deoroken bam tetlar  hissectigmi

E|H wirylityer ooa?
EHT' Hasta bagia bir olbmadik duye yagamtisa airarmyor
mm?

i
E |H |5 Sommadiufm basks shilmadik sevlsee inanmver zm?

Tarama sorum dogrulomrges, besreoniorm bl w pddenm
Belerieyan:

1. Madwun - haftada birden daha 2=

2. Bazum - hafiada bix kadar

3. Sik - bergin degd axa haftads bicka kex
4. Gok sk - hergiz

1. EHaff - hezeyanlar var fkat rammur ghrimiyer ve
basada Srlac ukng yaamuryedar

(Oria - hezeryanlar mhatur edict ve mamr varic

Agr - heawyamlar pok yprabo v dmmangeal
bozukngun  baglca pedent  [antipsikotk  daghr
knllaminyorss b dumm bersyanlann agr giddetn
oldniunn gserr)

]

Salonn

Bu dnmamgp duygesal apdss pe kadar siont wedc
‘bubuyorsame?

Hix,

Cok ax

Ar

Orta

Ags

ok ajr veye aym demeceds

IR ]

Taroma somes ofreloweyss, falifenonomiam sobiotb we
yadideir befrieym:

1. Madiren - hafiada bizdan daha 2z
. Bazen - hafrada bir kadar

3. Sik- hergin deil ama haftads birkeg kez
4 [ok uk - bergen

1. Haff - halldsmssyombar var fakat samarses gieisdnyor ve
hastada farlaca wkinh yamtmryoriar

2. Orta - halltsinsryombar mhatas edici ve zamr venic

3. Agr - hallismsyonlar ok yprabo v devmamgsal
bogningun haglhca nedeni (Eomtrol altna alwlk icin
antipsiootik fac krallane perkeobilir )

Silann
Bu dmmanen duygmsal spdsn ne kadar wmionh vemco

Tobryorvame?

Hig
Gok az
Ar
Orta

A S

-l;'nli afr veye apn demecads:
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X Ajitasyvon ! Saldirganhlk

Hastmm  ighirligi  yapmay  reddettg bagkalarimm
yartimom kabul smedigi donamlar oh.tjrua' nm." 1dare edilmasi
gt chryor mu?

e Uypum degiil ... Hamar ]

Tarama sorvama cengp “Lioue degal” veyr “Tar” s bir
sonnnkr dgrama sorwmmr oo, CEeer” v ayoghduh soruiiee
ST Ve SovN rmaraste sobunedy Fved” ign B, Hayr” g I
harfim tparetloyin

4. Depresyon | Disfori

Hasta kedarli vo deprusif gihi gamntvor pxa? Eendisinin kedarli
wva depreadf oldufem oyl mu?

e Uypum degid = ... Harwr e EWeL

Tarama sorvams cewgp “Uimor degil” vy Tiaer” o bor
seownnkr fgrame sorwmme geqre, T e ayofdah sorilir
T Ve Sory numarasren solundt et i E, Hayer® iom i
b rpmretioyin

Tarama sorusy dogrulmeweose, afaneomnr sohisk v molsdeor
belirlayan:

Salchic

1. Nadiren- haftada birden daha 2z

1 Bazen - haftada bir kadar

3. 5ik - hergfin degi] ama o fada bidkag kex
4. Cok 53k - hargin

Sidder

1. Habf - dwmwany yiprabo fakat gihven verme weya
dikkatini bagka vere qavimme e dexstlsmsbiltyor

1. Orta - dawrameg yopranc ve given vermms veya dikketind
agia yurs gevirme ils denstlsnsmiyor

3. Agw - ajiasyon oldeiga ypmabo ve peldlen poglogim
taghra nedemi; keandine ramr werms tehbkesi olabilir
Gunellirls ilag kmllanmmak gerokir.

