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OZET

PARKINSON HASTALARINDA SUBTALAM 1K CEK IRDEK DERIN BEYIN

STIMULASYONUNUN FiZiKSEL, EMOSYONEL, KOGN iTiF FONKSiYON

VE GUNLUK YA SAM AKT iIVITELER i UZERINE ETKiSi: ERKEN DONEM
SONUCLARI

ALTU G, Filiz

Doktora Tezi
Fizyoterapi veeRabilitasyon
Dagman: Dog. Dr. Feridun ACAR

Mayis 2010, 119 sayfa

Bu calisma parkinson hastalarinda Subtalamik Cekirdek Derin Beyin
Stimulasyon’'un (STN DBS) fiziksel, emosyonel, kogtif fonksiyon ve gunlik
yasam aktiviteleri Gzerine olan erken dénem etkilerini degerlendirmek amaciyla
gerceklestirilmi stir.

Calsmada parkinson dsinda herhangi bir norolojik hastaligi olmayan STN
DBS cerrahisi uygulanan 10 hasta cerrahi dncesi, gahi sonrasi 5. guin, 1. ay ve 3.
ayda degerlendirilmi stir. Mobilite ve denge yetengini degerlendirmek igin Sureli
Kalk YOra Testi, 12 m Yurime Testi, Otur-Kalk Testi uygulanmistir. El
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi icin Purdue Pegboard Testi ve el ileyazi yazma
testi uygulanmsstir. Emosyonel statlyt dgerlendirmek icin Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olc@i (HAD) kullaniimi stir. Parkinson hastaliginin klinik siddetini
belirlemek icin Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi (BPHDO)
kullaniimistir.  Parkinson hastalginin evresini belirlemede ise Hoehn&Yahr
Parkinson Hastalg Dizeyi Olcasi, glnlik yasam aktivitelerinin  (GYA)
degerlendiriimesi icin Schwab ve England Gunlik Ygam Aktiviteleri
Degerlendirme Olgegi kullaniimi stir.

Olgularin yas ortalamasi 51,20 +10,20 yildir (5 kadin, 5 erkek)Calismanin
sonucunda batin hastalarin mobilite ve denge yetegimi test sonuclarinda cerrahi
sonrasinda anlamh gekmeler elde edilmitir (p<0.05). Depresyon ve anksiyete
skorlari cerrahi 6ncesine goére daha dgik bulunmustur (p<0.05). Cerrahi
sonrasinda GYA veBPHDO skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). Tedavinin etkinligi acisindan incelendginde cerrahi sonrasi
3. ayda depresif semptomlarda %69 azalma bulunmyiur. GYA %200, BPHDO
motor bulgularda %69, BPHDO toplam skorda %66 orannda gelsme elde
edilmistir.



Bu calismanin sonuglari STN DBS cerrahisinin parkinson hastlarinda
fiziksel fonksiyon, emosyonel stati ve GYA Uzerinayilestirici yonde etkileri
oldugunu, fakat kognitif fonksiyonlar tizerine etkisi olmadigini gostermstir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastalgl, Subtalamik Cekirdek, Denge,
Mobilite, Emosyonel Statl, Gunlik Yagam Aktiviteleri.



ABSTRACT

THE EFFECTS OF DEEP BRAIN STIMULATION OF SUBTHALAMI C
NUCLEUS ON PHYSICAL, EMOTIONAL, COGNITIVE FUNCTIONS AND
DAILY LIVING ACTIVITIES IN PATIENTS WITH PARKINSON' S DISEASE:
SHORT TERM RESULTS

ALTU G, Filiz
Doctorate Thesis in
Physical Therapy and Rehabilitation
Supervisor: Assoc. Prof. Feridun ACAR

May 2010, 119 pages

The aim of this study was to descibe the eftscof deep brain stimulation of
subtalamic nucleus (DBS STN) on physical, emotionatognitive functions and
daily living activities in patients with Parkinson’s disease in early term.

Ten patients without any other neurological disordes who underwent DBS
STN were assessed at before and fift day, at firshonth, and at third month after
surgery. Time up and go test, a 12 m walking testhair stand test were used to
asses mobility and balance. Purdeu Pegboard and hanwriting tests were also
used to evaluate hand function of the patients. Hpgal Anxiety and Depression
Scale (HAD) was applied to detect depressive sympig and to describe anxiety
score. Unified Parkinson's Disease Rating Scale (DIRS) was applied to define
severity of Parkinson’s disease. To desribe the gfa of Parkinson’s disease, the
Hoehn&Yahr Scale was also used. The Schwab and Eagld Test was used to
evaluate the daily living activities.

The mean age of the patients (5 female and Sha) was 51, 20 +10, 20 years.
The results of this study showed that all the pati@s’ mobility and balance ability
improved after surgery significantly (p<0.05). Depessive symptoms and anxiety
scores were also found to be lower than before swety (p<0.05). There were also
differences in terms of ADL and UPDRS scores aftesurgery (p<0.05). At third
month after surgery; depressive symtoms decreasedy69%. ADL and UPDRS
motor and total scores improved by 200%, 69%, 66%aspectively.

The results indicate that the STN DBS is an eftéive treatment to improve
physical functioning, emotional status and daily Wing activities in patients with
Parkinson’s disease. But, it did not show any posie effect on cognitive function in
these patients.

Key Words: Parkinson's Disease, Subtalamic NucleusBalance, Mobility,
Emotional Status, Daily Living Activities.
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1. GIRIS

Parkinson hastah (PH) extrapiramidal sistemin, 0©zellikle bazal
gangliyonlarda ve substantsia nigrada dopaminerjidronlardaki ilerleyici
dejenerasyonlar sonucu ortaya ¢ikan kronik noroaegif bir hastaliktir (Pincus 2000,
Galvez 2005).

PH'da beyin sapinda ndéromelanin iceren hialeletiejenerasyon mevcuttur.
Makroskobik olarak pigment kaybi, mikroskobik olarase ndronlarda incelme
dejenerasyon, norofibril dejenerasyonu ve lewyndisii gortlmektedir. Hastain
etyolojisi tam olarak bilinmemesine gmen; genetik faktorler, diyet,ga metallerle
uzun sdreli temas ve ghr predispozan faktorlerin etkili ol@u disintulmektedir. PH
orta ve ileri ya hastalgidir. Ortalama gorilme ya 55-60'tir. Fakat 20-80 yhar
arasinda da gorulmektedir (Hgaa1 2006, Elibol 2008).

