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OZET

Parkinson hastaligi (PH) klinik olarak istirahat tremoru, digli ¢ark rijiditesi,
bradikinezi ve postural reflekslerde bozulma ile karakterize progresif bir
bozukluktur. Kardinal belirti ve bulgularin olusturdugu klinik tabloya gore tani
konulur. PH'ye 6zgu bir muayene bulgusu olan re-emergent tremor(re-t) kollar
One dogru uzatildiktan bir sure sonra ortaya ¢ikan bir gesit postural tremordur.
Frekansinin ve siddetinin 6zellikleri PH’de gortlen istirahat tremoru ile benzer

Ozelliktedir.

Calismamizda poliklinigimize bagvuran Parkinson hastalarinda re-t
gorulme sikligi, latansi, re-t olan hastalarda motor ve nonmotor semptomlarin
siddeti ve re-t olmayan hastalarla fark olup olmadiginin arastirilmasi
planlanmigtir. Ayrica hastalarin noéropsikiyatrik testler araciligiyla kognitif

fonksiyon ile duygudurumlarinin degerlendirmesi amaglanmistir.

Bu calismaya Queen Square Beyin Bankasi tani kriterlerine gore tani
almig 72 Parkinson hastasi dahil edilmis ve hastalarin 17 tanesinde re-t
saptanmigtir. Tim hastalara Hoehn-Yahr (H&Y) evrelemesi, Hareket
Bozukluklari Dernegi Birlesik Parkinson Hastaligi Degerleme Olgegi (HBD
BPHDO), Nonmotor Semptomlar Skalasi (NMSS), Montreal Bilissel
Degerlendirme Olgegi (MOCA) ve Geriatrik Depresyon Olgegi (GDO)

uygulanmigtir.

Re-t olan ve olmayan hastalar yas ve cinsiyet dagilimi acgisindan
homojen olup; hastalarin hastalik siddeti ve sUresi birbirine benzer saptanmigtir.
Re-t latansi ortalama 7,90 (5,28) sn, siddeti ortalama 2,23 (+1,14) olarak
saptanmigtir. Re-t olan hastalarda HBD BPHDO toplam 50,94 (+22,46)puan,
olmayan hastalarda 45,87 (£17,57) puan (p:0,335) iken, NMSS puani re-t olan
hastalarda 93,00 (£61,49), olmayan hastalarda 86,11 (+46,46) olarak
saptanmigtir. Re-t olmayan hastalarin %47,3'ine depresyon eglik ederken re-t
olan hastalarda bu oran %41,2 olarak bulunmustur. Re-t olan hastalarin

%52,9’'unda, olmayanlarin %36,4’unde kognitif etkilenme saptanmistir.

HBD BPHDO'niin her bir alt bolimi igin yapilan istatistiksel analizler
sonucunda; re-t'nin, gunlik iglevler, motor ve kognitif fonksiyonlar ile

duygudurumu etkilemedigi tespit edilmis,nonmotor semptomlari sorgulamak igin
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uygulanan NMSS Olceginde de benzer sekilde iki grup arasinda bir fark
olmadigr saptanmigtir. Kognitif fonksiyonlari degerlendirmek igin kullanilan
MOCA testi ile duygudurum degerlendirmek igin kullanilan GDO’de benzer

sekilde anlamli farkhlik saptanmamistir.

Anahtar kelimeler: Parkinson, Tremor, Re-emergent tremor, HBD
BPHDO, NMSS, MOCA, Geriatrik Depresyon Olcegi



ABSTRACT

Parkinson's disease(PD) is a progressive neurodegenerative disorder
characterized by clinically resting tremor, rigidity, bradykinesia, and
deterioration in postural reflexes. Diagnosis is made according to the clinical
presentation of cardinal signs and symptoms.

Re-emergent (re-t) is a kind of postural tremor that develops after a
long time when arms are extended to the front, which is a unique examination of
PD. The characteristics of frequency and severity are similar to resting tremor
seen in PD.

This study included 72 Parkinson's patients diagnosed according to
Queen Square Brain Bank diagnostic criteria. Re-emergent tremor was
detected in 17 of these patients. A neurological examination was performed on
all cases. Hoehn Yahr Scale (H&Y), Movement Disorder Society-Sponsored
Revision of the Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (MDS-UPDRS),
Parkinson's Disease Nonmotor Symptoms Scale (NMSS), The Montreal
Cognitive Assessment (MOCA) and Geriatric Depression Scale (GDS) were
performed all patients.

Patients with and without re-t were homogeneous in terms of age and
sex distribution. The disease severity and duration of the patients were similar.
The mean latency was 7,90 (£5,28) sec and the mean severity was 2,23
(x1,14). Patients with re-t had 45,87 (£17,57) points (p:0,335) in patients without
a total score of 50,94 (+22,46) on MDS-UPDRS. NMSS score was 93,00
(x61,49) in patients with Re-t while 86.11 (+46,46) in patients without Re-t.

Depression was associated with %47,3 of patients without re-t, but in
patients with re-t this rate was %41,2. Cognitive impairment was present in
%36,4 of the patients who had re-t and in %52,9 of the patients who had not re-
t.

As a result of statistical analyzes for each subdivision of MDS-UPDRS;
it was determined that daily activities, motor functions, cognitive functions and
mood were not affected by the presence of re-t. In the NMSS used for
questioning nonmotor symptoms, it was also found that there was no difference

between the groups. The MOCA used to assess cognitive functions and the



GDS used to assess mood did not reveal any significant differences between
the groups too.

Keywords: Parkinson’s disease, Re-emergent tremor, Tremor, MDS-UPDRS,
NMSS, MOCA, Geriatric Depression Scale



1.GIRIS VE AMAG

En sik gorulen nérodejeneratif hastaliklardan biri olan Parkinson hastaligi
(PH) istirahat tremoru, bradikinezi, rijidite ve postural instabilite bulgulari ile
tanimlanmaktadir. PH'nin en karakteristik 0Ozelliklerinden biri olan istirahat
tremoru, Ozellikle kollar yer cekiminin etkisinden kurtarildiginda ve serbest
birakildiginda ortaya ¢ikar. PH'de kollar éne dogru uzatildiginda bir slire sonra
ortaya cikan tremor, re-emergent tremor (re-t) olarak adlandirilir ve az bilinen
bir muayene bulgusudur.

Re-t ilk defa Jankovic tarafindan tanimlanmistir. Jankovic 1999'da
yayinlanan makalesinde re-t'nin frekans ve siddet bakimdan PH’nin kardinal
bulgularindan biri olan istirahat tremoruna benzedigini belirtmis (1). Daha sonra
yapilan galismalarda da benzer 6zellikte oldugu saptanmig. Belirli bir posturda
ortaya ¢ikan re-t, Esansiyel Tremor (ET)'da g6zlenen postural tremordan,
frekansinin istirahat tremoruna yakin olmasi ve latansinin olmasi ile ayirt
edilebilir. Literatirde yer alan ¢aligmalarda re-t prevalansi %38,2 ile %75

arasinda degismektedir (1-4).

Bu calismada, poliklinigimize basvuran Parkinson hastalarinda re-t
gorulme sikligi, latansi, re-t olan hastalarda motor ve nonmotor semptomlarin
siddeti ve re-t olmayan hastalarla fark olup olmadiginin HBD BPHDO ve NMSS
uygulanarak arastirilmasi planlanmistir. Ayrica hastalarin  noropsikiyatrik
testlerden MOCA ve GDO araciliiyla kognitif fonksiyon ile duygudurumlarinin

degerlendirmesi amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

PARKINSON HASTALIGI

PH bundan tam 200 yil énce ilk defa ingiliz hekim James Parkinson
tarafindan istirahat tremoru, digli ¢ark rijiditesi, bradikinezi/akinezi ve postural
refleks bozuklugunun goruldugu bir hastalik olarak tarif edilmig(5). James
Parkinson, hastaliga Shaking Palsy (Titrek Felg) adini vermis ancak Fransiz
hekim Jean Marie Charcot tarafindan rijidite, mikrografi ve duysal degisiklikler
de eklenerek orijinal hastaligin tarifi yapilmis ve hastaliga onu ilk tarif eden
kisinin adi verilmis (6). PH norodejeneratif hastaliklar arasinda Alzheimer
hastaligindan sonra ikinci sirada yer alir (7).

PH Kklinik olarak istirahat tremoru, disli c¢ark rijiditesi, bradikinezi ve
postural reflekslerde bozulma ile karakterize progresif bir bozukluktur. Kardinal
belirti ve bulgularin olusturdugu klinik tabloya gore tani konulur(8).

Parkinsonizm bir takim belirtilerle giden tabloyu adlandirmak igin
kullanilan genel bir tanimdir (9). Idiyopatik Parkinson Hastaligi(PH),
parkinsonizm yapan sebepler arasina ilk sirada yer alir. Klinik tablosu,
tanimlanmis patolojisi ve dopaminerjik tedaviye iyi yanit veriyor olmasi ile ayirt
edilir. PH tedaviye iyi yanit verdidi i¢in, hastaligin fark edilip erken donemde tani
konulmasi olduk¢a onemlidir. Parkinsonizme yol agcan durumlarin siniflamasi

Tablo 1'de gosterilmistir (10).
Tablo 1. Parkinsonizm Siniflamasi
A.Primer Parkinsonizm
idiyopatik Parkinson Hastalig (sporadik)
Parkinson hastaliginin genetik formlari
B.Atipik Parkinsoniyen Hastaliklar

Progresif supranukleer palsi

Multisistem Atrofi

Guam’in amiyotrofik lateral skleroz ve parkinsonizm demans
kompleksi

Kortikobazal dejenerasyon
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Progresif pallidal atrofi
Lewy Cisimcikli Demans

Pallidopiramidal hastalik
C.Diger Heredodejeneratif Parkinsonizm nedenleri

Huntington hastaligi

Alzheimer hastaligi

Wilson hastaligi

Herediter seruloplazmin eksikligi

Hallervorden Spatz hastaligi
Olivopontoserebellar ve spinoserebellar atrofiler
Frontotemporal demans ve Parkinsonizm
Gerstmann Straussler Scheincker hastaligi
Familyal progresif subkortikal gliozis

X linked distoni Parkinsonizm

Familyal bazal ganglion kalsifikasyonu

Striatal nekrozla giden mitokondrial sitopatiler
Seroid lipofuksinozis

Periferal noéropati ile giden familyal parkinsonizm
Parkinsoniyan piramidal sendrom
No6roakantositoz

Herediter hemokromatozis

Noroferritinopati

Aseruloplazminemi

Dopa yanith distoni

D.Sekonder (kazaniimig, semptomatik) parkinsonizm

Enfeksiydz: Postensefalitik, HIV, SSPE, Creutzfeldt Jakob hastaligi, prion
hastaliklari
ilaglar: Dopamin reseptdr blokerleri (antipsikotik, antiemetik ilaglar) ,

reserpin, tetrabenazin, metildopa, lityum, flunarizin, sinarizin

Toksinler: 1 metil 4 fenil 1,2,3,6 tetrahidropridin (MPTP), karbon

monoksit, manganez, civa, karbon disulfid, siyanid, metanol, etanol
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Vaskuler: Multienfarkt demans
Travma: Pugilistik Ensefalopati

Diger: Paratiroid anormallikleri,  hipotiroidizm, hepatoserebral
dejenerasyon, beyin tiumoérl, paraneoplastik, Normal Basingh Hidrosefali,
nonkommunikan hidrosefali, siringomesensefali, hemiatrofi-hemiparkinsonizm,

periferal induklenmis tremor ve parkinsonizm, psikojenik nedenler

Epidemiyoloji

PH'nin prevelansina yonelik 2014 yilinda yayinlanan bir metaanalizde;
yasa bagimli prevelans 40-49 yas arasi grupta 41/100.000; 80 yas Uzeri grupta
ise bu deger 1903/100.000 olarak saptanmig(11).2016 yilinda yayinlanan bir
metaanalizde insidansi 40 yas Uzeri erkeklerde 61.2/100.000, kadinlarda ise
37.6/100.000 olarak bulunmus. Kadinlarda ve erkeklerde vyasla birlikte
sikliginda artis oldugu tespit edilmis (12).Turkiye prevalansi ise Eskisehirde
yapilan bir ¢calismada 111/100000 olarak bildirilmig(13).Hastallk ve cinsiyet
iligkisi incelendiginde hayat boyu erkeklerde PH riski %2, kadinlarda ise %1,3
olarak bulunmus (14)

Ortalama 50-60’li yaglarda baslayan PH tipik olarak orta ve ileri yas
hastaligidir (15,16).%5’inde hastallk 40 yasindan ©Once baglar ve “Erken
Baslangich PH” olarak tanimlanirken, yirmi yasindan once baslayanlar ise
“Juvenil Parkinsonizm” adini alir. Ozellikle erken baslangigl tipinde aile dykiist
ile iligkili bulunmus olmasi etyolojide genetik faktoriin dnemini gostermektedir
(14).