Siloniy

Bu demanep devgmsal apdan ne kadar mbmb wenc
bobryorsameT

F9eeE

l. Eondizing vardm smeve gaymet oden kbgilare =la I. Hastamem  kederd dpmmdtrecak  ebolde
E|H kmdagn, bemve yapma, givuilenn degigtnilees: ghi helerinin yagardin, agladigs ddnemlar obayor om?
gimlik akthitalars karg: dmendif ohrpor mu? =8 1 Hastamm kedarl, kn]:ﬁ.'bnzn]i b komugmim ya da
E|H|2 Hastaizan ve dedidim dedik mi dangamyos? drimandhi o Y
g | g |3 Hao ighirlif yapauyer v diger kijlern yardm 3. Eondiini kocoienge dederilegtirdigl. yagamma
girigimlerine diren; o g stariyo? E|H Im' h.;a.n.'.l:r.h]i olarak hissettifini wiyledifi ohryor
=5 4. Hastamm  idars  edilmesmi  giglegiren  bagka
daveramslan var mu? ==+ Kmd:..mm ki bir mam  oldufumm  we
E|HI|S5 Gﬂw'rnqkﬂﬁnﬂnwm l:mlﬂnﬁ.‘l‘l.]mﬂj’lhﬂki‘ﬂ:iﬁ"i Iﬂ}hlﬁ#ﬂl‘ﬂ\‘oﬂ'm?
£|g |6 Eapdm  capom,  mobivalin tkmaledii, == X Em‘ﬂwtkﬂmqﬁhi.gﬂn@wt?asm
alimdsboler frlsthdn obaver zm? e o 0 yor mom?
=5 7. B;fm virmayz, yarlamaya kallgng oloyor =la & Aﬂn'.m.n'_.rﬂ# cldngnms veya kandisi olmasa Th‘m
E|H |8 Bagkaca saldogan veye ajdte damanag ohoyor mm? == 7. Olme istegini fade eftigi veya kendizi oldtrmend
gt dittmd soylediit oloyor mu?
=la £ Hastamn bagks depresyon veya kedaerihk baleilen

var p=?

Taroma sors dofridammepsg, depreseon ¢ digfriun sohink we
yaddenr befrioam:

Salchic

Madiren- haftada birden daha ax

Bazan - haftads bir kadar

Sik - hargfin defiil azm baftada hirkag ke
ok sk - Bargax

e s b3

Sidder

1. Haff - depresyon skexh veric fakat gemellikle didkating
bagka yem yémlendime vz glven verme e
denstlanshilyor

. Orm - depmesyon stimt verich, deprecif belirtler hasta
tarafindan kemdilifinden dile getiriliyor ve bonfifletilmes
@i choyor

3. Agr - deprevyon son dersce stomh verici we hastanm

rshmabinm baglca nedend

(=]

Sdonn
Bu dwmamg duygesal spdes ne kadar sbont vendo
tofuyorsame?

Hig

ok ax

Asr

Orta

Ags
ok afr veye apn derecads

B e
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£, Anksiyete

Hasm apn haoycamh, kaymh ya da nedsnsiz yers tokek obmor
mmT Agfm gergin veya yernds demamor gorindyor mn? Sieden
ayn kalmakian tedirgin olryor, kodkoyor pea?

. Uvpum degiil e Hamr weene EWEL

Tarama sormams cevgp “Liue deghl ™ veye "Tayr” e Bor
sovnaky forame sorwemme geqw, CEeer tw apogdaly sovmiar
Ty ve sory mmararaen solodn “Ewet” apm E “Haer® iom 1

Ao rpmreticyin

1. Umcedsn planlanan e yakljan olayder, Smedn
E|H randevnlar, hastms kaymun arttmyer, telagh w
skl kilryor mou?

6. Elasyon / Gfor

Hasta nedensir yere gok negali yz da pok ovetln gomindyor om™
Dostlaria nm-ﬂ.;muk hediye almak veya aile bireylarivle mman
gegirmekion o nommal mmthhgs kastiedyome
Sormalk isbedigies hastewn kalver mitelirte ve moomal diga hir o
b halisin clep cleadsfn, oleadik geylen komik bulup
balmadigz.

— Urpnn dedil —.Hammr ... Ewet

Tarema sorwsma covge “Digor degil” veya “Tawer” e bir
syl farama sovwmg goqn, CEeed” e apaghdok soruilar
TOFINT W SoFM e solenddy Fved” i E, Haar” e i

b rparetloyn

a2

=y . Gakin dummadin, mpevEyemedid, apm EeEm
dmamda oldwein dénemlsr chryor mm?

1. Hayucan wo gerginlik dijmda garisdr bagka hig hir
E|H meden olmaknrnn baea achin, yetkunma va da ig
gakms démerlen va da yakommalen oluyor oo?

1. Hasta her zamen bilinen halinden farkl: clarak
E|H ksndmi gok iyl hissediyor geredinden fazly omia
rom?

(=]

= |m | Befalnam komk bulamadifs goyler kemik bulip
slshilivor mm?

4. Heyeoan ve garmnbkle dijkilsadinlebdecek mmde
E|H yakmmalan, garpmb hissi olyor mmo (Grisal
Bastahikly seiklanamnaas belirilar]?