PH yava balaylp gittikce progresyon gostermektedir. Hagtall genel
belirtileri; tremor, bradikinezi, rijidite, hipokewi, postural reflex kaybi ve donma
fenomenidir. Genel belirtilerin ginda; kognitif ve davragi bozukluklari, iletsim
problemleri, driner problemler, seksiel disfonksiyodigme, gunlik ysam
aktivitelerinde (GYA) b&mhlik, yurime ve denge problemleri, kilo kaybisira
terleme ve uyku bozukluklari gibi belirtilerde oréa ¢ikmaktadir (Pollak 2002,
Francisco 2007).

PH’nin tedavisi farmokolojik tedavi, fizyotgrave cerrahi tedavi olarak ¢ ana
baslik altinda incelenebilir. Farmokolojik tedavi, taksgin bulgu ve belirtilerini ortadan
kaldirmaya yonelik olarak semptomatik ve bireyselBizyoterapi, kas ve eklemlerdeki
rijiditeyi gidermek, postiral deformitelerin duzbttesi, yirime guclginin
giderilmesi, elin ince becerilerini kazandirmaklusmm gicliglint gidermek amaciyla;
normal fonksiyonun ve amsizlgin devam ettirilmesi icin farmakolojik tedaviyle
birlikte uygulanmaktadir. Cerrahi tedavide amagynie subtalamik cekirdek ya da
globus pallidus gibi yapilarinin yiksek frekansts sdalgalariyla yakilmasi ya da bu

bdlgelere yerlgirilen derin elektrotlar vasitasiyla, yiksek fraka elektrik uyarilariyla



aktivitesi anormal olarak artgihicrelerin aktivitelerini azaltktir (@#ar 2001, Oroz
2005).

Derin beyin stimilasyonu hareket bozukluklaritedavisinde 1987'den beri
kullanilmaktadir.ilk uygulama talamusun ventral intermedius nucleasyapilmstir.
Son yillarda gedtirilen ve deneyimler arttikca en gzl bdlge oldgu anlgilan
subtalamik nikleus stimilasyonu hareket wghgg levodopanin kullanimina Bl
olarak gelgen motor komplikasyonlar ve tremorun dizelmesi igygulanmaktadir.
Literatiirde Parkinson cerrahisi sonrasi hastalldirgogunda motor fonksiyonlarda
artis, ilag dozlarinda azalma ve gunlik sgen aktivitelerinde bamsizlk
gozlenmektedir (Volkmann 2004, Slowinski 2007).

Ulkemizde bu konu ile ilgili caimalaroldukca azdir. Bu cafna, Parkinson
hastalarinda subtalamik cekirdek derin beyin stamjyibnunun fiziksel, emosyonel,
kognitif fonksiyon ve gunlik yam aktiviteleri tzerine olan etkisini erken donemde
degerlendirmek amaciyla planlanghr.

Calismamizda kurulan hipotezleanlardir;

Hipotez 1.Subtalamik c¢ekirdek derin beyin stimulasyon ceasiahastalarin
bozulmy fiziksel fonksiyonlarini duzeltir.

Hipotez 2.Subtalamik cekirdek derin beyin stimtlasyon cesiahastalarin
bozulmy emosyonel durumlarinda iyime sglar.

Hipotez 3. Subtalamik c¢ekirdek derin beyin stimilasyon cesiahastalarin
bozulmy kognitif fonksiyonlarinda iyilgme s&lar.

Hipotez 4. Subtalamik c¢ekirdek derin beyin stimilasyon cewsialihastalari
gunlik ygam aktivitelerinde daha Bansiz kilar.

Yukaridaki hipotezleri test etmek icin gahada, en az 25 ymda olan Parkinson
disinda herhangi bir hastgh olmayan ve Subtalamik Cekirdek Derin Beyin
Stimilasyon cerrahisi uygulanan 11 hastgedendirilmistir. Hastalarin timane cerrahi
oncesi, cerrasi sonrasi (5. gun), 1. ve 3 aylardabilite ve denge yetegmi
deserlendirmek icin sdreli kalk yorG testi, 12 m youré@mtesti, otur-kalk testi
uygulanmgtir. El fonksiyonlarinin dgerlendirilmesi i¢cin Purdue Pegboard Testi ve el
ile yazi yazma testi uygulangtwr. Emosyonel durumlarini gerlendirmek icin Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgie(HAD) ve Parkinson hastainin klinik olaraksiddetini
belirlemek iginBirlesik Parkinson Hastah dezerlendirme Olggi (BPHDO), Rarkinson



hastalginin evresini belirlemede Hoehn-Yahr evreleme skalzastalarin ginlik yam
aktivitelerinin deerlendiriimesi icin Schwab ve England Ginlik s¥a Olcei
kullaniimistir.  Yapilan dgerlendirmeler sonucunda elde edilen veriler uygun
istatistiksel yontemlerle katastirilarak analiz edilmi ve sonuglar literatdr

dogrultusunda targtimistir.



2. KURAMSAL BIiLGILER VE LiTERATUR TARAMASI

2.1. Parkinson Hastalginin Tanimi

Parkinson hastgli ilk defa 1817'deingiliz hekim James Parkinson tarafindan
“shaking palsy veya paralizis ajitans”adiyla tamlanmstir (Parkinson 1817, Galvez
2005).

Parkinsonizm ekstrapramidal sistemi etkilegiegisik patolojik stureclerle ikkili
olarak alt gruplara ayrilabilir. Parkinson hagialParkinsonizmin en sik gérilen klinik
ornesi olup, 6zgun patolojisi, klinik tablosu ve doparmijik tedaviye verdii yanit ile
ayirt edilmektedir. Parkinson hasfalidiopatik Parkinsonizm olarak adlandirilmaktadir
(Pincus 2000, Galvez 2005).

Parkinson hastg@h extrapiramidal sistemin, Ozellikle bazal ganghlar ve
substantsia nigrada dopaminerjik néronlardaki eigdi dejenerasyonlar sonucu ortaya
ctkan kronik norodejeneratif bir hastaliktir (Domipo2000, Hangasi 2006, Ertan
2008).