Parkinson Hastaliginin Patofizyolojisi

PH'de patolojik degisiklikler,semptomlardan yillar énce baslamaktadir.
Temel noropatolojisi, dopaminerjik nigrostriatal yolagin noérodejenerasyonu
sonucu, bazal ganglion fonksiyonlarindaki bozulma ile karakterizedir. Geriye
kalan hucrelerin icinde ise Lewy cisimcigi (LC) olarak adlandirilan, agirlikl

olarak "alfa-sinuklein” ve “ubiquitin® adi verilen proteinleri iceren kiresel
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inklizyon cisimcikleri birikir (17). Substansia nigra (SN) pars kompaktadaki
noronlarin yaklasik %60-70’inin dejenere olmasi sonucu klinik bulgular ortaya
cikar (18). PH'nin patolojik belirleyicisi olan LC, ilk kez 1912 yilinda F.H.Lewy
tarafindan Parkinson hastalarinin beyin sapinda ve SN’de néromelanin iceren
noronlarin sitoplazmasinda tanimlanmigtir (19). PH’nin patolojik olarak kesin
teshisinin konulmasi igin mutlaka bu degisikliklerin saptanmasi gereklidir.

LC sadece SN’de birikmez bunun yani sira lokus seruleus, hipotalamus,
vagusun dorsal motor c¢ekirdegi, Meynertin bazal c¢ekirdegi, neokorteks ve
sempatik ganglionda da birikir (20). Braak ve arkadaslarinin 6ne surduagu
patolojik siniflamaya gére LC ilk olarak dorsal vagal nukleus ve olfaktor
sistemde birikir ve yavas bir sekilde beyin sapi, diensefalon ve serebral
kortekse dogru ilerler (21). Patofizyolojik dedisiklikler 6 asamada ilerler;
presemptomatik evre 1 ve 2'de medulla oblangata ve olfaktor bulbusta
degisiklikler olusur, evre 3-4’'te rostrale dogru substantia nigra pars kompakta,
orta beyindeki diger ¢ekirdekler ve bazal 6n beyine dogru ilerler. Bu asamada ilk
motor semptomlar da klinige yansimaya baslar. Son asamada yani evre 5 ve
6'da patolojik degisikliler frontal ve temporal kortekse yayilir (22,23). LC; alfa-
sinuklein, ubikitin, parkin ve noéroflamanlar gibi c¢esitli proteinlerden

olusmaktadir.

LC; PH igin patogonomik degildir. Parkin mutasyonu tagiyan hastalarda
Lewy cisimcigi saptanmamistir (24). LC PH’ ye spesifik olmayip, Multisistem
atrofi, Progressif supraniukleer felg, Alzheimer hastaligi, Motor néron hastaligi,
Subakut sklerozan panensefalit, PKAN’da da tanimlanmigtir(25). LC'nin PH’de

motor olmayan semptomlardan sorumlu oldugu dasunulmektedir (21).

PH, beyin sapinda LC birikimi ile giden multisistemik bir
alfasinukleopatidir. Genetik faktorler, epigenetik degisiklikler, toksinler, oksidatif
stres anormallikleri, néroimmun-noéroinflamatuar reaksiyonlar, hipoksik-iskemik
hadiseler, metabolik yetersizlikler ile ubiquitin-proteozom sistemindeki

bozukluklar bu néropatolojinin gelisimine yol agar (26-28).

PH’nin yaklasik %10’u ailesel gecis gosterir (29-31). OR gegcisli PH’nin
baslangi¢ yasi 45’ten kucuk iken, OD gegis gosterenlerde genellikle 52’nin
Uzerindedir (32). Alfa-Synuclein (SNCA), Parkin 2 (PARK2), PTEN-induced
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pirutative kinase 1 (PINK1), PARKY7, Leucine-rich repeat kinase 2 (LRRK2),
Bone narrow stromal cell antigen 1 (BST1), Microtubule-associated protein tau
(MAPT) gibi mutasyonlar ailesel PH'de saptanirken, tanimlanan diger

mutasyonlar aile 6ykisu olmayan sporadik vakalardan sorumlu olabilir (29-31).

PH ile iligkili sinukleopatiden sorumlu genetik mutasyonlar erken
norodejenerasyona yol acan patogenezden sorumludur (33). Bu mutasyonlar
UCHL-1 ve a-sintklein genleri ile iligkilidir (34). 140 amino asitten olusan alfa
sinuklein proteini, presinaptik alanda ndrotransmitter yukli proteinlerin akson

boyunca iletiimesinde rol alir (35).

PH gelisimde, oksitatif stres, patogenezde rol alan 6nemli faktorlerden
biridir. Alfa sinuklein ve parkin agregasyonundaki artig, RNA’nin oksitlenmesi,
mitokondriyal DNA’daki mutasyonlarin artmasi ve translasyon sentezindeki
atesleme nedeniyle nukleik asit stabilizayonundaki degisim sonucu protein
homeostazisi bozulur. ATP duyarli K kanallarinin aktivasyonu ve ndronal
nikotinik asetilkolin reseptorlerinin inaktivasyonu sonucu dopamin saliniminin

dizenlenmesi etkilenir (36-38).

Parkin/PINK1 iligkili mutasyonlarin mitokondriyal disfonksiyona yol
actiginin gosterilmesi PH patogenezinde mitokondriyal bozukluklarin rol aldigini
gostermistir (39). Parkin, noronlarda koruyucu gérevi olan énemli bir ubikitin
ligaz proteinidir. Parkin, hatali katlanmis proteinleri kontrol eden proteozom
sisteminde E2 dependent ubikitin kinaz olarak gorev almakla birlikte,
mitokondriyal homeostazis, stres sinyalizayonunun dizenlenmesi ve
mitokondriyal otofajide dizenleyici rol alir. Disfonksiyonu, ailesel parkinsonizmin
onemli risk faktérlerinden biridir ve sporadik PH igin de tanimlanmig bir risk
faktoradar (40).
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Parkinson Hastaliginin Klinik Ozellikleri

PH'nin kardinal bulgulari tremor, bradikinezi ve rijiditedir. Dérdincu bir
kardinal bulgu olarak sayilan postural instabilite hastaligin erken evrelerinde

ortaya ¢ikmadigi icin genellikle tani kriterleri arasina dahil edilmez (41).
Tremor

Tremor olan uzuv yer ¢ekiminin etkisinden kurtarildiginda yani dinlenme
halindeyken ortaya c¢ikar. Hap yuvarlama seklinde diye tarif edilebilir. Hareket
halindeyken veya belirli bir posturu korurken de ortaya c¢ikabilir ancak istirahat
halindeyken daha belirgindir. Tremor hareketle azaldigi i¢in kardinal bulgular
arasinda en az disabiliteye yol acan semptomdur.

Bazi hastalarda birkag saniyelik gecikmeden sonra ortaya c¢ikan bir
postural tremor gorilebilir (1,42). Re—emergent tremor (re-t) olarak adlandirilan
bu tremorun, postural tremordan farki: kollar one uzatildiginda belirli bir
gecikmeden sonra basliyor olmasidir. Re-t frekansi, istirahat tremorunun

frekansi ile aynidir (43).

PH erken evrelerinde, tremor surekli degildir ve digaridan fark
edilmeyebilir. Hastalarin yarisi gdévde veya ekstremitelerde olan ve disaridan
gorulmeyen bir titreme hissinden sikayetgidir. Hastalik ilerledikge tremor belirgin
hale gelir (44). Muayene sirasinda, hasta dinlenme pozisyonunda ellerini
kucagina serbestce birakmalidir. Bu esnada, hastaya hesaplama ya da diger
ekstremitesinde tekrarlayici hareketler yaptirilarak dikkati dagitiimali, bdylece
tremorun daha belirgin hale gelmesi saglanmalidir. PH tremorunda frekans
araligi 3-7 Hz bildiriimekle beraber siklikla 4-5 Hz saptanir ve %70-80 baglangi¢
bulgusudur. Ancak hastaligin seyri sirasinda ise hemen hemen tamaminda
(%79-100) tremor eglik eder (45-46).Bacak, dudak, ¢ene, dil ve nadiren basta
gorulebilir (47-48). Genellikle tek tarafli baglar ve semptomlarin baslangicindan

yillar sonra diger tarafa yayilir (49).
Re- emergent tremor

istirahat tremoru, PH'nin iyi tanimlanmis kardinal bulgularindan biridir.
Bazi hastalarda postural tremor da eslik edebilir. Postural tremoru olan bir

hastada, diger parkinsoniyen bulgular eslik etmiyorsa, etiyolojide diger sebepler
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diglandiktan sonra Esansiyel Tremor (ET) tanisi konur. ET'de gbzlenen postural
tremorda kollar 6ne uzatildiktan hemen sonra tremor baglarken, re-t belirli bir
sure sonra ortaya ¢ikar yani tremorun belirli bir latansi vardir. Jankovic ve ark
18 PH, 20 ET ve 7 ET+PH hastasi ile yaptiklari ¢alisma sonucunda, PH’ de
gorulen postural tremorun, ET’ de gorilen postural tremora gore belirgin bir
gecikme ile ortaya ¢iktigini; re-t ve PH istirahat tremorunun benzer frekansta ve
benzer asenkron kas aktivitesine bagl oldugunu saptamis (1). Daha sonra
yapilan c¢alismalarda da benzer o&zellikler bulunmus (50,51). Jankovic’in
calismasinda latans 10 sn olarak saptanmig olup, literatiirde yapilan benzer
caligsmalarda Mailankody ve arkadaglari 8,1 (£8,7) sn, Belvisi ve ark 9,2 (x6,8)
sn, Ayturk ve arkadaslari 9,48 (£9,2)sn olarak saptamis (1,2,10,11).

Bradikinezi

Hareketlerdeki genel yavaslamayi tanimlar. Hastalarin %80‘inde goralur
(46). Tartismasiz PH’' de disabilitenin majér nedenidir ve hemen hemen
hastalarin tamaminda gorulir. En sik gorilen semptom olmasina ragmen
hastalar tarafindan en son tanimlanir. Ust ekstremitede parmaklarin istemli
hareketinde azalmal/yavaslama olarak baglar. Glgsuzlik veya koordinasyon
bozuklugu olarak tarif edilebilir. Hastalar siklikla dugme ilikleme, ayakkabi bagi
baglama, bilgisayar faresini ¢ift tiklama, yazma veya cebinden, ciizdandan

bozuk para ¢ikarma gibi basit gorevleri yapmakta zorluk ¢cekerler (5).

Bradikinezi, alt ekstremitede yururken bacaklar surtkleme, kisa karigik
adimlar veya bacaklarda kararsizlik hissi seklinde klinige yansir. Hastalar
sandalyeden kalkmakta, arabadan inmekte zorluk cekerler ve hastalik

ilerledikge yurtrken donma, aniden hizlanma gibi komplikasyonlar gelisebilir (5).