3. Uygmmsur bir jebdlde kkomdama ya da glos mhd
E|H (emafn bagkalemmn bapma gelen  alndliider)
gocuksn bir mivah anlaig var ma?

o

. Eendizni daha & tedirgm eden amba yolonbsim,

E|H dostlaria boluigmz ya da kabbeblklr gmme g
dhnam werye crtemlardas kapiooyor mu?

6. Sizden (va da takceundan) aynldgmds simirdi v
E|H Ioisktn ohryer om (myn kalma smpellemek igm

4. Bagkslan igin pek de mizahi yind clmayan fakas
E|H kendisme komik gelen jakaler va da ifoolarcds
bohmyor om?

=5 5. Gimdiklemek veya “shalume (sl wods)” oynamak
gibi gocuksn dreramghin oloyor mm'?

== 5. Bobtrlenlendif, cldnfundan daba yeisoekli, daha
zemgin ol dugems iddia et choyor mu?

7. Esndini gok fyi ssettiine veya pemiindsn fazla

E|H mmtts oldefma iligkin begiea ijametler powbltyor
zm?

sizs yapegryor o)
EHT.Hamlnj.h.sakmtmmml::qujmﬂm
sRIEliyor oxa
Tarama sorem dogrnk 3 & sokiak ve gaddl
Belerieyan:
Salchlke

1. Nadiren- haftada birden dahas ax

1. Bazan - haftada ki kadar

3. 5ik - bargin degl ama badtada hirkag kex
4

. iGok sk - heogin
Sidder
l. Haff - azksiyete mbatur edici ancek geoalbkls ginea
vemns ve dikatini tegia yws  yoolindimoeyle
danotlanghilivor
1. Orta - anksiyets mhatez odici, anksivers balirtilor hacta
arafindes kendilifindan dile petitliyor ve kafflctlmas
g choyor
3. Afw - ankdywie gok relatnz edici ve hast igin baglca
ntmap kaynaz
Sidant
Bu dmmamgp duygesal apden ne kadar sbonn v
obryorsame?
0. EHig
1. Gokax
2. As
3 Oma
4 3
3. Cok aiprveys agm demeceds

Taroma sorum  doguiowmgss,  clonyordformm sblik v
ey belrioan:

Sikchk

1. Madiren - haftada birdes daka ax

2. Bamn - haSada bir kadar

3. Gk - hergin degil ama haffada biriag kex

4. Gok uk - bargin

Sidder

L. Haf3f - bu apm yiisek noh bali, dostlar ve dls igin kayda
dager alabilve bile rahatar edici degil

1 Ora - apm yiisek roh hali, dikketi gelter dersceds
anormal

3. Agr- apn yiksek rub hali gok belingin; hasta ofork ve
naredeyes har goyi kooik beloyor

Sionn
Bu dmmamgp duygmsal apden ne kadar mionh vencd
tofuyorsameT
0. Hig
1 Qokaz
2. Ar
3 O
4 Ags
3. Gok airveys apn demeceds
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7. Apati | Kayitsizhk

Hasm gevrindski dimyaya clan dgisini kayberd miT Bir geryler
yapoaya olan dgisini ya de yeni ngmqlara grigme hevesini
kaybott mi? Kommgralam kateak veys gintik igler yapmays
tejrik otmek dabo pw ghg? Haois apatk, gevmeys ilgsr ve
kayor m?

— Uvpnm degil —... Hawr wo Ewet

Taraema sorwsne cevgp “Theur deghi™ veye TWar” ase ber
sovnnkl fonmT soruTme Feqw, e e ayofdh sl
S v sov rmarasren sodunedt “Eved” i K, Hayer® iom i
i rpareiioyi

8. Dizinlabizyon

Hasta doyimmedsn durtissl dasmaryor gibi gorindyer ou? Har
kusin iginde soylendmemesi vena yapilmaras: gereken gayler
sivityer veya vapover mun? S vena bagiolinm utndmacak
yeylar yapryor m?