Hastalgin genel belirtileri; tremor, bradikinezi, rijiditehipokinezi, postural
reflex kaybi ve donma fenomenidir. Genel belirtledisinda; kognitif ve davrasi
bozukluklari, iletsim problemleri, Uriner problemler, seksiuel disfogke, disme,
gunlik yaam aktivitelerinde (GYA) bamllik, yirime ve denge problemleri, kilo
kaybi, gir1 terleme ve uyku bozukluklari gibi belirtilerdmtaya ¢ikmaktadir (Pollak
2002, De Goede 2002, Leung 2005).



2.2. Parkinson Hastalginin Siniflandirmasi (Yaylah 2006)

A- Primer (Idiopatik) Parkinsonizm

1-Parkinson Hastadl (PH)

2-Juvenil Parkinson Hastgl

B-Sekonder Parkinsonizm

1-ilaca bali (dopamin antagonistleri ve dopamini baskilaytexglar)
2- Infeksiyonlar (postensefalitik, sifiliz)

3- Metabolik ( tiroid ve paratiroid disfonksiyonhipoksi, hepatoserebral dejenerasyon )
4-Yapisal ( beyin timorleri, hidrosefali, travma )

5- Toksinler ( karbonmonoksit, mangenez, siyanur)
6-Vaskdlitler

C-Parkinson-Plus Sendromlar

1-Kortiko-Bazal Ganglionik Dejenerasyon

2- Demans Sendromlari

3- Alzheimer Hastagi

4- Diffuz Lewy Body Hastafi

5- Multipl Sistem Atrofi Sendromlari

6-Litico-Boding (Guamanian Parkinsonizm-Demans-ALS)
7-Progressif Pallidal Atrofi

8-Progressif Supranikleer Palsi

D- Herediter Dejeneratif Hastaliklar

1- Otozomal Dominant Serebellar Ataksiler

2- Hallervorden- Spatz Hastali

3- Huntington Hasta

4- Mitokondripatiler

5- Noroakantositozis

6- Wilson Hastafil



2.3. Epidemiyolojisi

Norodejeneratif hastaliklarin en sik gorulen tilgiroPH’ nin ortalama &angic yal
60 olup, hastalarin %80’inde glangi¢ yal 40 ile 70 yalar arasindadir. Prevelansi
ilerleyen yala birlikte artmaktadir (Apaydin 2000, Aarsland 30Qester 2006).

Hastalgin gorilme sikigl 65 yain Ustinde %1 iken, 85 yaizerinde %2,5'tir.
Hastalarin %5’inde semptomlarinsteama yai 40 yain altindadir ve bu hastalara erken
baslangicli Parkinson, semptomlari 20syadan Once bgayan hastalara da juvenil
Parkinson hastali adi verilmektedir. Cinsiyet ve etnik farkliliklarastalgin gortlme
sikliginda etkili olmaktadir. Avrupa ve Kuzey Amerika'destalik yayginfii daha
yuksektir. ABD yillik 50.000 kiide Parkinson hastginin semptomlari gértlmektedir.
Gorulme siklgr acisindan erkek/kadin orani 3/2 dir. PH'da yilh&idansin 4,5-21/100
000 arasinda gestigi bildirilmektedir (Taner 2000, Dekker 2003, Lo@605).

2.4. Etyopatogenez

Parkinson hastainin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Yapil@rcok klinik
aragtirmalarda kalitsal yatkinlik, cevresel toksinlee walanmanin katkilariyla
multifaktoriyel oldyu ifade edilmektedir. Son zamanlarda genetik vegaresel
nedenlerle hasaragrayan ubiquitin-proteozom sisteminin PH’nin patogg@nden

sorumlu ana mekanizma olgludistnilmektedir (Thanvi 2003, Gandhi 2005).

Parkinson hast@inda, substansia nigra’nin pars kompaktadaki nétanmn yuklu
dopaminerjik ndronlarin, beyin sapinda aminerjikleuslarin, hipotalamik néronlarin
ve kuguk kortikal noronlarin dejenerasyonu s6z lsour (Gibb 1993, Payami 2002).
Makroskobik olarak pigment kaybi mevcuttur. Mikrobikk olarak ise noéronlarda
incelme, néronlarin dejenerasyonu, norofibrilledgjenerasyonu ve Lewy cisimlerinin
(LC) gorulmesi s6z konusudur. Lewy cisimciklerieyin htcrelerini ilerleyici bir
sekilde harap eden“ubiquitin” denen bir proteinahg inrtastoplazmik eozinofilik
inkliizyonlardir.ilerleyen yala birlikte asemptomatik bireylerde Lewy cisimcikten
bulunma insidansi artmaktadir (Gibb 1993, Payado22 Nakamura 2007).



Substansia nigra'nin pars kompaktadaki noronal kasgntolateral bolgede daha
yogundur. Daha sonra medial ventral, dorsal ve latéx@eler etkilenmektedir.
Putamenin dorsal ve intermediate boélimlerinde bielirolmak Uzere, striatumda
dopamin kaybi mevcuttur. Semptomlar ortaya cikmadane substansia nigradaki
dopaminerjik ndronlarin yak§g&k %601 ve striatumdaki dopaminin ise %80’
kaybolmy durumdadir. Bu nedenle de hastalarda néron degjsyp@nunun uzun bir stire
once baladigl subklinik bir donemden s6z edilmektedir ( Gibl®39 Nakamura 2007).

Sonug olarak Parkinson hastalda ortaya ¢ikan dopaminerjik yetersizlik, bazal
gangliyondaki dier resoptor bamli sistemlerin, rolatif olaraksar aktivasyonuna yol
acmaktadir. Ortaya cikan bu dengesizlik3edi beyin alanlarinin talamus ve talamik
baglantilar yoluyla etkilenmesine neden olarak meydgelan biyokimyasal ve ndronal
yetersizlikler hastagin klinik tablosunu olgturmaktadir (Jellinge2002, Hodaie 2007).