Muayene, viucudun her iki yaninda ekstremite hareketlerinin
degerlendirilmesini icerir. Muayene sirasinda parmak vurma, el tutma,
pronasyon-supinasyon el hareketi, topuk veya ayak parmaginin yere vurma
hizi, amplittd ve ritim dikkatle g6zlenmelidir. Hafif PH' de, bu gorevler birkag
saniye gozlemlendiginde, genellikle biraz yavaglama ve azalma go6zlenir.
Hastalik ilerledikge hareketlerin koordinasyonu azalir ve hareket esnasinda sik

sik tereddut ve tutukluluk yasanir.
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Rijidite

Eklem etrafinda pasif harekete kargi artan bir direncgtir ve PH' li
hastalarin yaklasik yiuzde 75-90'inda goralur. Tek tarafli ve genellikle tremor ile
ayni tarafta bagslar. Diger tarafa gegse de hastalik boyunca asimetrik kalir.
Rijidite viicudun herhangi bir boliumunde sertlik ve agr sikayetine neden olabilir.
Yururken kol saliniminda azalmanin oldugu tipik postur, rijiditeden
kaynaklanir(45, 52).

Digli ¢ark rijiditesi

PH’ de gordlebilir, muayene sirasinda ekstremite tum hareket araligi
boyunca hareket ettirilirken ortaya g¢ikan direng ve rahatlamayi ifade eder(49).
Bu fenomenin, artan kas tonusu Uzerine eklenmis bir tremordan kaynakl oldugu
dusunulmektedir(53).

Postural instabilite

Postural reflekslerin bozulmasina bagli olusan dengesizlik ve diusme
riskini ifade eder. Genellikle ileri evrede gorulur. Erken evrede dusme genellikle
Parkinson plus sendromlarinda goralur. Postural instabilite, ¢cekme testi ile
muayene edilir. Hastanin arkasinda duran bir kigi hastayr omuzlarindan sikica
ceker; postural refleksleri normal olan hastalar dengelerini korur veya bir adim

geriye giderken, bozuk olan hastalar duser veya birkag adim geriye gider.

Baslangigta pozitif cekme testi postural instabilitenin tek bulgusu olabilir.
Postural instabilite arttiginda festinasyon ortaya ¢ikabilir veya hastalar tekerlekli
sandalyeye bagimli hale gelebilir. PH'nin primer motor &zellikleri arasinda,
dopaminerjik tedaviye en az yanit verendir (54). Postural instabilite ve ytrime

zorlugu PH’ de ozurlalagu arttirmaktadir (55).

PH'nin tremor dominant, akinetik rijid ve postural instabilite-dengesizlik ile
seyreden olmak Uzere 3 klinik alt tipi vardir. Tremor dominant tip, diger iki alt
tiple karsilastinldiginda progresyonu daha yavastir ve daha az noéropsikiyatrik
sikayetlere neden olur (56,57). PH’nin seyri sirasinda klinik alttipler degiskenlik
gosterebilir(57,58). Eslik eden diger motor belirtiler tablo 2’de 6zetlenmistir.

17



Tablo 2:Diger motor belirtiler:

Kraniyofasiyal:
Hipomimi/ maske ytiz
Spontan goéz kirpmada azalma
Konusma bozukluklari: hipokinetik, dizartrik, hipofoni, palilali
Disfaji
Sialore
Gorsel
Bulanik goérme
Kontrast duyarliiginda azalma
Sakkadlarda azalma
Vestibulookuler reflekste azalma
Yukari bakis ve konverjansta azalma
Go6z kapagi agcma apraksisi
Kas iskelet sistemi
Mikrografi
Distoni
Myoklonus
One egik postur
Kamptokorni
Pisa sendromu
Kifos
Skolyoz
Yatakta donmede zorlanma
Denge
Klguk adimlarla yirime
Donma

Festinasyon

Bu ozelliklerin ¢ogu kardinal belirtilerden kaynaklanir. Ornegin g6z
kiromada azalma ve maske yiz bradimimiden, disfaji ise faringeal kaslarin

bradikinezisinden kaynaklanir (59).
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Nonmotor Semptomlar

PH geleneksel olarak bir motor sistem bozuklugu olarak dugtnutlmekle
beraber gunimizde motor semptomatolojiye ek olarak noropsikiyatrik ve
nonmotor belirtileri iceren, gesitli klinik 6zelliklere sahip kompleks bir bozukluk
olarak kabul edilmektedir(60-61).

En sik psikiyatrik nonmotor semptomlar gorultr. Psikoz, demans gibi
semptomlar daha fazla disabiliteye sebep olur ve tedavisi daha zordur. 265
hastada vyapilan bir c¢alismada agri, duygudurum bozuklugu ve uyku
bozukluklarinin, hastaligin her evresinde bas edilmesi en zor sorunlar oldugu
belirlenmistir (62). Nonmotor semptomlar, motor semptomlardan yillar énce
baglayabilir (63).

Kognitif Disfonksiyon ve Demans

Kognitif disfonksiyon ve demans PH’de sik gorilmekte olup (prevelans
%41) mortalitenin énemli belirleyicileri arasindadir (33). ileri yas ve motor
semptomlarin agirlik derecesi, demans gelismesi agisindan risk faktéradar.
Motor bulgularin ileri yasta baslamasi, hastalik suresinin uzun olmasi,
halusinasyon gelismesi, depresyon ve ailede demans oykusu olmasi olasi diger

risk faktorleri arasindadir.

PH' de go6rulen demans, psikomotor retardasyon, hafiza guglugu ve
kisilik degisikliginin goruldugu subkortikal tiptedir. Hastalar 6zellikle bellekte,
yurttlcl islevlerde ve goérsel mekansal iglevlerdeki bozukluktan sikayetgidir.

Yuruttcu islevlerdeki bozulma kognitif etkilenmenin ilk belirtisidir (64).

PH’ de motor bulgularin baglangicindan en az bir yil sonra demans
semptomlari gelisir. Parkinsoniyen bulgulardan ©6nce veya es zamanli

gelistiginde, dncelikli olarak Lewy cisimcikli demans dugstntlmelidir (64).
Psikoz

ilag tedavisi alan Parkinson hastalarinda %20-40 oraninda gériliir ve en
sik gorulen semptom gorsel halisinasyondur (65,66). Hallusinasyon, LC
patolojisine, ilaglara yada her iki duruma bagh olabilir. Parkinson ilaglarinin
hemen hepsinin psikoz yaptigi bildiriimekle beraber dopamin agonistleri

levodopaya gére daha fazla gdrsel halusinasyon yapmaktadir (67,68). ilag
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kesildikten sonra semptomlar kalici olabilse de genellikle geriledigi bildirilmigtir
(69). ilag kullanim siiresi ve dozu psikozun siddeti ile iligkili degildir (70).

Deltzyon, psikozun ana 0Ozelligidir ve paranoid tiptedir. Eglerin
sadakatsizligi, parasinin calinacagi, evde yasayan yabanci bir misafir,
hemsirelerin kendisine zarar verecegi ortak sanrilardan bazilaridir. Psikozu olan
bircok hasta hallsinasyonlarin gergek olmadidinin farkindadir. Bazi hastalar
psikozun sonucu olarak ¢ildirmis gibi davranabilir ve bu hastalarin tedavi yanit
iyi degildir. Psikoz, hastalarin huzur evinde yagsamalarina sebep olan en buytk
nedendir (71,72).

Psikoza sebep olan risk faktorleri arasinda, yuksek doz dopaminerjik ilag
kullanimi, demansin eglik etmesi, ileri yas, gorme kaybi, depresyon, uyku

bozuklugu, komorbid hastaliklar ve uzun hastalik sureci sayilabilir (71,73).
Duygudurum bozukluklari

Depresyon, anksiyete ve abuli/apati PH'de sik goértlen duygudurum
bozukluklaridir. Duygudurum bozukluklari hastaligin hem erken hem de geg¢

evresinde gorulebilir (62).
Depresyon

PH’ de en sik gorilen duygudurum bozuklugudur ve genellikle orta-hafif
seviyededir.(74) Motor disabilitenin agirligi ve yasam Kkalitesindeki dusus ile
iligkilidir (75,76). Depresyonun prevelansi ile ilgili veriler farkli olsada hastalarin
ortalama %50’sinde gorultr ve bazen ilk bulgu olarak baglayabilir(75-77). Major
depresyon hastalarin %10’undan azinda gorulur (78,79). Hareket bozuklugu
kliniklerinde bu oran %20 civarindadir (80,81).

PH’ de depresyonun taninmasi zordur. Depresyonda gorulen psikomotor
yavaglama ve azalmis yuz ifadesi, bradikinezi ve maske yuze benzer. Ayrica
istah azalmasi, konsantrasyon gugcligu ve uyku bozukluklari gibi depresyonun
somatik Ozellikleri de, depresyonu olmayan PH’li hastalarda sik goérular.
Depresyon mutsuzluk, anhedoni ve aktivitelere ilgide azalma seklinde kendini
gosterir. Sugluluk ve degersizlik hissi, PH depresyonunda daha az gorulir (82).
intihar dlslincesi genel populasyonla ayni oranda gorilir ancak DBS

sonrasinda intihar disuincelerinde artis olabilir (83).
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Anksiyete

%30 civarinda gorulur (74,84). En sik yaygin anksiyete bozuklugu ve
sosyal fobi gorulmekle beraber, depresyon ve anksiyete birlikteligi siktir
(85,86).“On-off” dalgalanmasi ile iligkili olarak semptomlar degiskenlik gosterir,
“off periyodunda anksiyete ve duygudurumda kotulesme olurken, “on”
doneminde hasta daha iyidir (87,88).

Apati ve abuli

Motivasyon kaybi olarak tanimlanan apati; konusma, motor aktivite ve
duygusal ifadelerde azalma ile karakterizedir (89). Motivasyonda azalma, apati
ve abulinin ana bilesenidir ve temelinde frontal lob ve limbik sistem islev

bozuklugu yer alr (90,91).

Apati siklikla depresyona eslik etmekle birlikte, depresyonu olmayan
hastalarda da goralur (92,93). Apatide duygudurum degiskenlik gostermezken,
depresyonda negatif yondedir (89).

Uyku Bozukluklari

insomnia, giindiiz asir uyku hali, Huzursuz Bacaklar Sendromu ve Rem
uykusu davranis bozuklugu (RUDB) PH'de sik (%55-80) gorultr (94,95).
Uykuya dalma gugliglu tim evrelerde gorulebilen, en sikintili nonmotor
belirtilerden biridir (62). En yaygin goérilen uyku bozuklugu gece uykusunda
bolinme ve sabah erken uyanmadir. Gece sik uyanmanin bircok sebebi olsa
da; nokturi, yatak icinde donme zorlugu, kramplar, canli riyalar/kabuslar, boyun
ve sirt bolgesinde gorulen agrilar en yaygin olanlaridir (96,97). Tremor da uyku
bolinmesine sebep olabilir. Rem uykusu déneminde kaybolan tremor, uykunun
hafif evrelerinde tekrar ortaya c¢ikarak hastanin uyanmasina neden
olabilir(98).0Ozellikle sabaha dogru ortaya gikan agrili distoni de bazi hastalarin
erken uyanmasina neden olabilir. Cesitli nedenlere bagh gelisen kotu uyku
kalitesi, uyku suresinde azalma ve sabah erken uyanma depresyon ile iligkili
olabilir (99).

Gunduz asin uyku hali, yapilan c¢aligmalarda, %33-76 oraninda
saptanmis olup, gundiz uykululuk hali, asiri uyku ataklari veya ani uyku
saldirilari seklinde gorilebilir (100,101).
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Asiri gundiz uykululugu multifaktoriyeldir ve gece uykusunun Kkotu
olmasi, depresyon, demans, dopaminerjik tedavi, eslik eden komorbid
hastaliklar ve erkek cinsiyet ile iligkili olabildigi gibi, hastaligin dogal sirecine
bagli da olabilir (102-104).

Yorgunluk

Yaygin gorilen (%33-58) problemlerden biridir (105).Her ne kadar
depresyon ve gundiiz uykululuk hali ile iligkilendirilmis olsa da, depresif olmayan
hastalarda da prevelans oldukc¢a yuksektir (106).

Otonomik Disfonsiyon

Ortostaz, konstipasyon, disfaji, diaforez, Uriner problemler ve seksiel
disfonksiyonu icerir (107-108). Ortostatik hipotansiyon sik (%58) gorular (108-
109). Levadopa, dopamin agonistleri ve MAOB inhitdrleri semptomlari arttirabilir
yada semptomlarin direk sebebi olabilir.