. Uypum degidl o Hamr .. Evet

Tarome sormmms cevgp Uiy deghl ™ vy “Tayer” e bor
sovnakl forame soeemre geqw, e v apogdaly sorulors
sarior v sory nummerasren sl e s E, oy o

Ao rpmreticyin

= L Ham:mmh:mdﬂmmdm.ﬂnm;ddanwwr

= [ [T Fom dh o= bendliides Sxvmmyer v 4k 2= H
aktif mi pArimttyor? |8 2. Haslz. tamityls yabamoa kiglerls sanki omlan
E|H|Z. Hastanmk Tiagl ndz aralma var mm? tamrynomns gibi koompuyor mm?
3. Abplagelen durneeeyla knaslandigmds bast daha =y 3. Hasa msanlem dmyeraeca, onlan  indtehidecek
E|H ar m'n.;EIi eva duymmianemng kxvhetned; glrtmfhor geviar pivityor pea?
Elr 4. Hasta normal olamak séylenmemesi gemken kaba
=8 4. E1. q]mn bher mmamkinden dabz mu 2z kadoda sizler sénvityor werya cinsal malurda bubemyor mu?
buhumyver? 3. Hastanm gemaellils bhearksdn igmde sévieomenscek
g |7 |¥ Dagkalamn falivetorine v msanlanna dahs m oaz E|H Iginal veva Omel komnlar tmerine akmi olaak
ilgy gstariyoe? o gtaim o baver mm T
E | H|&. Hasta ailsve dostlarma olan dgismi kavbetth mi? 4. Hastanm bagialanna kogilignds nyumme bigamde
= HT.Hamhwmmutiﬂnginnﬂahamuhﬂ&Ij E|H yaklagmbarda bohmdein, dokunduge veya sanldui
oldu? ohuyor oxa?
=g E. Hastanm ;rnni._ goylar yapoayla  dlgilemomedigied =y 7. Hastanm dosrilerimin denatming kavbertiang digks
bsturen bagha iarvtler var om 7 bagioacs igaratler war me?

Tarama sorwmw  dogruloemess, gpankomarifm skl w
yadderom befricam:

Salchlke

1. Nadiren - hafada birden daha az

1. Bazan - haftada biz kadar

3. Sik - hargnn degil ama kafada birkag kez
4. ok sik - nerdeyse her zaman.

Fidder

1. Haff - apat, kaynrozhk belirgin dimryde ama ginitk
mutinleri pak de ethdemiyer; hsis her zamonk:
drmpmden gok ar farich: hasts Saliyetlens kanlma
weyviklering olumh cevap veriyor

1. Orta - apati, kaptazhk gok agdar; ama hasa yakzo Sma
v cosamtlndirme e @etecinden pelebdlives;
kandilifinden amcak yakin akrabalar vo ails |1'_rnlnr.|.u.|.'n
myaredan gihi gok etidleyici elaylam cevap weriyor

3. Agw - apat, keptazhk cok apkar ve pemellikls ber kang
bir casarstlsndirmenys veva duj olaye cevap vermiyer

Salmnn

Bu dommamgp doygesal apden ne kadar sbonn wenc

bobryorsame T

0. Hig

1 Cokax

2 As

3 O

4 !

3. Gok aiprveye agm demeceds

Taramae soruss dofrwdanmepsa, dissdibreommn sikik ve pddenm
Selirieyan:

Sikchlk

. Madizen - hafrada birden daha 2z
. Bazen - hafiada bis kadar

. Bk - hargfin degil 2z Baftda hickag kez
- ok sk - gsas olarak sirekli mavest

el b3 e

Sidder

l. Haff - bu kemtrol kayia, disinhibisyon kayds deger

axcak penellifls dikkatei bagks yero yinlendirms ve

rebbarlikls dnzalivor

Cra - disinhihisyon ¢ok agier we hasta yaiom

taraimdan ttsindan gelizmei clduka T

3. Aipr - dizsiphibisyon gemellkle hesta yeionmon bighdr
miidshalesi ils direlmiyer ve bir ntang ve sosyal uiomn
Lkavzagn

(=

Sdonn
Bu dmmamp duygesal apdss ne kadar sionn verdd
‘bubuyorsame?
0. Hig
1. Gokar
2. As
3. O
4 Ags
3. Cok aiprveye apn demceds
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9, Trritabilite / Labilite

Hase kolayhils smirlentyer wu kryor mm? Enk hali cok mm
degigian? Agm sabmarhk gostermyor pa? Hafes somolan veys
tabammfilstzltiing kasteomiyoruny, Ofreomek istedifimdr gey,
alpilagelen dummeeme kryasla apn diowevds bir h:.l.'n.u:iluhlgn.
iriabilitesd, sabiuzlil ya da duygmsal ifadolerinds

degipkiklerin olep oloadiin,
— Urypun degil - Hopr . Evet

Taroma sorvsms cevgp “Uipun degal” veye “Tapr™ e bor
sownnkt igrame sorwmme geqre, “Ewer” i ayefuvh o
sewior v sove ramerasen ol el i B, Wy g B
hargim rpmreiicyin