Gunumuzde Parkinson hastall semptomlarinin gelnesinden sorumlu olan
nigral dejenerasyonun nedeni bilinmemektedir. P#indne sirtlen patojenik
mekanizmalar; serbest radikalleregsbagelisen oksidatif zedelenmeler, mitokondriyal
anormallikler, noronal sitoskeleton ve aksonal s@ortta bozulma, ekzitoksisite,
kalsiyuma bgl harabiyet ve hiicre dliumudur (Jellinger 2002, kémlian 2002, Hunot
2005, Schapira 2009).

2.5. Parkinson Hasta@ginda Klinik Bulgular

Parkinson hastall sinsi ve yava seyreden bir hastalik olgu icin uzun sire
fark edilmeyebilir. PH olan kilerde klinik belirtiler ve hastaiin ilerleme siddeti
kisiler arasinda farkliliklar gosterebilir. Genelikik belirti elde veya vicudun bir
yarisindaki titremedir ve elin ince hareketlerindeletersizliktir (Shulman 2002,
Kiziltan 2008, Weintraub 2008, Chaudhuri 2009).

Parkinson hastg&inda gorulen klinik bulgular primer ve sekonder dulér

olmak Uzerdki gruba ayriimaktadir.

A. Primer Bulgular

« [stirahat tremoru



Rijidite
Akinezi / Bradikinezi

Postural instabilite

B. Sekonder Bulgular

a)
b)
C)
d)
e)
a)
b)
c)
d)

e)

Kognitif / Noropsikiyatrik Bozukluklar
Anksiyete

Bradfireni

Uyku bozuklgu
Depresyon

Demans

Otonomik semptomlar
Konstipasyon
Ortostatik hipotansiyon
Artmis terleme
Seksuel disfonksiyon

Uriner disfoksiyon

Sensoriyal

a)
b)
c)

Kramplar
Agn
Paresteziler

Cilt

a)

a)
b)
c)
d)
e)
f)
9)

a)

Sebore
Kranial sinir /Fasial Semptomlar
Bulanik gorunta
Dizartri
Disfaji
Hiperaktif glabellar refleks
Maske yiiz
Olfaktor disfonksiyon

Siyalore

Muskuloskeletal Semptomlar

Kompresyon noropatileri



b) Distoni
c) Kifoskolyoz

d) Periferal 6dem

2.5.1. Parkinson Hastalginda Gortlen Primer Bulgular

2.5.1.1. Tremor

Gama motor ndron devreleri arasinda iletim kaylbag olarak gelgen tremor,
Parkinsonlu hastalarin %80' inde ilk olarak ortayan motor bir bulgudur. Siklikla Gst
ekstremite distalinden ve unilateral olarakslaa Olwan tremorun frekansi 4-5 Hz
arasindadirilk olarak karet parmg ile basparmain karakteristik opozisyonu sonucu
ortaya cikabilir. Bu karakteristik hareket ‘"para yma" hareketi olarak
adlandiniimaktadir. Tremor vyillar icerisinde proksie d@ru yayilarak etkilenen
ekstremitenin timdine, alt ekstremiteye, oradanaig kkstremiteye yayilir (Robinson
2005, Ropper 2005).

Parkinson hastginin ileri evrelerinde dort ekstremitede, yiz kasida, dilde ve
cenede tremor gorulebilir, pae boyunda titubasyon ggdbilir. Parkinsonlu hastalarda
gorulen tremor genellikle istirahatte ortaya cikauklikla yurayigle artar. Aktif hareket
ve uyku sirasinda gortlmez. Genellikle stres veyksigete ile ary gostermektedir
(Gilroy 2002, Ropper 2005, Ozdemir 2007).

2.5.1.2. Rijidite

Rijidite; hem agonist hem de antogonist kaslarda ortaya g#&am gerilmesine
karsin artmg yanit olarak tanimlanmaktadir. Tutulan ekstrerargd pasif harekete
karsi surekli bir direng s6z konusudur (Ertan 2005)astdlarda iki tip rijidite olabilir. *
Kursun Boru” denilen duz rijidite tipi veya hareketesggrilen direncin kesik kesik
cozaldigi “ Disli Cark” seklindedir. Rijidite hareketin hiz vesiddetinden
etkilenmemektedir. Rijidite genel olarak tek taraifst ekstremite proksimalindengbar

ve daha sonra ayni ekstremitenin tim kaslaringa Hatgl tarafa, boyun ve govde
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kaslarina yayilabilir. Rijiditenin ilk bulgularinda birisi; ydrarken uyumlu kol
hareketinin (assosiye kol salinimi) ortadan kalkohas Rijidite istemli hareketlerin
hizini kisitlamakla birlikte tutulan ekstremitedgriave kramplara sebep olmaktadir
(Clower 2001, Sole 2002).

2.5.1.3. Bradikinezi/ Akinezi

Akinezi hareketin olmayini, bradikinezi hareketi hatma ve hareketi devam
ettirmedeki yavgliktir. Bradikinezi rijidite ile iliskili olmayip, glabus pallidustaki
inhibitor dopaminerjik uyarilarindaki azalma sonuctialamusun ventrolateral
nikleusundaki noronlarin inhibisyonunda s@rtve motor korteksdeki néronlarin
stumuluslarindaki kayip sonucu gtoaktadir (Clower 2001, Sole 2002, Ertan 2005).

Hastalarda istemli motor hareketlerde azalheabirlikte ayni zamanda ylz
mimiklerinde kayip, kongurken dil ve dudak hareketlerinde yghaana, yurirken kol
salinimlarinin azalmasi ve yutkunma gibi otomatiareketlerde de azalma sz
konusudur. Spontan mimik hareketlerinin ortadankikalsi ve goz kirpmanin
azalmasiyla “maske yiz” hipomimi ggti Konusma monoton ve alcak sesle,
hipofoniktir. Hastalarda yutkunmanin azalmasi il@®re gelsmektedir (Gilroy 2002,
Ertan 2005, Ozdemir 2007).