Uriner sistem ile ilgili problemler, acil iseme istegi, idrar yapma sikliginda
artis ve idrar inkontinansini igermektedir (110). Cinsel islev bozuklugu,
hiperseksualiteden yetersizlige kadar degiskenlik gosterebilir ve %25 oraninda
gorultr (111). Cinsel yetersizlik, ilgide ya da surdirme de azalma seklinde veya
depresyon, aksiyel rijidite ve bradikineziden dolayr iliskiden duyulan
memnuniyetsizlige bagl olabilir (112,113). Erkek hastalarda ereksiyon zorlugu
on plandayken kadin hastalarda kuruluk, anorgazmi veya iligki sirasinda iseme
on plandadir (113).

Olfaktor disfonksiyon

Sik gorulen nonmotor semptomlardan biridir. Kokuyu tanima, ayirt etme
ve kokuyu tespit etmede zorluk seklinde goralur (114).Motor belirtiler
baslamadan once geligebilir ve hastalar farkinda olmayabilir (115,116).

Agri
Agdri, yanma, karincalanma veya bigak saplanir seklinde olabilir. Yz,
karin bolgesi, cinsel organlar ve eklemler dahil olmak Uzere vicudun farkli

bolgelerinde yaygin veya lokalize olabilir(116,117).Agri  duyusu motor
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dalgalanma ile korelasyon gdsterebilir. Ayrica ayaklarda gorulen sabah distonisi
ve levodopanin tetikledigi diskinezi gibi eslik eden bazi semptomlar agrih
olabilir(118).

Tani—Ayirici Tani

PH'yi parkinsonizme neden olan diger hastaliklardan ayirt edecek
tanisal bir test yoktur ve tani klinik olarak konur. Erken tani, ézellikle Klinisyenin,
hastaligin kardinal bulgularini taniyabilmesine baglidir.

PH tanisi, anamnez ve fizik muayeneye dayanir. Bradikineziye eslik
eden tremor veya rijidite oldugunda PH akla gelmelidir (119,120). Dopaminerjik
tedaviye anlamli yanit vermesi tanida destekleyici bir bulgudur. Ornegin, orta
evre bir hastada, gunlik 1000 mg gibi yiuksek doz levodopaya yanit
alinamamasi, klinisyeni PH tanisindan uzaklastirir (121).

Kardinal bulgular arasinda yer alan postural instabilite, erken evrede
goruldigunde diger parkinsonizm nedenleri disundlmelidir.

Manyetik rezonans goruntileme inme, hidrosefali gibi yapisal
lezyonlardan dolay, PH benzeri bulgu veren durumlari ayirt etmek igin
onemlidir. Klasik kardinal belirtileri kargilayan, baska norolojik bulgusu olmayan,
levodopaya iyi yanit veren hastalarda goruntilemeye gerek yoktur. Striatal
dopamin transporter gorintileme (DaTscan), klinik bulgulari net olmayan

hastalarda yararli olabilmektedir.

Tani Kriterleri
PH icin tani kriterleri Movement Disorders Society tarafindan
belirlenmistir (119). Motor bulgular, tani igin gereklidir ve bradikineziye eslik

eden istirahat tremoru veya rijidite olmasi gerekir.

Destekleyici kriterler:

e Dopaminerjik tedaviye dramatik yanit. Tedavi altindayken hasta normal
veya normale yakin hale doner. Tedavi kesildiginde tekrar kotllesir. Bazi
hastalarda tremor levodopaya yanit vermeyebilir. Bu hastalarda
bradikinezi ve rijiditedeki iyilesme dikkate alinir. HBD BPHDO bolim 3
puaninda %30 duzelme, objektif veri olarak kiymetlidir. “On-off”

dalgalanmasi ve doz sonu kétulesmesi ilaca yanit olarak kabul edilir.
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e Levodopa iligkili diskinezi olmasi.

e Tek ekstremitede gozlenen istirahat tremorunun (baslangigta tek tarafli)
olmasi.

e Metaiodobenzilguanidin sintigrafisinde olfaktor veya kardiyak sempatik

denervasyon varligi.

Kirmizi Bayraklar:
Spesifitesi dusik olmakla beraber bu bulgularin varhgi alternatif baska
bir tani icin hastanin tekrar degerlendirilmesi gerektigini belirtir.

e Denge bozuklugunun hizli ilerlemesi ve 5 vyl icinde tekerlekli
sandalyeye bagiml hale gelmek.

e Tedaviyle iligkisi olmadan semptomlarin 5 yillik silrecte progrese
olmamasi.

e Erken bulber semptomlar: agir disfoni, dizartri, disfaji ilk 5 yilda.

e inspiratuvar solunum problemleri: ditirnal/ gece inspiratuvar stridor
veya sik sik inspiratuvar bulgular olmasi.

e ilk 5 yil icinde agir otonom semptomlar olmasi.

o Ortostatik hipotansiyon
o AQgir Uriner retansiyon veya inkontinans

e Dengesizlige baglh yilda birden fazla dusme ataklari.

e ilk 10 yil icinde asiri anterokollis veya ellerde ve ayaklarda kontraktiir.

e ilk 5 yil igine sik gdrillen nonmotor semptomlarin olmamasi (uyku
bozuklugu, gundiz uykululuk, somnolans, RUDB, otonomik
disfonksiyon, hiposmi veya psikiyatrik bozukluklar)

e Tanimlanamayan piramidal bulgular. (Patolojik refleks artisi, kas
glgsuzlugn)

e Bilateral simetrik parkinsonizm.

Kesin diglama kriterleri:
Bu kriterlerlerin varligi PH tanisindan uzaklastirir.
e Belirgin serebellar anormallikler; serebellar yartyls, govde ataksisi,

serebellar okulomotor belirtiler.
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e Vertikal supranikleer bakis paralizisi veya vertikal sakkadlarda
yavaslama.

e Hastaligin ilk 5 yiinda muhtemel frontotemporal demans; davranigsal
varyant veya primer progresif afazi tanisi.

e Parkinsoniyen bulgulara bagl U¢ yilda alt ekstremitelerde kisitlilik
gelismesi.

e Dopamin reseptor blokeri veya dopamin represe edici ajan alma
oykusu, doza ve alma suresine bagli olarak ilag iligkili parkinsonizm.

o Kortikal sensoryal kayip, ideomotor apraksi, progresif afazi olmasi.

e Presinaptik dopaminerjik sistem goéruntilemesinin normal olmasi.

Birlesik PH Dernegi Beyin Bankasi Kriterleri (122).

1. Basamak - Bradikinezi ve asagidaki kriterlerden biri
a. Rijidite
b. 4-6 Hz istirahat tremoru

c. Oncelikli olarak gorsel, vestibiiler, serebellar veya proprioseptif

islev bozukluguna bagl olmayan postural instabilite.

2. Basamak -Diger parkinsonizm nedenlerinin diglanmasi.

3. Basamak - Asagidaki destekleyici kriterlerden en az Uc¢u;
a. Tek tarafli baglangi¢
b. istirahat tremoru varhgi
c. llerleyici hastalik
d. Daha ¢ok baslangig tarafini etkileyen kalici asimetri
e. Levodopaya tam yanit (%70-100)
f. Levodopanin tetikledigi siddetli diskineziler

g. Bes yil veya daha uzun sure levodopaya yanit
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiza Mart 2017-Temmuz 2017 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi Noroloji Anabilim dali Hareket Bozukluklari
poliklinigine basvuran, Birlesik PH Dernegi Beyin Bankasi Kriterlerine gore tani
alan, 26-64 yaslar arasinda, 72 PH alinmistir. Etik kurul onayir Mersin
Universitesi Tip Fakiltesi etik kurulundan alinmistir. Katiimcilar igin,
arastirmanin amag ve icerigini belirten aydinlatilimig onam formu duzenlenmis
ve yazili onam veren bireyler calismaya dahil edilmistir. Etik kurul onayi Ek

1‘de, onam formu Ek 2’de gdsterilmistir.

Serebrovaskuler hastalik, Normal basin¢l hidrosefali, Parkinson Plus
sendromlari, sekonder parkinsonizmi olanlar galismaya dahil edilmemistir. Tim
hastalarda; hastaligin baslangi¢c yasi, ilk semptomu, lokalizayonu, hastaligin
suresi, aldigi tedavi, sigara-alkol-madde kullanimi,kafa travmasi ve soy gecmis
sorgulanmigtir. Hastalarin norolojik muayenesi ilag aldiklari agik (on) donemde
degerlendirilmigtir. Hastalik siddeti, Hoenh ve Yahr Skalasi ve HBD BPHDO
bélim 3 ile nonmotor semptomlar ise NMSS ile degerlendirilmistir. istirahat
tremorunu degerlendirmek i¢in hastalarin bir koltukta rahat bir sekilde oturmalari
ve kollarini 60 saniye istirahat durumunda tutmalari istenmistir. Re-t ve postural
tremor varligini degerlendirmek igin hastalarin kollarini 6ne dogru uzatmalari ve
90 saniye ayni posturde kalmalari istenmistir. Kinetik tremor, her bir taraf icin 15
kez olacak sekilde parmak-burun ve parmak-parmak testi ile degerlendirilmistir.
Kollar 6ne dogru uzatilmig hale getirildikten bir stire sonra baglayan tremor re-t
olarak tanimlanmigtir. Re-t olan hastalarda latans, kol ekstaniyonu ile tremor
baslangici arasindaki slre olup saniye cinsinden hesaplanip, siddet ise HBD
BPHDO'ye gore 0-4 araliginda  derecelendiriimistir.  Duygudurum
degerlendirmesi yapmak icin GDO ve kognitif fonksiyonlari degerlendirmek icin
MOCA testi yapiimistir.
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Kullanilan Olcekler:
HBD BPHDO

Dort kisimdan olugsmaktadir. Birinci kisimda mental fonksiyonlar,
davranis ve duygulanim (4 soru), ikinci kisimda gunlik yasam aktivitesi (13
soru), Uc¢lncu kisimda motor muayene (16 soru), dordinci kisimda tedavi
komplikasyonlarini(3 soru) sorgulayan toplam 42 soru ve muayene yodntemi
kullanilarak hastalar degerlendiriimektedir. Birinci bolimudn iki kismi var; 1A
arastirmacinin hasta ve bakicisindan edindigi bilgiyle degerlendirdigi bir grup
davranigla ilgili kisim, 1B arastirmacidan bagimsiz olarak bakicisinin yardimiyla
veya tek basina hastanin doldurdugu kisim. Boélim 2 de kisinin tek basina
dolduracagi bir anket olarak tasarlanmistir; degerlendiren kisi tarafindan ancak
cevaplarin tamamlanmig ve anlasilir oldugundan emin olunmasi igin
incelenebilir. Dikkat edilmesi gereken yer, b6lum 1A, 1B ve 2'nin “on” ve “off”
icin farkh degerlendirmesinin olmamasidir. Ancak bireysel programlar ve
protokoller igin ayni sorular ayri ayri hem on hem de off igin kullanilabilir.
Uclincl bolimde degerlendiren kiginin hastaya vermesi gereken talimatlar
vardir ve bu bolim degerlendiren kisi tarafindan doldurulur. Dérdiinct bolim
degerlendiren kiginin klinik gozlemi ve karariyla hastadan alinan bilgiyi birlestirir

ve degerlendiren kisi tarafindan doldurulur (123).

Hoehn-Yahr Evreleme Olgegi
H&Y skalasi hastaligi 5 evrede incelemektedir.
Evre 1:Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik.

Evre 2:iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma gugclukleri,
aksiyel rijidite (Ozellikle boyun), 6ne egilmis postur, yavas veya ayagini
surlyerek yuriume ve genel katilik gibi aksiyel bulgularla birlikte veya tek
basina postural anormallikler.

Evre 3:Evre 2'deki bulgulara ek hastada denge bozuklugunun olmasi,
ancak hasta tim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir.

Evre 4:Hasta gunlik yasam aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda

yardim gereksinimi duymaktadir.

Evre 5:Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimlidir.
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NMSS

Toplam 30 sorudan olusur. Nonmotor semptomlarin sikhgr 0-4 puan
araliginda ve siddeti 1-3 puan arahdinda sorgulanir. Elde edilen 2 puan carpilir.
Toplam 360 puan Uzerinden degerlendiriimektedir.