10. Anormal metor davrans

Hastmm amagur dohnma, dolaplan, gekmeceler apma, stmkli
ondan beerdan bar gevler foplama, fplk vena bagka birpey sarms
witi tekrar teloar yaphh jevler var o

— Uypnn degil —Hamar . Ewet

Tarome sormmmg cevgp “Uimor deghl™ veyr "Taer” e bor
rovnTht tgrama sorwmme geaw, e e apafdab somiar
Faorior v sory numeraren sy "Eved” ioe £, "Waer® s i

i camredicyin

== 1. Agpm simirdi we kigak geyler yarimden kolayra ipin =g 1. Hasta ewde gimimir hir amag oleaksym dolssmmor
moms kacearak yakilde mi deeranepos? mm?
H 2. Br an igin fyfyken, bir an somm 8fkelenscek pakilde z |5 I Cemocs e dolmplan apmek, bojalmak gl
Jooy £ boxla dedtsebilivor mu? amacur aanmlan chryor o’
H |3 Asiodke patlamalen olabilivor mm? E|H|3 FElbisslerni streili givip gkarmyor mu?
4. Gecikmelars karg sabarar, yaklagas mndewn va da E |H|4. Denmdan tekrarlsdhin harckst va da bervian var m?
E|H vapilmas:  planlnes  faslipetler  beklemsye | 5. Dmaleriyle oynamak, bir geyler toplamak iplik
tnkoveenfilshe devranryos mm? sarmak gihi tekrarlanac hamketler yapryor oo
E |H|3. Hwnuzve aksi mi? &, Ajm dereceds yernde duramar davzamryer, sakin
E |H |6 Mnonakssac ve geginmes mor bid mi? E|H ommmer girimityer veya ayaklan ve pammklarm
H 1. A.-;m huzm'rnﬂup irritsbiliteys  dlighin - bagka sfirakli hamekot attiryor mu?
igaratiar gisterivor omT E|H|T7. Takrar teioar yaphd hagks devramslan var pa?

Tarama serusw dofrwlonmcgsa, erriabnise foblverm  abik w
pddveton befriam:

l. Nadirn - bafiada birden daka az

1. Bazen - haftada bir kadar

3. Sik - hargtn dejl ama hafada hiriog kex
4. Gok uk - esan olarek sirekl mevcnt

1. Hafif - agm hewnmoriek, fmitsbdlite voys degigkenlie
la'h.l.l.ﬂn h.:rda. deger ancak g;nm\ll.il'.'ln- Fivan vemme ve

1. Ora - imitabilite ve labilite gok ajlar, hatz yalom
tarafindan tsteainden gelimmesi oldukca b

3. Apgr - frithdlite vo labilite ok agicer, gunallikls kasta
yaimmm hig bir midahelesme cevap vemsr dumimds
v baghca uikmn kaynag

Salmni

Bu domamg deygesal spden ne kadar mionh weno
tobryorsame?

Elig

ok ax

Az

Orta

Ags

ok afr veye agm derecads

P N e

Tarama soneny dofrukempss, anormal motor devramgm sl
wr guoddesnr befarieyn:

1
L
3. Sik - harphin defiil amm kafmda hirksg kex
4. Gok sk - asas olamak streklt mevost

l. Hafif - snormal motor dnremg kayda defer ancak
gkt reting fazlaca otkisi yok

1. Ora - sormal motor dovmamg cok agilior, ama st
yeiom arafmdan fstesinden gelinebilir

3. Air - mnorme]l motor dovang pok agilar, genellids
hawta ykmemin kg hir mddabclosnde  ditwclmor

duromds e bagheca nkeh krynage

Salonn

Bu dwmamgp duygesal apdss pe kadar sionh veso
bobryorsame?

Elig

ok ax

Az

Oria

Ags

ok ajr veye apn demeceds

ke L
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11. Uyku / Gece davranin

Hastanm uykn ghglifn var mo (efer sadece gece hir o kex
tmalst ipm kalkryer ve darhal myicrye dsbbilivera mavcut
clarak katml stmevin]? Geceleri ayakia om® CGecalerd dolantyer,
giyimiyer ya da wyicemes bormyor mu?