Balangicta Ust ekstremitede distal kas hareketlemtikilenmesiyle birlikte,
hastalarda mikrografi, kicuk objeleri tutma, gdie ilikleme, acma gibi ince el
becelerinde kayip ortaya cikmaktadir. @l hareket kisitlin zamanla tum kaslara
yaylimaktadir. Torasik ekspansiyonun azalmasingi b@larak solunum problemleri
ortaya c¢lkmaktadir. Alt ekstremitelerdeki bradikine bali olarak ylrimeye
baslamada zorluk ve yurime guclikleri ortaya ¢cikmaktaglyni zamanda sandalyeden
kalkmada zorluklar gorilmektedir. Bircok hastad& iakinezinin bir formu olan
donmalar gorulmektedir (Berardelli 2001, Clower 200zkayran 2006).
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2.5.1.4. Postiiralinstabilite

Postural refleksler; dik durmamizi ve statikarak postird surdirirken
dengemizi korumamizi, doglérde veya yuriuwisirasinda yon ggstirirken dengemizi
korumamiza yardim etmektedir. Denge reaksiyonlarinozuklguna bali olarak
hastalar bir pozisyonu uzun sire koruyallthalde ger pozisyon dgistirilecek olursa,
yeni pozisyonu olgturmakta guclik cekmektedirler. Postural reflekslekaybi ile
gelisen postiural instabilite hastaln ilerleyen dénemlerinde ortaya c¢ikan ve PH
belirtileri arasinda en fazla 6zurl@ neden olan bir bulgudur. Hastalarda kol
fleksiyonu ile balayan hastafiin ilerlemesi ile birlikte govde ve boyun fleksiyorle
devam eden Onegi& bir postir gekir (Ertan 2005, Nilsson 2009). Hastalarda
propulsiyon (6ne diime esilimi) ya da retropulsiyon (arkaya giine egilimi) ile
baglantili olarak denge kaybi gemektedir. Govdenin 6neik fleksiyon pozisyonunda
olmasindan dolayi hastalar, denge merkezini kontiyalt ve digmemek icin 6ne adim
alan hastalar sanki arkadan itiliyorgngibi gitgide dahada hizlanarak ytrur. YUritgdl
meydana gelen bu geiklige “festination” adi verilmektedir (Berardelli 2001,
Carpenter 2004, Dimitrova 2004, Horak 2005).

Postural instabilitenin derecesini gddendirmek igin ‘cekme (pull) testr
kullaniimaktadir. Normalde hasta bir veya iki adgeriye gelmeli ve durmalidir.
Postural refleksleri azalmbir hasta sandalyeye oturma sirasinda anidenrddsiiz bir
bicimde sandalyeye coker. Bu belirtiye ‘sitting bloc’ adi verilir (Bronte-Stewart
2002, Cakmur 2003, Dimitrova 2004).

2.5.2. Parkinson Hastafjinda Goriulen Sekonder Bulgular

2.5.2.1. Kognitif Disfonksiyon

Parkinson hastalarinda yaygin ndronal kayigtalayi kognitif fonksiyonlarda
etkilenme ve davragibozukluklari sik katlagilan belirtiler arasindadir. Hastalarin
%50’inde yaygin bir demans stz konusudur. Parkinsastalginda olgan demans;
sinsi balayan, yava ilerleyen, yuritlcusievler bata olmak lzere bisel slevlerin
bazi alanlarini etkileyen hafif derecede goOzlemsbilentellektiiel yikimdan, ileri
derecede demansa kadagidik derecelerde olabilir ve seyri sirasinda siklipkkoz
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gelismektedir. PH'nin erken donemlerinde mental fonkslgo korunmaktadir
(Apaydin 2003, T212003).

PH'da demans gsglininde etkin olan bazi risk faktorleri bulunmaktadtastalik
suresinin uzun olmasi, hasgah ileri yasta bglamasi, Levodopaya kar erken
donemde yanitin kaybolmasi ve ilacalbasisik yan etkilerin fazla oldgu hastalarda,
egitim duzeyi dguk olanlarda, akinetik-rijid formda ve erken donemdepresyon
gelismis hastalarda demans belirtilerinin ortaya ¢cikmasad&olaylamaktadir (Ta
2003, Ketcham 2003).

2.5.2.2iskelet Deformiteleri

Tam eklemlerde hafif bir fleksiyon pozisyonakimdir. Gévdede skolyoz veya
kifotik bir postir gelgebilir Parkinson hastalarinda elde ulnar deviasyon,
metakarpofalanjeal ve distal interfalanjeal eklemlefleksiyonu ve proksimal
interfalanjeal eklemlerin ekstansiyonu ikekillenen ve striatal el adi verilen bir
deformite gekebilir. Benzersekilde ayak bgparma&inin tonik ekstansiyonu (striatal
basparmak), dier parmaklarin pencgeklinde fleksiyonu ve ayan inversiyonu ile
seyreden ayak deformitelerine rastlanmaktadir (Beth 2001, Ertan 2005, Ozkayran
2006).

2.5.2.3. &n ve Duyusal Semptomlar

Parkinson hastalarinin %50’sinde parkinsonieniliskili agr sikayetleri ve iyi
lokalize edilemeyen kramplar bulunmaktadir. Hastalabir kisminda etkilenen
ekstremitede paresteziler gorulir. Motor hareketbkda beraber radikilopati ve kas-
iskelet sistemi gilari ortaya ¢ikmaktadir. Bazi hastalarda duyssshptomlar motor
belirtilerinin ortaya ¢ikmasindan birka¢ yil 6énceslemaktadir. &r sikayeti kintlik
hissi, yanma, elektriklenmgeklinde yakinmalardir ve hastin herhangi bir evresinde
motor belirtilerin siddetinden bgimsiz olarak gejebilmektedir (Truong 2008, Silva
2008, Cheon 2009).



13

2.5.2.4. Otonomik Disfonksiyon

Parkinson hastalarinda periferik ve santrabnoim merkezlerdeki ndron
kaybindan dolayi, otonom sinir sistemi bozukluklgok sik gortlmektedir. Hastalar
icin en etkileyici otonom belirti ortostatik hipatsiyondur. Ortostatik hipotansiyon
hastalgin ilerleyen donemlerde ortaya ¢ikmaktadir (Ern&9% Silva 2008, Cheon
2009).

Barsak hareketlerindeki azalmalar nedeniyl®ide goralmektedir. PH'nin
ilerleyen donemlerinde spinal otonom néronlardag&jederasyona k@ olarak veya
tedavide kullanilan dopaminerjik ilaglarin yan etkiolarak ortaya ¢ikan otonom
belirtiler Parkinson hastalarinin  hemen hemen Inelesi dgisen siddetlerde
gorilmektedir.idrar inkontinansi, cinse$lev bozukluklari ve hiperhidrozis, sebore sik
rastlanilan otonom belirtilerdendir (Glnal 2008 26h 2009).