Geriatrik Depresyon Olgegi

Toplam 30 sorudan olusur. Sorulara son bir haftada kendini nasil
hissettigini dugunerek evet- hayir seklinde cevap vermesi istendi, toplam 30
puan Uzerinden deg@erlendirildi. 1, 5, 7, 9, 15, 19, 21, 28, 29, 30. sorulara verilen
Evet yanitlari 0, Hayir yanitlari 1 puan, diger sorularda ise Evet yaniti 1 puan,
Hayir yaniti 0 puan. 0-10 depresyon yok, 11-13 iliml depresyon, 14 Uzeri
depresyon olarak kabul edildi (124).

MOCA

7 boliumden olusur. Bélum 1 gérsel-mekansal/yonetici islevler (5 puan),
bolim 2 isimlendirme (3 puan), bélim 3 dikkat (6 puan) bolim 4 lisan (3 puan)
bolim 5 soyut duguinme (2 puan) bolum 6 hafiza (5 puan), bolim 7 yonelim (6

puan). Olcekten alinabilecek en diisiik puan 0, en yiiksek puan 30’dur(125).

Hasta izlem formu ek 3, Hoehn ve Yahr formu ek 4, HBD BPHDO ek 5,
NMSS ek 6, Geriatrik Depresyon Olcegi ek 7 ve MOCA ek 8’de belirtilmistir.

istatistiksel Analiz

Surekli degiskenlerin normallik kontroli Shapiro Wilk testi ile yapilmistir.
Buna gore; bagimsiz iki grup ortalamasi kargilastirmasinda Student’s t test,
ikiden fazla grup ortalamasi kargilastirmasinda ANOVA, bagimsiz iki grup
medyanlarinin  karsilastirlmasinda Mann Whitney U testi kullaniimigtir,
tanimlayicilari ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum ile
ifade edilmistir. Kategorik verilerin analizinde Ki Kare testi kullaniimigtir,
tanimlayicilar frekans ve yuzde ile ifade edilmistir. Batin analizlerde istatistik
anlamlilik seviyesi 0,05 olarak alinmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 72 tane Parkinson hastasi alinmistir. Bu hastalarin 17
tanesinde re-t saptanmis olup re-t olmayan grubun yas ortalamasi 64, re-t olan
grubun yas ortalamasi 63 olarak bulunmustur. Re-t olan ve olmayan gruplara
gOre yas medyanlarn bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur
(p=0,461).

Re-t olan hastalarin hastalik suresi ortalama 7 yil re-t olmayanlarin
hastalik suresi ortalama 4 yil olarak bulunmustur. Re-t olan ve olmayan gruplara
goOre hastalik suresi medyanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p=0,361). Hastalik slresi gruplarda homojen dagilimhidir.

Yas ve hastalik suresi ile ilgili veriler tablo 3'te belirtilmistir.

Tablo 3. Demografik veriler

Grup N Ort+£S.Sapma | Medyan | Minimum | Maksimum | p

Re-t+ |17 |64,59+12,28 |63,00 |40,00 84,00
Yas 0,461
Re-t- |55 [61,55£12,23 |64,00 |26,00 85,00

Hastallk | Re-t+ |17 |7,29+3,22 7,00 1,00 14,00
stresi |Re-t - 55 |6,0545,27 4.00 0,17 21,00

0,361

p: Mann Whitney U Test

Re-t olmayan hastalarin %34,5’i kadin, %65,5 i erkek; re-t olan hastalarin
%52,9'u kadin, %47,1'i erkektir. Re-t olan ve olmayan gruplarda cinsiyet
dagihmi homojendir (p=0,174). Cinsiyet dagilimi ile ilgili veriler tablo 4’te
belirtilmigtir.
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Tablo 4. Cinsiyet dagilimi

Cinsivet Re-t - Re-t+ Toplam p
y Frekans | Yuzde | Frekans | Yizde | Frekans | Yuzde
Kadin 19 345 9 52,9 28 38,9
Erkek 36 65,5 8 47.1 44 61,1 0,174
Toplam 55 100 17 100 72 100
p: Ki-Kare Testi
40
30
20 m Kadin
10 J — Erkek
0 -
Re-t + Re-t -

Grafik 1.Cinsiyet dagilim

Re-t olmayan grupta ilk belirtiler 1 hastada agrn (%1,8), 17 hastada
bradikinezi (%30,9), 1 hastada dusme (%1,8), 1 hastada gug¢suzlik (%1,8), 1
hastada sol tarafinda uyusma (%1,8), 33 hastada tremor (%60), 1 hastada
yurime bozuklugu (%1,8) olarak saptanmistir. Re-t olan grupta 15 hastada
tremor (%88,2) ilk belirti olarak saptanirken 1 hastada bradikinezi (%5,9) ve 1
hastada da uyusma (%5,9) olarak saptanmistir. ilk belirtilere ait veriler tablo 5'te
belirtilmistir.
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Tablo 5. Hastaligin baslangi¢ bulgusu

) Re-t olmayan Re-t olan Toplam
[k belirti
Frekans | Yizde | Frekans | Yuzde | Frekans | Yuzde
Agri 1 1,8 0 0,0 1 1,4
Bradikinezi 17 30,9 1 59 18 25,0
Dasme 1 1,8 0 0,0 1 1,4
Gugsuzluk 1 1,8 0 0,0 1 1.4
Sol uyusma 1 1,8 0 0,0 1 1,4
Tremor 33 60,0 15 88,2 48 66,7
Uyusma 0 0,0 1 5,9 1 1,4
Yurdme 1 14
1 1,8 0 0,0
bozuklugu

Re-t olan hastalarin %41,2’sinde (7 hasta) sag tarafta, %35,3'Unde (6
hasta) sol tarafta, %23,5’inde (4 hasta) ise bilateral tremor saptanmistir. Taraf

dagilimi Tablo 6’da belirtilmigtir.

Tablo 6. Re-t olan hastalarda tremorun tarafi

Re-t+
YOn

Frekans | Yizde
Sag 7 41,2
Sol 6 35,3
Bilateral | 4 23,5
Toplam | 17 100
8
6
4
2 I l
0

SAG

SOL

BILATERAL

Grafik 2. Re-tremor taraf dagilimi
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Re-t latansi ortalama 7,90 (£5,28) sn olarak saptanmistir. Re-t siddeti 6
hastada 1/4, 4 hastada 2/4, 4 hastada 3/4, 3 hastada 4/4 olarak saptanmigtir.
Siddeti ortalama 2,23 (x1,14) olarak saptanmigtir. Tablo 7'de re-t siddeti
belirtilmistir.

Tablo 7. Re-t siddeti

Re-t
Siddet
Frekans | Yiuzde
1 6 35,3
2 4 23,5
3 4 23,5
4 3 17,6

H&Y evresi: Re-t olmayan grupta 7 hasta (%12,7) evre 1, 26 hasta
(%47,3) evre 2, 14 hasta (%25,5) evre 3 ve 8 hasta (%14,5) evre 4 olarak
saptanmistir. Re-t olan grupta 4 hasta (%23,5) evre 1, 6 hasta (%35,3) evre 2, 5
hasta (%29,4) evre 3, 1 hasta (%5,9) evre 4 vel hasta (%5,9) evre 5 olarak
saptanmistir. Re-t olma durumu ile H&Y arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamistir (p=0,239). Tablo 8'de belirtilmistir.

Tablo 8.Re-t olan ve Re-t olmayan hastalarda H&Y evrelerinin kargilastiriimasi

Re-t olan Re-t olmayan Toplam

H&Y p
Frekans | Ylzde Frekans | Ylzde Frekans | Ylzde

1 7 12,7 4 23,5 11 15,3

2 26 47,3 6 35,3 32 44 4

3 14 255 5 29,4 1 26,4 0,239

4 14,5 1 5,9 9 12,5

5 0,0 1 5,9 1 1,4

32




H&Y

30
25
20

15

. ol il

1 2
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Grafik 3. Re-t olan ve Re-t olmayan hastalarin H&Y evre dagilimi

Re-t olan ve olmayan gruplar arasinda HBD BPHDO B6lim 1'de re-t olan
hastalarda ortalama 12,82 (+5,99) puan, re-t olmayan hastalarda 15,13 (+6,23)
puan saptandi. istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmamistir (p:0,183).
Bolum 2'de re-t olan hastalarda ortalama 12,35 (+9,05) puan, re-t olmayan
hastalarda 9,53 (+7,88) puan saptandi. istatistiksel olarak anlaml farklilk
saptanmamistir (p:0,216). Bolum 3’te re-t olan hastalarda ortalama 25,00
(x12,45) puan, re-t olmayan hastalarda 19,91 (+8,33) puan saptandi.
istatistiksel olarak anlamh farklihk saptanmamistir (p:0,056). Bolim 4'te re-t
olan hastalarda ortalama 0,18 (x50,73) puan, re-t olmayan hastalarda 1,31
(£3,04) puan saptanmis olup istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmamistir
(p:0,134). HBD BPHDO toplam puanlari re-t olan hastalarda 50,95 (+22,46)
olmayan hastalara 45,87 (x17,57) saptanmistir ve iki grup arasinda toplam
puan acisindan anlamli fark saptanmamistir (p:0,335). HBD BPHDO

puanlarinin karsilastirma sonuglari Tablo 9’da belirtilmistir.
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Tablo 9.Re-t olan ve olmayan hastalarda HBD BPHDO sonuglarinin

karsilastirmasi

N Ort+S.Sapma Medyan | Minimum | Maksimum | P

Re-t+ |17 |12.82+599 12,00 |2,00 28,00

Bolim1 0,183**
Re-t- |55 |1513+6,23 14,00 |2.00 27.00
Re-t+ |17 |12,35+9,05 10,00 |2.00 40,00

Bolim 2 0,216*
Re-t- |55 |9,53+7,88 7,00 1,00 30,00
Re-t+ |17 |25,00+12,45 20,00 |g o0 58,00

Bolim 3 0,056**
Re-t- |55 |19,91+8,33 17,00 800 43,00
Re-t+ |17 |0,18+0,73 0,00 10,00 3,00

Bolim 4 0,134*
Re-t- |55 |1,31+3,04 0,00 10,00 13,00
Re-t+ |17 |50,94+22.46 45,00 2800 |97.00

Toplam 0,335*
Re-t- |55 |45,87+17,57 41,00 12000 |95,00

*: Mann Whitney U Test **: Student’s t Test

Re-t olan hastalarda NMSS puani

93,00 (+61,49)

iken olmayan

hastalarin 86,11 (+46,46) olarak saptanmistir. Re-t gruplarina gore NMSS

medyanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,623). Re-

t gruplarina gére NMSS sonuglarinin karsilastiriimasi Tablo 10’da belirtiimigtir.

Tablo 10: Re-t olan ve olmayan hastalarin NMSS sonuglari karsilastiriimasi

N Ort+S.Sapma | Medyan | Minimum | Maksimum | P
Re-t+ |17 93,00+61,49 |78,00 |6,00 199,00
NMSS 0,623**
Re-t- |55 86,11+46,46 |80,00 |8,00 204,00
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Re-t olmayan hastalarin %47,3’'Unde depresyon eslik ederken re-t olan
hastalarda bu oran %41,2 olarak saptamamigtir. Re-t olma durumu ile
depresyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (p=0,288). Re-t
olan ve olmayan hastalarin GDO sonuglari karsilagtirimasi Tablo 11'de

belirtilmigtir.

Tablo 11.Re-t olan ve olmayan hastalarin GDO sonuglari karsilastiriimasi

. Re-t olmayan Re-t olan Toplam
GDO P
Frekans | Yuzde Frekans | Yuzde Frekans | Yuzde
0-10 24 43,6 6 35,3 30 41,7
11-13 5 9,1 4 23,5 9 12,5 0,288
14+ 26 47,3 7 41,2 33 45,8

Re-t olan hastalarda kognitif etkilienme (MOCA <21) %52,9, olmayan hastalarda
%36,4 olarak saptandi. Re-t olma durumu ile MOCA testi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmamistir.(p=0,223) Re-t varligi ile kognitif

etkilenmenin degerlendiriimesi Tablo 12’de belirtiimigtir.