— Urpun degil ... Hamr — Evet

Tarema sorwama cewge “Ligue degal ™ veyer “Tayer” e bor
sopnaky darama soncmrs gean, “Eees” v agoghaulh soruidars
SO Ve Sovl e sobundy vet” iom B, War” igm I
harfim rpEretioyieL

12. fstah | Yeme abskanhzmda degisiklikler

Ijmh, vicwt agmhin veys veme algkmnbiklannds bir degigiklik
clin om (afer vedirimos: gerekiyorss “Uymn degil”™ clamk
kabul edin)? Tencth ettigi vensk gegitlarinds bir dagipikik olda
e

— Urpnm degid —. Hamr ... Evet

Tarama sorvama cevgp “Dmor degel” veyer "Waper”™ o bor
skt igrama sorwmng gean, “Bees” e ayefdol sorulor
S Ve Sore numarasen solundy Fved” im E, Wayer” iom i

i rpmreiloyin

E|H| fasliyetlerds bubmms ghi dmmamglar sargiliver
o

E | H|l. Hasiauyiorys dadmakis gichik cakiyor pem? E[H[L Isnborm?
I. Geoe ignds wyamyor o (eder sadecs gece bir o E[H]|2. Tjtakonda amng ver m?
E|H mr kst gn keloyer v deka wdop E|H|3. EKilokayi: cldu zm?
dalabilivona bums savmaymn)? E[H[Z Eicaldim?
1. Gecekri dolanma, admelems  veva  uwygmmur =5 5. Yeoxk yume dmwanspinda degisiklikler olde om

E | H |4 Geoslen uk uyandmyer om?

5. Sabah chyp ghne bajlmak gerekban: diyimersk
E(H| gece kalkrp myindifi ve dyanya geaya kel

{Bemodin agzina cok faziy lokma tlnghmeak gibi) 7
Cok  farh  gelerlems, tath weya  diger bell
E|H wamak pepiterind yemek ghi sevdiid  yemek
cogitlorinds bir dedis &k cldn pe?

7. Her gin tamamen aym yemskkn wemcsk weya

™

ahryor pea? E|H yediklerini tamamen ayma smayla yemek ghi pamek
=5 4. Sabahlan cok erken wyenryor o (2hskanbklarmdan wams davremglan geligtindi ma?

daha arian)? e E. Ijuh vern yumek yumesinde sormadiirm bagkaca
E|H|T7. Gimboyunca apm wyuidsdin ohoyor mu? dagiziklikler var m?

2 | [F- Fasam gimdiye kadar shetmd stmedifimiz. s

cammn sikan baskam gecs dovramglan var me?

Tarema sors cogfrmlomgsT, she  geoe doveamcgem sokipk v
yuddetin befrinam:

L. Nadimen - hafada binden daba 2z

1. Bazsn - haftada bir kadar

3. 5ik - herghin degil ama Eaftada hitkag kex

4. Cok sk - pimde bir kex veya daha fazla (her gece)

l. Haff - gecs doransp gimidiyor ancak pek de yprabc

- ﬁ- mece davramyp poriltvor, hastay mhats sdiyor
e baste yelomemon myioemm balinor, bindin farla tpte
mece davramg mevoat olabilir

1. Afw - pem deememp goriliver; bir gok gecs daeramp
it mevcnt olabilin; hats gecslart pok sionth we st
yakumms wykmsu belirgin bir gekilde boraloves durmeda

Sionn
Bu dwmansp devgmsal spdan = kadar sdkmb wercd
tofryorsameT

. Hig

. Gokaz

Az

Cra

L e e e

- A
. Gok agr vey apn dereceds

Taraoma sonow dofrulmeeyss, igieh O yeme alcpbondghmdak
degrpmeleron skl ve mddetor beidtrden:

Salchic

Madimen - haftada birden daha 2z

Bazan - hafiada bir kadar

51k - herghin degil amm kafada hitkag kez

ok sk - gimde bir kex veva daha faxla, ya da streldi

A

Sidder

1. Haff - sk veya beslonredo degrpkliider menoat ancak
ne vhoot afwlfmda degipiklite nedsn clomy =e de

. Orm - ijh weye beclenmeds degsdliler var v ot
aiirignda hafif cymamalaa neden olomg dummds

3. A - ijih ve bemkomeds spkar defipklikler mevout ve
wicut agebfmds oynamalars neden ohryer, ubndme
waya hasta igin mhatszblk verici

(=]

Saloniy

Bu demmamgp duygesal spdsn ne kadar mbonb veno
toryorsame T

. Hig
. Gokar
Az

Orta

[

e
. ok agr veya zpn dereceds
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