2.5.2.5. Uyku Bozukluklan

Parkinson hastalarinin hemen hemen hepsinkie lbgzukluklari olgmaktadir.
Uyku bozukluklari; uykuyu engelleyen veya bdlenthbk semptomlari, ilaclarin yan
etkileri, psikolojik, fizyolojik ve direkt olarak dstalik patofizyolojisinin uyku ile gkili
santral merkezleri etkilemesi sonucundaggedktedir (Ertan 2005, Cheon 2009).

Hastalarda okan istirahat tremoru uykuya dalmayi engellemekte&abah
sertligi erken uyanmaya neden olmaktadir ve solunum sskinedeniyle uyku apnesi
gorulebilir. Bradikineziden dolayr surekli ayni pe®yonda yatmak zorunda kalan
hastalarda govde ve ekstremiteler@alar meydana gelmektedir. Erkek hastalarda daha
sik olmak Uzere, riya sirasindgiramotor aktivitenin meydana geftliREM uyku
davrang bozukligu gorialmektedir. Parkinson hastalariniggoeda insomni gorulir. Bu
fenomenin sebebi uyku doéngisinin bozulmasi ile aleast @&leden sonra
uyumalaridir (Hobson 2002, Hauser 2004, Boczarfk® 2Gunal 2008).
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2.6. Parkinson Hastalginin Klinik Tanisi

Parkinson hastginin klinik tanisi i¢cin United Kingdom ParkinsonBisease
Society Brain Bank klinik tani kriterleri kullanilaktadir (Yazar 2008, Rao 2009).

United Kingdom Parkinson's Disease Society Bma Bank Klinik Tani

Kriterleri
1. Adim: Parkinsonizmin Tanisi

. Bradikinezi (tekrarlayan hareketlerin hizinda vepétadinde progresif azalma
ile birlikte istemli hareketin bgatiimasinda yawaik) ile birlikte asagidakilerin en az
birinin varlig

. Kas rijiditesi

. 4—6 Hz'lik istirahat tremoru

. Postural instabilite (primer vizuel, vestibller,redgellar veya proprioseptif
disfonksiyondan kaynaklanmayan)

2. Adim: Parkinson Hastalgini Dislama Kriterleri

» Parkinsoniyen 6zelliklerin basamakli ariie birlikte tekrarlayan inme 6ykisu
» Tekrarlayan kafa travmasi 6ykusu

» Kesin ensefalit dykusu

» Okdulojirik krizler

* Semptomlarin bdangicinda noroleptik kullanimi

» Birden fazla akrabada benzer hastalik

e Siregiden remisyon

« Uc yildan sonra sadece unilateral tugubaellikleri

* Supranukleer bakparalizisi

* Serebellar bulgular

e Erkensiddetli otonomik tutulg

* Bellek, lisan ve praksiyi etkileyen erkgiddetli demans
e Babinski gareti

» Bilgisayarh tomografi géruntulerinde serebral tinweya komunikan hidrosefali
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* Yuksek doz L-dopa tedavisine yanitsizlk

3. Adim: Parkinson Hastalgini Destekleyici Prospektif Olumlu Kriterler

Kesin Parkinson hastglitanisi igin en az lc¢ veya daha fazlasi gereklidir

Unilateral balangic

Istirahat tremorunun vag

. Progresif hastalik

. Baslangicta tutulan tarafta sebat eden asimetri
. L-dopaya belirgin (%70-100) yanit vasli

. L-dopaya yanitin beyil veya daha uzun sirmesi

. Klinik gidisin 10 yil veya daha uzun stirmesi

2.7. Parkinson Hastaginin Tedavisi

Parkinson hastainin etyopatogenezinde rol oynayan substansiya anigr
noronlarinda olgan dejenerasyonun sebebi kesin olaraksdaladgi igin, hastalgin
gelisimi ve ilerlemesini 6nleyecek bir tedavi yakla henlz saptanamagtr (Henry
2005). Tedavide amag, hastalik ilerledikceayat cilkan motor ve non-motor
semptomlarin azaltilmasi, gunluksgan aktivitelerinin devamliginin sglanmasi ve

yasam kalitesinin artirilmasid(iKatzenschlager 2003, Olanow 2009

Parkinson hast@inda tedavi farmakolojik tedavi, fizyoterapi ren@ghsyon ve
cerrahi tedavi olmak tizere U¢ grupta incelenebiliag tedavisinde temel amag; azalan
dopamin dizeyini artirmak yada dopamine benzer etigturmaktir. Bu amacla
dopamin salinimini artirici yada vicutta dopaminetkisini artiran ilaclar
kullanilmaktadir. Ancak bu ilaglar hastah sadece belirtilerini gecici olarak
gidermektedirler ve zaman icinde doz artirminaegeduyulmaktadir. Kullanilan
ilaclara bl ¢esitli yan etkilerde olgmaktadir (Karat@2005, Sava 2008).

Fizyoterapi ve rehabilitasyonun amaci, hastaliyol actgl problemleri en aza
indirmek, hastayl var olan limitasyonlar iceristndhaksimum bamsizlik dizeyine
ulastirmak ve ygam kalitesini ytikseltmektir (Francisco 2007).

Cerrahi tedavi; medikal tedaviden yeterince yaraaayan hastalar icin tercih

edilmektedir. Parkinson hast@&inin cerrahi tedavisinde {aca iki tir stereotaktik
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yontem uygulanmaktadir: bunlardan birincisi lezyemelli uygulamalardir, ikincisi ise

norostimulasyon uygulamalaridir (Goetz 2002, Kaszbkager 2003, Pahwa 2006).