Tablo 12. Re-t varhigi ile kognitif etkilenmenin degerlendirilmesi

Re-t olmayan Re-t olan Toplam
Moca P
Frekans | Ylzde Frekans | YlUzde Frekans | Yuzde
>21 35 63,6 8 47,1 43 59,7
0,223
<21 20 36,4 9 52,9 29 40,3

Sag tarafinda Re-t olan hastalarda H&Y evresi 1 hastada 1 (%14,3), 2
hastada 2 (%28,6), 3 hastada 3 (%42,9) olarak saptanmigtir. Sol tarafinda re-t
olan hastalarda H&Y evresi 3 hastada 1 (%50), 2 hastada 2 (%33,3), 1 hastada
3 (%16,7) olarak saptanmistir. Re-t bilateral olan hastalarda H&Y evresi 1
hastada 1(%14,3), 2 hastada 2(%28,6), 3 hastada 3 (%42,9) olarak
saptanmigtir. Veriler tablo 13'te 6zetlenmisgtir.
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Tablo 13. Re-t tarafina gore H&Y evresinin karsilagtiriimasi

Sag Sol Bilateral Toplam
Hay Frekans | Yuzde | Frekans | Frekans Frekans | Yuzde | Frekans
1 1 14,3 3 50,0 1 1 14,3 3
2 2 28,6 2 33,3 2 2 28,6 2
3 3 42,9 1 16,7 3 3 42,9 1
4 0 0,0 0 0,0 4 0 0,0 0

Re-t olan hastalar, tremorun tarafina gére HBD BPHDO puanlarinin

karsilastiriimasinda Boélim 1 medyanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktur(p=0,349). YOn gruplarina gore Bolum 2 medyanlari bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,053). Yon gruplarina gére Bolum

3 medyanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur (p=0,071).

Yon gruplarina gére Bolum 4 medyanlari bakimindan istatistiksel olarak anlaml

bir fark saptanmamistir (p=0,490). Yon gruplarina gére HBD BPHDO toplam

medyanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. (p=0,080).

Sonuclar Tablo 14'te 6zetlenmistir.

Tablo 14. Re-t tarafina gére HBD BPHDO sonuglarinin kargilagtiriimasi

HBD BPHDO/Taraf N Ort+S.Sapma Medyan | Minimum | Maksimum p
Sag 7 10,57+4,61 10,00 2,00 16,00
Bolim 1 Sol 6 12,3345,01 13,00 6,00 18,00 0,349
Bilateral 4 17,50+8,10 16,50 9,00 28,00
Sag 7 16,00+11,85 14,00 2,00 40,00
BolUm 2 Sol 6 7,00£3,10 7,50 2,00 10,00 0,053
Bilateral 4 14,00+6,98 12,00 8,00 24,00
Sag 7 32,43+14,01 31,00 18,00 58,00
Bolim 3 Sol 6 15,83+5,49 18,00 8,00 21,00 0,071
Bilateral 4 25,75+9,32 25,50 16,00 36,00
Sag 7 0,43+1,13 0,00 0,00 3,00
Bolum 4 Sol 6 0,00+0,00 0,00 0,00 0,00 0,490
Bilateral 4 0,00+0,00 0,00 0,00 0,00
Sag 7 59,43+26,82 57,00 31,00 97,00
Toplam Sol 6 35,1746,37 34,50 28,00 46,00 0,080
Bilateral 4 59,75+20,35 54,00 43,00 88,00

p: Kruskal-Wallis Test
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Sag tarafinda Re-t olan hastalarda NMSS degeri ortalama 95,14 (+76,21)
sol tarafinda olan hastalarda ortalama 68,50 (+35,88) bilateral olanlarda

ortalama 126,00 (x61,16) olarak saptanmistir. Hasta sayisi istatistiksel olarak

anlamli olabilmesi igin yeterli degildir. Sonuclar tablo 15’te 6zetlenmistir.

Tablo15. Re-t olan hastalarda tarafa gére NMSS sonuglarinin karsilastirmasi

NMSS (N OrtalamaxS.Sapma | Minimum | Maksimum
sag |7 95,14+76,21 6 199
Sol 6 68,50+35,88 26 115
Bilateral | 4 126,00+61,16 52 186
Total 17 93,00461,49 6 199

Sag tarafinda re-t olan hastalarda GDO 3 hastada (%42,9) depresyon
yok (0-10 ), 2 hastada (%28,6) olasi depresyon (11-13), 2 hastada (%28,6)

depresyon var (14+) olarak saptanmigtir. Sol tarafinda re-t olan hastalarda 1

hastada (%16,7) depresyon yok (0-10 ), 2 hastada (%33,3) olasI depresyon

(11-13), 3 hastada (%50) depresyon var (14+) olarak saptanmistir. Bilateral re-t

saptanan hastalarin 2 tanesinde (%50) depresyon yok (0-10 ), 2 tanesinde

depresyon var (14+) olarak saptanmistir. Hasta sayisi istatistiksel olarak

anlamli olabilmesi igin yeterli degildir. Veriler tablo 16'da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Re-t olan hastalarda tarafa gore GDO sonuglarinin karsilastiriimasi

. Sag Sol Bilateral Toplam
GO Frekans | Yuzde | Frekans | Yuzde | Frekans | Yuzde | Frekans | Yuzde
0-10 3 42,9 1 16,7 2 50,0 6 35,3
11-13 |2 28,6 2 33,3 0 0,0 4 23,5
14+ 2 28,6 3 50,0 2 50,0 7 41,2

Sag tarafinda re-t olan hastalarin 5 tanesinde (%71,4) kognitif etkilenme
saptanmistir (MOCA testi sonucu 21 in altinda). 2 hastada (%28,6) kognitif
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etkilenme saptanmamigtir (MOCA testi sonucu 21 in tzerinde). Sol tarafinda re-

t olan hastalarin 2 tanesinde (%33,3) kognitif etkilenme saptanirken ( MOCA
<21 ), 4 hastada (%66,7) kognitif etkiienme yoktu (MOCA>21). Bilateral re-t
olan hastalarin 2 tanesinde (%50) kognitif etkilenme (MOCA <21 ) saptanmistir.

Veriler tablo 17°'de 6zetlenmisgtir.

Tablo 17. Re-t olan hastalarda tarafa gére MOCA testi sonuglarinin
karilastiriimasi

Sag Sol Bilateral Toplam
Moca

Frekans | Yuzde | Frekans | Frekans | Frekans | Yuzde | Frekans | Yuzde
221 2 28,6 4 66,7 2 50,0 8 47,1
<21 5 71,4 2 33,3 2 50,0 9 52,9
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5.TARTISMA

PH klinik olarak istirahat tremoru, disli c¢ark rijiditesi, bradikinezi ve
postural reflekslerde bozulma ile karakterize progresif bir bozukluktur. Kardinal
belirti ve bulgularin olusturdugu klinik tabloya gére tani konulur. James
Parkinson “Essay on the Shaking Palsy” isimli makalesinde PH’nin esas
tremorunu istirahat tremoru olarak tanimladi. istirahat tremoru PH'de
tanimlanan kardinal bulgulardan biri olmasina ragmen bazi hastalarda postural
tremor da gozlenmektedir. Postural tremoru olan hastalar muayenede
parkinsoniyen bulgulari yoksa ve etiyolojide baska bir sebep bulunamadiysa ET
tanisi alir(126).

Re-t PH'de gorulen bir gesit postural tremordur. 1999 yilinda Jankovic
tarafindan tanimlanmistir. Jankovic ve arkadaslari yaptiklari ¢calismada istirahat
tremoru olan 12 Parkinson hastasinda degisken bir latans sonrasinda agiga
cikan postural bir tremor saptamiglar. Gecikmeli yeniden ortaya c¢ikan bu

postural tremoru istirahat tremorunun klinik bir varyanti olarak tanimisglar (1).

Birlesik PH Dernegi Beyin Bankasi Kriterlerini karsilayan 26-85 yaglari
arasinda 72 PH ile yaptigimiz ¢calismada 17 (%23,6) hastada re-t saptandi.
Hastalarin muayenesinde istirahat tremorunu degerlendirmek igin hastalarin bir
koltukta rahat bir sekilde oturmalari ve kollari 60 saniye istirahat durumunda
tutmalar istendi. Re-t ve postural tremor varligini degerlendirmek igin hastalarin
kollarini 6ne dogru uzatmalari ve 90 saniye o sekilde kalmalari istendi. Kinetik
tremor parmak-burun ve parmak-parmak testi her bir taraf icin 15 kez olacak
sekilde degerlendirildi. Jankovic tarafindan 1999'da yayinlanan makalede 18
tremor dominant Parkinson hastasindan 12 (%66,7)'sinde re-t saptanirken,
Mailankody ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 63 tremor dominant Parkinson
hastasindan 26 (%38,2)’sinda re-t saptanmis (1-2). Daha buylk hasta gruplari
ile yapilan iki farkh calismada ise re-t prevelansini Schwingenschuh ve
arkadaslan %75, Uchida ve arkadaslan %81 olarak saptamis (3,8). Bizim
calismamizda re-t orani %23,6 bulunmakla beraber, tum Parkinson hastalari

tremor dominant olmasi ayrimi yapiimaksizin dahil edilmigtir.

Re-t olan hastalarin yas ortalamasi 64,5 iken olmayan hastalarin yas
ortalamasi 61,5 idi. Gruplar yas degiskeni bakimdan homojen dagilimliydi.
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Hastalik suresi re-t olan hastalarda ortalama 7,2 yil re-t olmayan hastalarda
ortalama 6 yil idi. Calismaya Re-t olmayan grupta 19 kadin, 36 erkek, re-t olan
grupta 6 kadin, 11 erkek hasta alindi. Re-t olan ve olmayan grupta cinsiyet

dagihmi homojendir.

Re-t olan hastalarin 7 tanesinde sag tarafinda, 6 tanesinde sol tarafinda,
4 tanesinde de bilateral goézlenmistir. Kollar 6ne dogru uzatilmig hale
getirildikten 1 saniye sonra baslayan tremor re-t olarak tanimlanmigtir. Re-t olan
hastalarda latans kol ekstansiyonu ile tremor baslangici arasindaki sure saniye
olarak hesaplanmigtir. Re-t latansi 7,90 (%5,28) sn olarak saptanmistir.
Jankovic’in re-t'yi tanimladigi makalesinde latans 10 sn olarak saptanmis (1).
Literatirde benzer calismalarda Mailankody ve arkadaslarinin yaptigdi
calismada 8,1 (£8,7) sn, Belvisi ve ark 2017°'de yayinlanan galigmasinda 9,2
(£6,8) sn, Ayturk ve arkadaglarinin 42 hasta ile yaptigi calismada re-t latansi
9,48 (x9,2) olarak saptanmis(1,2,10).

Siddeti H&Y gore 1-4 arasinda degerlendiriimigtir. Re-t siddeti 2,23
(x1,14) saptanmigtir. Belvisi ve ark calismasinda benzer sekilde siddet
2,4(x1,9) olarak saptanmis (127). Hastalik siddetini degerlendirmek icin bakilan
H&Y evrelemesinde re-t olan ve olmayan hastalarda anlamli bir farkhlik
saptanmamigtir (p>0,05). Mailankody ve ark ile Belvisi ve ark yaptigi
calismalarda da H&Y degeri Re-t olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli
fark saptanmamis (2,127).Bizim calismamizda da re-t varligi H&Y evresini yani

hastaliin siddetini olmayan hastalara gore arttirmadidi1 saptanmigtir.

Hastalara “on” donemde, HBD BPHDO uygulandi. Bu olcek dort
bdlimden olusuyor; Bélum 1 nonmotor sorunlar, Bolim 2 motor sorunlar, Bolum
3 motor muayene ve Bolim 4 motor komplikasyonlar. Birinci bdlimun iki kismi
var; 1A arastirmacinin hasta ve bakicisindan edindigi bilgiyle degerlendirdigi bir
grup davranigla ilgili kisim, 1B arastirmacidan bagimsiz olarak bakicisinin
yardimiyla veya tek basina hastanin doldurdugu kisim. Bélim 2’de kisinin tek
basina dolduracagi bir anket olarak tasarlanmis. Uclincii bdliimde
degerlendiren kisinin hastaya vermesi gereken talimatlar vardir ve bu bolum
degerlendiren kigi tarafindan doldurulur. Dérdincu bolimin hem degerlendiren

Kisi icin hem de hastaya okunmasi gereken yonergeleri vardir. Bu bdlim
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degerlendiren kiginin klinik gozlemi ve karariyla hastadan alinan bilgiyi birlestirir
ve degerlendiren kisi tarafindan doldurulur. Mental, davranigsal ve ruhsal
durumun degerlendirildigi HBD BPHDO bolim 1'de re-t olan hastalarda
ortalama puan 12,82 (+5,99) iken olmayan hastalarda 15,13 (+6,23) olarak
saptanmigtir. Re-t olan ve olmayan hastalarda bolim1 skorlari agisindan
istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmamigtir. Bu sonugtan yola ¢ikarak re-
t varhdinin hastalarin mental durumlarini, davranigsal ve ruhsal durumlarini
etkilemedigi sdylenebilir. Bolim 2'de gunlik yasam aktivitelerini sorgulayan
sorulart  bizim c¢alismamizda hastalarin “On” donemlerini baz alarak
degerlendirme yapmalari istendi. Re-t olan hastalarin ortalama skor 12,35
(£9,05) olmayan hastalarda 9,53 (+7,88) olarak saptanmis olup istatistiksel
anlaml fark saptanmamistir. Bélim 3'te hastalar “On” dénemindeyken motor
muayeneleri degerlendirildi. Re-t olan hasta grubunda ortalama 25,00 (+12,45)
olmayan grupta ise 19,91 (£8,33) olarak saptandi, her ne kadar re-t olan
hastalarin motor muayene skorlari daha agir bulunsa da istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamigtir. HBD BPHDO bo6lim 4'te hastalarda gortilen
komplikasyonlar degerlendirildi. Re-t olan hastalarda ortalama 0,18 (+0,73) iken
olmayan hastalarda 1,31 (+3,04) idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir. Toplam skor re-t olan hastalarda 50,94 (+x22,46) re-t
olmayan hastalarda 45,87 (x17,57) idi. Re-t olan hastalar ile olmayan hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmamistir. Belvisi ve
arkadaslarinin 210 hasta ile yaptigi ¢calismada, 42 hastada re-t gdézlenmis ve bu
hastalarda bolim 3 skorlari daha dustuk bulunmus (127). Ayturk ve
arkadaslarinin 42 Parkinson hastasi ile yaptiklari ¢alismada 18 hastada re-t
saptanmis. Re-t olan ve olmayan hastalar arasinda bolim 3 ve toplam puan
medyanlarinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmamis (128).
Mailankody ve ark’in 63 hasta ile yaptigi calismada ise 26 hastada re-t
saptanmis ve iki grup arasinda toplam skorlari arasinda anlamli farklihk
saptanmamis (2).Yaptigimiz ¢alisma sonucunda re-t varligi hastalarin nérolojik
muayene puanlarini  yukseltmedigi ve hastalarin gunlik yasamlarini

zorlastirmadigi dusunulmasgtur.

Re-t olan 17 hastanin 7 tanesinde sag tarafinda, 6 tanesinde sol
tarafinda, 4 tanesinde bilateral re-t saptanmigtir. Bu alt gruplar arasinda HBD
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BPHDO skorlari arasinda anlamli bir farklilik saptanmamigtir. Ancak hasta
sayisinin az olmasi istatistiksel agidan anlamli gikmamasina sebep olmus gibi

gorinmektedir.

Hastalarin tamamina nonmotor semptomlari degerlendirmek igin, soru
cevap seklinde, acik olduklari ddnemde NMSS uygulandi. Re-t olan ve olmayan
hasta gruplari arasinda NMSS skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptanmadi. Re-t olan hastalar tremorun oldugu tarafa gore
gruplandinidiginda re-t sagda olan 7 hastada NMSS toplam skoru ortalamasi
95,14 (£76,21), solda olan 6 hastada NMSS toplam skoru ortalamasi 68,50
(x35,88), bilateral olan 4 hastada ise 126 olarak saptandi. Ancak sayinin az
olmasi istatistiksel olarak anlamsiz olmasina neden olmustur. Mailankody ve
ark, Belvisi ve ark, ve Ayturk ve ark. yaptigi calismalarda da farklilk
saptanmamis (2,10,11). Bu sonuglara gore re-t'nin varligi PH'de nonmotor

semptomlar tzerinde herhangi bir etkide bulunmadigi sonucuna variimigtir.

Hastalarin kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek icin MOCA testi
uygulandi. 21 puan ve uUzeri normal kabul edildi. 21 puan alti kognitif etkilenme
kabul edildi. Re-t olan grupta 17 hastadan 9'u 21’in altinda puan alirken, re-t
olmayan grupta 55 hastadan 20’si 21’in altinda puan aldi. Her iki grupta da
benzer oranda hastada kognitif etkilenme saptanmistir. istatistiksel olarak
anlaml bir farkhlik saptanmamistir. Benzer galismalar icinde Mailankody ve
arkadaslar hastalarin kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in Standardize
Mini Mental Test (SMMT) uygulamiglar. Re-t olan grupta SMMT skoru ortalama
29,62 (8£1,27) olarak saptanmig, re-t olmayan grupta ise 29,00 (x2,33) olarak
saptanmig. Gruplar arasinda kognitif etkilenme agisindan anlamh farklihk
saptanmamis (2). Bizim c¢alismamizda da re-t saptanan hastalarin kognitif
acidan etkilenme oranini PHde beklenen orana yakin ¢ikmasi re-t'nin

hastalarin kognitif iglevleri GUzerinde etkisi olmadigi dusundurmasgtur.

Hastalara klinik depresyon agcisindan degerlendirmek icin GDO
uygulandi. Re-t olan hastalarin %35,'inde olmayan hastalarinda %43,6‘sinda
depresyon eslik ettigi saptandi. Tum orneklem grubunda %41,7 oraninda
depresyon saptandi. Literaturde iki grubu depresyon agisindan karsilagtiran bir

calismaya rastlanmadi. Depresyon prevalansi ile ilgili farkh veriler olsa da
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Parkinson hastalarinin ortalama %50 sinde depresyon gorilmektedir
(29,76,77).
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6.SONUG VE ONERILER

PH en sik gorulen norodejeneratif hastaliklardan biridir ve yash nufus
artigi ile birlikte hasta sayisi Ulkemizde her gegen gun artmaktadir. Tremor
PH'nin kardinal bulgularindan biri olmasina ragmen re-emergent tremor az
taninan bir muayene bulgusudur. Re-t goértlme sikhgi, latansi ve siddeti ile ilgili
yapilan galismalar mevcuttur. Bu calismalarda birbirine yakin sonuglar elde
edilse de, literatirde bu konu ile ilgili az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Biz
calismamizda re-emergent tremoru olan ve olmayan hastalar arasinda,
tremorun latansi, hastalik siddeti, eslik eden motor ve nonmotor semptomlarin
derecesi, kognitif ve duygudurum agisindan farkliik olup olmadigini
degerlendirdik. Calismaya kabul edilen hastalar demografik 6zellikler, hastalik

suresi ve hastalik siddeti bakimindan benzer 6zellikteydi.

HBD BPHDO’niin her bir alt bolimi igin yapilan istatistiksel analizler
sonucunda; re-emergent tremorun, gunluk islevler, motor ve kognitif
fonksiyonlar ile duygudurumu etkilemedigi tespit edildi. Nonmotor semptomlari
sorgulamak icin uygulanan NMSS 0lgeginde de benzer sekilde iki grup arasinda
bir fark olmadigi saptandi. Kognitif fonksiyonlari degerlendirmek igin kullanilan
MOCA testi ile duygudurum deg@erlendirmek icin kullanilan Geriatrik Depresyon

Olceginde benzer sekilde anlami farklilik saptanmadi.

Calismamizda elde ettigimiz veriler 1g1ginda; re-emergent tremor
varhginin gunlik iglevler, kognitif fonksiyon ve duygudurum tzerine olumlu veya
olumsuz bir etkisinin olmadidi kanaatine vardik. Literatirde yer alan
calismalardan farkli olarak ¢calismamizda, re-emergent tremoru olan hastalarda
ilk kez MOCA testi ve Geriatrik depresyon olgegini kullandik ve PH'ye benzer
oranda kognitif etkilenme ve depresyon saptadik.

Bu calismanin sonucunda PD seyrinin, Re-t olan ve olmayan hastalarda
benzer sekilde seyrettigi gozlenmistir ancak bu konuda yapilmis yeterli calisma
yoktur. Re-t sikhgi ve hastalik seyrini nasil etkiledigini degerlendirebilmek igin,

daha genis hasta serilerine sahip ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.
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Ek 4: H&Y EVRELEMESI

Hoehn Yahr Evrelemesi (HYE)

Evre I: Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik. Semptomlar
hafiftir.

Evre II: iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma gigliikleri,
aksiyel rijidite (6zellikle boyun), 6ne egilmis postlr, yavas veya ayagini
suruyerek yurime ve genel katilik gibi aksiyal bulgularla birlikte veya tek basina

postural anormallikler. Minimal 6zurlalik bulunabilir.

Evre lll: Evre II'deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklari vardir, ancak
hastanin tUm aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir. Orta dizeyde fonksiyon

bozuklugu mevcuttur.

Evre IV: Hasta gunlik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima
ihtiya¢g duyar. Ciddi semptomlar ve belirgin 6zurlaluk. Evre V: Hasta tekerlekli

sandalyeye veya yataga bagimh durumdadir.
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Ek 5 BIRLESIK PARKINSON HASTALIGI DERECELENDIRME OLGEGI
(BPHDO)

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM

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

1. Entelektuel Yikim
0- Yoktur
1- Hafif derecededir. Olaylari kismen unutma disinda guglik yok, surekli
unutkanlhk hali.
2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bas etmede
guclik ile giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama
kesin bir bozukluk ve zaman zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.
3- Agir bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonu ile giden agir bellek yitimi.
Problemlerle bas etmede agir bozukluk.
4- Agir bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmasi ile giden agir bellek
yitimi.

Muhakeme veya problem ¢dzmeyi basaramaz. Bakim igin ¢ok fazla

yardim gereksinimi vardir. Higbir zaman yalniz birakilamaz.

2. Diisiince Bozukluklari (Demans veya ilag Entoksikasyonuna
Bagh)
0- Yoktur
1- Canli rayalar vardir
2- i¢ goriiniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.
3- Ara sira veya sik sik hallisinasyon ya da hezeyanlar, i¢cgori bozulmustur;
gunluk aktiviteleri engelleyebilir.
4- Surekli hallisinasyon, veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz
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3. Depresyon
0- Yoktur
1- Mutsuzluk veya sucluluk dénemleri normalden fazla, ancak gin boyu ya da
haftalarca sirmez.
2- Surekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).
3- Vejetatif semptomlarla birlikte surekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi,
kilo yitimi, ilgi yitimi).
4- Vejetatif semptomlar ve intihar duSinceleri ya da niyeti ile giden surekli

depresyon.

4 Motivasyon/ inisiyatif
0- Normal
1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.
2- Secilmig (rutin olmayan) aktiviteler icin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.
3- Gunludk (rutin) aktiviteler icin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

4- ice kapaniklik, tam motivasyon yitimi.

Il. GUNLUK YASAM AKTIVITELERI

“On/off” dénemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde “on” ve “off” donemleri i¢in ayri ayri degerlendirilir.
‘on” ve “off” donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlasiimasi
saglanmahdir. Boylece On ve Off donemleri igcin gunlik fonksiyonel yeterliligi

hakkindaki sorularinizi yanitlayabilir.

5. Konugma
0- Normal
1- Hafif derecede bozulmustur. Anlagiimasinda gugluk yoktur.
2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.
3- Agir derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamasi istenir.