2.7.1. Medikal Tedavi

Parkinson hastalarinin tedavisinde kullanilan @agort ana gk altinda toplamak
mumkundur ahwa 2003, Katzenschlager 2002).
1- Dopamin seviyesini arttiran ilaglar
2- Dopamin reseptorlerini uyaran ilaglar
3- Dopamin metabolizmasini azaltan ilaglar

4- Antikolinerjik ilaclar

2.7.1.1. Dopamin seviyesini artiran ilaglar

Parkinson hastalinda striatumdaki dopamin seviyesi azgidcin, tedavide bazal
gangliyondaki dopamin dizeyi arttirmak medikal tede en oOnemli parcasidir.
Dopamin hizla metabolize olmaktadir ve bu ylzden kayin bariyerini gecemez.
Parkinson hastalarinda dopaminin kan beyin banyegecebilen ve dopaminin 6n
maddesi olan L-Dopa verilmektedir. L-Dopa santralirssistemine girerek burada
dopamine déngiir ve bazal gangliyon fonksiyonunu yeniden diizeeleedir (Henry
2005, Olanow 2009).

L-Dopanin kan beyin bariyerini gecgmeden onegifprde metabolize edilmesini
onlemek icin periferik dekarboksilaz inhibitériéle kombine edilerek kullaniimaktadir.
L-Dopanin ginde 3 kere 50mgpklinde kiicik dozda kenmasi ve 15 gin sonra
hastalik belirtilerinin azalmamasi durumunda, itBozunun yavayavag artirilarak en
etkili olan en dgik dozda devam edilmesi 6nerilmektedir. L-Dopa wesichastalarda
bradikinezi ve rijidite tzerine etkili olmaktadiigkat tremoru azaltma etkisi her hasta
icin farklihk gostermektedir(Karage2005, Rao 2009).

Bazi hastalarda L-Dopa tedavisisladiktan sonra beyinde kusma merkezinin
uyariilmasi ile gecici olarak bulanti kusma olabiliFakat zamanla tolerans

gelismektedir. Bunun yaninda tansiyondasm&, nadir olarak da zihinsejlevierde
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azalma, idrar retansiyonu ve kabizlik gorilebilikDopanin 2-5 yil gibi uzun sire
kullanimi ile hastalarda ilag etkisinin kis@dve istemsiz hareketlerin ortaya gt
gorulmektedir (Katzenschlager 2002, Kag2805, Cakmur 2008).

2.7.1.2. Dopamin reseptorlerini uyaran ilaclar

Dopamin agonistleri direkt olarak striatumdgkistsinaptik dopamin reseptorlerini
uyararak azalan dopamine benzer etki gostermeldedidopamin agonistleri L-
Dopa’ya b&h motor komplikasyonlarin geciktiriimesi igin kalhilmaktadir. Bu
nedenle dopamin agonistleri erken evre PH'ndaeltavi seceng olarak tek bana
kullanilabilir. Fakat dopamin agonistlerinin sempiatik etkisi L-Dopa’ya gore daha az
oldugundan, dopamin agonistleri tedavisineslagan hastalarda genellikle 3-5 yildan
sonra L-Dopa ek tedavisine gerek duyulmaktadir. dp® tedavisi ile motor
dalgalanmalar geien ileri evredeki olgularda dopamin agonistlertodinanini azaltip,
on-zamanini arttirirken, L-Dopa dozununun azaltmada sglamaktadir. Dopamin
agonistlerinin gtahsizlik, kusma, bulanti, paénmesi, hayal gérmeguur bulanikig
gibi yan etkileri her hastada farkli olmak tzereidektedir fahwa 2006, Ozkaynak
2008, Rao 2009).

2.7.1.3. Dopamin metabolizmasini inhibe edelag¢lar

Bu gruptaki ilaglar Katekol-O-metil transferaz (KaMinhibitérlerinden tolkapon,
entakapon ve monoamino oksidaz B (MAO-B) inhibitdtérak selegilindir. Selegilin,
dopaminin kimyasal olarak yikiminda rol oynayan wamino oksidaz B (MAO-B)
enzimi ile parcalanmasini engelleyerek dopaminkinggini arttirmaktadir. KOMT
inhibitorleri L-Dopanin beyne ge¢cmeden 6nce peldeKOMT enzimi ile yikilmasini
Onler ve boylece beyne fazla miktarda dopaminiryra&sini sglamaktadir.  Ayrica
Selegilinin dopamin iceren sinir hicrelerini hagardkorudgu iddia edilmektedir.
Selegilinin dnemli bir yan etkisi olmamakla birkki_-Dopanin yan etkilerini attirgh
gorilmektedir (Bhattacharya 2003, Henry 2005, Kara005, Olanow 2009).
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2.7.1.4. Antikolinerjik ilaglar

Antikolinerjik ilaclar, kolinerjik sistemin dopamifizerine gama amino butirik asit
(GABA) araclilgl ile yaptg! inhibitor etkiyi ortadan kaldirmak amaciyla vergktedir.
Antikolinerjik ilaglar; Parkinson hastalarinda tremve rijiditeyi azaltmak amaciyla
kullaniimaktadir (Katzenschlager 2003, Jabbari 2005

Antikolinerjik ilaglar dopamin ve dopamin agstteri ile birlikte kullanildgi zaman
etkisi artmaktadir. Bz kurulusu, kabizlik, idrar retansiyonu, terleme kaybi
antikolinerjik ilaclarin en sik gorilen semptomtar: Antikolinerjik ilaglardan olan
amantadin presinaptik depolardan dopaminin salimmaseden olur, dopaminin geri
alinimini bloke eder ve dopamin reseptorlerini nyaktadir. Amantadin daha cok erken
evrelerde bulunan ve L-Dopaya stenmasi istenmeyen genc¢ ve ortaslgedaki
hastalarda her turli semptoma yoOnelik olarak kubdmimektedir (Katzenschlager
2003, Juri 2006, Erer 2008).

2.7.2Parkinson Hastalginda Cerrahi Tedavi

Parkinson hastg@l, medikal tedaviden yeterince yararglsmamadi dénemde
cerrahi tedaviden belirgin Olclide yarar goren néjederatif bir hastaliktir (Saya
2008). Parkinson hastglive diger hareket bozukluklari 1950'li yillara kadar tedav
mimkin olmayan hastaliklardi. Bu hastaliklarin wesladeki ilk etkin ve dgik riskli
cerrahi yaklaimlar stereotaktik nogirtrjinin gelistigi yillarda balamistir. Dinya'daki
gelismelere uygun olarak, Turkiye'de de Parkinson hgstah cerrahi tedavisi
1960'larin bainda bazi Kkliniklerde uygulanmayastemistir (Apaydin 2000, Akbostanci
2001, Baba 2005, Francisco 2007 ).