4- Cogu zaman anlasilamaz
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6. Salivasyon
0- Normal
1- Hafif, ancak agizda tukurik birikmesi kesindir; geceleri tukurik akabilir.
2- Orta derecede tukuruk birikimi, minimal derece akabilir.
3- Belirgin tukaruk artiS1 ile giden bir miktar tukurak akmasi olur.

4- Belirgin bigcimde tukurik birikimi ve surekli mendil gereksinimi mevcut.

7. Yutma
0- Normal.
1- Nadiren yutma problemi.
2- Ara sira yutma problemi.
3- Yumu$ak gida gerektirecek kadar yutma problemi

4- Nazogastrik tlp veya gastrostomi gereklidir.

8. Yazi
0- Normal

1- Hafif yavaglama veya harflerde kigtlme.

2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kucilme; tim kelimeler okunabilir.

3- Agir derecede bozulma, kelimelerin timi okunamaz.

4- Kelimelerin blyuk ¢cogunlugu okunamaz.

9. Bigak ve Diger Mutfak Gereclerini Kullanma
0- Normal.

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

2- Beceriksiz ve yavas olmasina karsin birgok gida maddesini kesebilir, kismen

yardim gereksinimi vardir.

3- Gidalar bagkas! tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde

yiyebilir.

4- Beslenmede tamamen yardima muhtagtir.
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10. Giyinme
0- Normal.
1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.
2- Zaman zaman dugme ilikleme, giysilerin kollarini gegirmede yardim gerekir.
3- Onemli 6lgtide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarini yalniz yapabilir.

4- Tamamen yariim gerekir.

11. Kisgisel Temizlik
0- Normal
1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.
2- Dus ya da banyo yapmasinda yardim gerekir, veya ¢ok yavas olarak
yapabilir.
3- Yikanma, dis fircalama, sag¢ tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.
4- Foley sonda veya diger mekanik araglara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Bagedebilme
0- Normal
1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur
2- Yalniz basina donebilir veya ortller ile basedebilir/diizeltebilir, ancak buyuk
Olclde gugluk vardir
3- Baglayabilir, fakat tek basina donemez ya da Ortller ile
basedemez/diizeltemez.

4- Yardimsiz yapamaz.

13. Diisme (Donma ile iliikisiz)
0- Yoktur
1- Nadiren dugme.
2- Ara sira disme, ginde bir kereden az.
3- Gunde ortalama bir kere disme.

4- Gunde bir kereden fazla dusme.
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14. Yurarken Donma
0- Yoktur.
1- Yururken nadiren donma; yirimeyi baglatmada tereddut olabilir.
2- Zaman zaman yirtrken donma.
3- Sik stk donma, ara sira donmaya bagli dusme.
4- Donmaya bagl sik sik dugme.

15. Yurume
0- Normal
1- llimh gugluk. Kollarini sallamayabilir ya da ayaklarini surtyebilir.
2- Orta derecede gucluk, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yurimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hi¢ yuriyemez.

16. Tremor
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak vardir.
2- Orta derecededir; hastayi rahatsiz eder.
3- ileri derecededir; bircok aktiviteyi engeller.

4- Cok agir derecededir, aktivitelerin gogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle ilgili Duysal Yakinmalar
0- Yoktur
1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agri.
2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agri; 1zdirap verici dlgtide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.
4- |zdirap verici agri.
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l1l. MOTOR MUAYENE
(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin iginde bulundugu durum
zemininde her madde degerlendirilir. ilerideki takiplerde hastanin muayenesi

glinin ayni saatinde ve hastanin ila¢ alma araliklarina uygun bir zamanda

yapilir.

18. Konugsma
0- Normal
1- Ihmli ekspresyon, diksiyon ve/veya volum kaybi.
2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlaSilabilir.
3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagiimasi gugtar.

4- Anlasilamaz.

19. Yiiz ifadesi
0- Normal
1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Ylizl)
2- Ihmli, fakat yuz ifadesinde kesin olarak azalma vardir.
3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalir.
4- Yuz ifadesinin adir derecede veya tam kaybi ile birlikte maske yiz; dudaklar

0.6 cm veya daha fazla aralik kalir.

20. istirahat Tremoru
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.
2- DUSUk amplitudlG ve surekli ya da orta amplitidlIl, ancak arasira mevcuttur.
3- Orta amplitudli ve gogu zaman vardir.

4- YUksek amplitudll ve gogu zaman vardir.
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21. Ellerde Aksiyon veya Postural Tremor
0- Yoktur
1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.
2- Orta amplitidladar, hareketle ortaya gikar.
3- Orta amplitudliudur, hareketle oldugu kadar posturin surdurtulmesiyle de
ortaya c¢ikar

4- YUksek amplitudludur, yemek yemesini engeller

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken buyuk
eklemlerin pasif hareketlerine gore degerlendirilir, digli gark ihmal edilir)
0- Yoktur
1- Hafiftir veya sadece karsi uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.
3- Belirgindir, hareketin tum hareket agikligi kolaylikla gergeklestirilir.
4- Agirdir, hareketin tim hareket agikligi guclikle gerceklestirilir.

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayri ayn olmak uzere,
basparmak ve iSaret parmagini miimkin oldugunca buyuk amplitiidli ve
hizli olarak birbirine vurur)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitidiinde dusme.

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddut veya
suregelen harekette duraklamalar olabilir.

4- Hareket gok gug yapilabilir
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24. El Hareketleri (Hasta, her eliyle ayri ayrnn olmak uzere, elini
mumkiin oldugunca buylik amplitidlu ve hizl olarak agip kapatir)
0- Normal
1- Hafif yavaglama ve/veya amplitidiinde disme.
2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.
3- Agir derecede bozulma: Harekete baSlamakta sik sik tereddit veya
suregelen harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket gok gug yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayici Hareketleri (Hasta, her eliyle ayri ayri
olmak uzere, mumkiin oldugunca buyuk amplitidli ve hizh olarak
pronasyon ve supinasyon hareketlerini vertikal ya da horizontal planda
yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitidinde disme

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

3- Agir derecede bozulma: Harekete baSlamakta sik sik tereddit veya
suregelen harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gug yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayaginin timinii kaldirmak suretiyle
topugunu ardarda yere vurur.
Hareketin amplitudii yaklaSik 7.5 cm olmalidir)
0- Normal
1- Hafif yavaglama ve/veya amplitidiinde dusme.
2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.
3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik sik tereddut veya
suregelen harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gug¢ yapilabilir.
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27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diiz ahsap veya metal bir
sandalyeden kollarini gogsunde gaprazlayarak kalkmaya caligir.)
0- Normal
1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.
2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.
3- Sandalyeye tekrar dusme edilimi vardir ve birden fazla giriSim gerekebilir,
ancak yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postur
0- Normal erekt postr.
1- Tam olarak erekt postur yoktur, hafifce 6ne egik postirdedir, yash kisiler icin
normal kabul edilebilir.
2- Orta derecede oOne egik posturdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru
hafifce egilebilir.
3- Kifozla birlikte ileri derecede One egik postlurdedir; bir tarafa dogru orta
derecede egilebilir.

4- Postlrde asiri derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.

29. Yurume
0- Normal
1- Yavas yurur, kiguk adimlarla ayak suruyebilir, ancak giderek hizlanma
(festination) veya dne egilme (propulsion) yoktur.
2- Guglukle yarar ancak pek az yardim gerekir ya da gerekmez; giderek
hizlanma, kiglk adimlar veya 6ne egilme biraz olabilir.
3- Destek gerektiren ileri derecede yuriuyus bozuklugu.
4- Destekle bile hi¢ yuriyemez.
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30. Postural Denge (Hastanin ayaklari birbirinden hafifce uzak ve
gozleri acik konumda ayakta duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye
dogru cekilmesine verdigi yanit degerlendirilir. Pull Test. Hasta 6nceden
uyarilir)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

2- Postural yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa diuSer.
3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egdilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavaslik, kararsizlik, kol
sallamada azalma, amplitid kig¢lilmesi ve genel hareket fakirliginin
kombinasyonudur.).

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gdsteren minimal yavaslik, bazi kimseler i¢in normal
sayllabilir. Olasilikla amplitid azalmasi mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak Uzere hafif derecede yavashgi
ve fakirligi ya da amplitudunan kismen duguklugu.

3- Orta derecede yavaslik, hareketin fakirligi veya kt¢uk amplitidli olmasi.

4- Belirgin yavaslik, hareketin fakirligi veya ktguk amplitidli olmasi.

IV.TEDAVi KOMPLIKASYONLARI (Son bir haftaya ait)
A. DISKINEZILER
32. Sure: Diskineziler uyanikken gunin ne kadarini kapsiyor? (anamnez
bilgisi)
0- Yoktur
1- GUndn %1-25'ini
2- GUndn %26-50'sini
3- Gunln %51-75'ini
4- Gunun %76-100'0na
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33. Diskineziler ne kadar ozirluluk (disabilite) yaratmaktadir?

(Anamnez bilgisi; muayene ile degisiklige ugrayabilir.)
0- Ozurluluk yaratmaz.

1- Hafif derecede 6zurluluk

2- Orta derecede 6zurluluk

3- Agir derecede ozurluluk

4- Tamamen
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EK 7 GERIATRIK DEPRESYON OLGEGI

Lutfen yasaminizin son bir haftasinda kendinizi nasil hissettiginize iliSkin
aSagidaki sorularda uygun olan yaniti daire igine aliniz

1) Yasaminizdan temelde memnun musunuz?

Evet hayir.....

2) Kisisel etkinlik ve ilgi alanlarinizin gogunu halen sirdurtyor musunuz?
Evet hayir .....

3) Yasaminizin bombos oldugunu hissediyor musunuz?

Evet hayir.....

4) Sik sik caniniz sikilir mi?

Evet hayir .....

5) Gelecekten umutsuz musunuz?

Evet hayir.....

6) Kafanizdan atamadiginiz disunceler nedeniyle rahatsizlik duydugunuz olur
mu?

Evet hayir ....

7) Genellikle keyfiniz yerinde midir?

Evet hayir.....

8) BaSiniza kotu birgey geleceginden korkuyor musunuz?

Evet hayir .....

9) Cogunlukla kendinizi mutlu hissediyor musunuz?

Evet hayir.....

10) Sik sik kendinizi ¢aresiz hissediyor musunuz?

Evet hayir .....

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

12) Disariya ¢ikip yeni birseyler yapmaktansa, evde kalmayi tercih
eder misiniz?

Evet hayir .....

13) Siklikla gelecekten endise duyuyor musunuz?

Evet hayir.....

14) Hafizanizin gogu kigiden zayif oldugunu hissediyor musunuz?
Evet hayir .....
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15) Sizce su anda yasiyor olmak ¢ok guzel birsey midir?
Evet hayir .....

16) Kendinizi siklikla kederli ve huzinli hissediyor musunuz?
Evet hayir.....

17) Kendinizi su andaki halinizle degersiz hissediyor musunuz?
Evet hayir .....

18) Gecmigle ilgili olarak ¢okca tzuliyor musunuz?

Evet hayir.....

19) Yasami zevk ve heyecan verici buluyor musunuz?
Evet hayir .....

20) Yeni projelere baglamak sizin icin zor mudur?

Evet hayir.....

21) Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz?

Evet hayir .....

22) C6zUmsuz bir durum iginde bulundugunuzu dustnuiyor
musunuz?

Evet hayir .....

23) Cogdu kiginin sizden daha iyi durumda oldugunu duasuntyor
musunuz?

Evet hayir.....

24) Sik sik kuguk seylerden dolayi Gzulur musunuz?

Evet hayir .....

25) Sik sik kendinizi aglayacakmis gibi hisseder misiniz?
Evet hayir.....

26) Dikkatinizi toplamakta gucluk cekiyor musunuz?

Evet hayir .....

27) Sabahlari gune baS$lamak hoSunuza gidiyor mu?

Evet hayir.....

28) Sosyal toplantilara katiimaktan kaginir misiniz?

Evet hayir .....

29) Karar vermek sizin i¢in kolay oluyor mu?

Evet hayir.....

30) Zihniniz eskiden oldugu kadar berrak midir?

Evet hayir ....

75



	TIP KAPAK
	mümüne Tez son11 (1)