Parkinson hastalarinda medikal tedavi her man@n ilk secenek olmahdir.
Parkinson hastalinin cerrahi tedavisindeki kar1 orani, d@ru endikasyon
koyulmasina bgidir. Cerrahi tedavi hast@in orta veya ileri donemlerinde
yapilmaktadir. Ancak ilerlergiParkinson hastalarinda gbe tremor olmak Uzere ilag
tedavisi ile yeteri kadar kontrol altina alinamayeya L-Dopa’ya bg olarak gelgen
motor komplikasyonlari 6nlenemeyen, hagalerken bgangich olan, kognitif

bozuklygu ve baka major medikal problemi olmayan ve beyin goriemie tetkikleri
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normal olan hastalarda cerrahi tedavi uygulanmakta&arkinson hastalarinda
uygulanan cerrahi yontemler t¢ grup altinda togsdma(Baba 2005, Saws2008).

A) Ablasyon/ lezyon temelli uygulamalar
B) Norostimulasyon uygulamalari
C) Transplantasyon/ ndrorejeneratif uygulamalar

Lezyon temelli uygulamalar, talamotomi ve aitomide oldgu gibi hareket
bozuklusuna yol agcan merkezlerde radyofrekans ile lezyamnalhiyet) olgturulmasidir.
Norostimulasyon uygulamalari iseshaa derin beyin yapilari olan, subtalamik nukleus
(STN), pallidum (internal-posterior segment) veatalis (nucleus ventrointermedius)
gibi merkezlere yiksek frekansli stimilasyonun egtrilmesidir. Noérostimulasyon
yontemleri, kalici lezyon okturmamasi, etkinin ayarlanabilir olmasi ve bilakera
uygulanabilmesinden dolayl daha fazla hastada miteaktadir. Cerrahi tedaviler ile
hastalarin progresyonunu durdurmak muumkugildie. Ancak semptomatik olarak
kontrol sglanmaktadir (Funk 2002, Galvez 2005, Baba 2005disao 2007).

2.7.2.11L ezyon Temelli Uygulamalar

2.7.2.11. Talamotomi

Talamotomi, medikal tedaviye cevap vermeyedaygan etkilerinden dolayilag
kullanamayan, vicudun bir yarisindaki kol ve baagkémoru olan hastalarda tremoru
durdurmak icin uygulanmaktadir. Talamotomi, Par&mshastafii disinda baka
nedenlere hd#i olarak tremor yada istemsiz hareketleri olan thdlasda da
kullaniimaktadir Apaydin 2000, Francisco 2007).

Talamusun ventral intermedius nucleusugree ielektrolarla ukalarak bu bdlgede
radyofrekans ile hasar slurulmasidir. Talamatomi uygulamasi ilgraaktif durum
olan prefrontal motor kortekse giden anormal ugaridurdurmak amaclanmaktadir
(Galvez 2005, Baba 2005).
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Talamotomi uygulamasiyla viicudun bir yariskidieemor, rijidite, hareket yagagi
ve denge problemleri duzeltiimektedir. Ancak bu wipgna hastagin diger
semptomlarini dizeltmede etkili gieir. Hastalarin yaklgtk olarak %70-80 tremor bir
daha tekrarlamamaktadir. Hasta se¢imi uygun yapitdkdirde 6nemli bir yan etkisi
olmamaktadir. Bazi hastalarda genellikle birkac iaywde dizelebilen dudak ve
parmaklarda uyma, hafif kongma gucligu ve ileri yataki hastalarda geciciuur
bulaniklg! gibi yan komplikasyonlar gekbilir. Talamotomi genellikle 65 yandan
daha genc hastalara uygulanmaktadir (Galvez 20k R0O05Sava 2008).

2.7.2.12. Pallidotomi

Pallidotomi, medikal tedavilere gmen semptomlari durdurulamayan hastalara
uygulanmaktadirDopaminerjik denervasyon striatumdan kaynaklanarekd yol"un
hipoaktivitesine, "indirekt yol"un ise hiperaktiggine sebep olarak internal-
pallidal/retiktler-nigral "output" nukleuslariniaZla aktivasyonuna, dolayisi ile talamo-
kortikal balantinin inhibisyonuna yol a¢cmaktad@lobus Pallidusun aktivitesindeki
artis vicutun istemli hareketlerini azatmaktadir. Pallamni uygulamasiylasar aktif
durumda olan Globus Pallidusta posteroventral neudieleusta radyofrekans ile hasar
olusturarak Globus Pallidus aktivitesi azaltilmaktadiallidotomi  vicudun kar
tarafinda L-Dopa’ya ki olarak gelgen diskinezileri diizeltmek, tremoru azaltmak,
denge problemlerini ortadan kaldirmak ve bradikileez dizeltmek amaciyla
uygulanmaktadir Hrancisco 2007, Savg 2008). Pallidotomi uygulamasinin
komplikasyonlari, gorme alan defektleri, kognitibzukluklar ve perioral hipoestezi
olarak bildirilmektedir Kondziolka 2004, Baba 2005).

2.7.2.12. Norostimulasyon Uygulamalari

2.7.2.12.1. Derin beyin stimilasyonu

Derin beyin stimiulasyonu ilk defa 1987 yilinda Bleiwdave arkadglari tarafindan
Parkinson hastalarinin cerrahi tedavisine altefrratirak cikarilmgtir. ilk uygulama
Talamusun ventral-intermediat nukleusuna yaptimi(Limousin 2008). Hareket
bozukluklari ve Parkinson hastalarinda derin begimilasyonu icin subtalamik

cekirdek, mediyal globus pallidus ve talamusun ranorta nukleusu en etkili hedef
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alanlardir. Son yillarda getirilen ve deneyimler arttikca en gzl bolge oldgu
anlgilan subtalamik nikleus stimilasyonu; hareket yaga levodopanin kullanimina
bagli olarak gelfen motor komplikasyonlar ve tremorun dizelmesi igin
uygulanmaktadir (Goetz 2002, Baba 20@&va 2008 ).

Derin beyin stimilasyonunda talamusun 6n mestiat nukleusunun stimilasyonu
tremor icgin etkili olmaktadir ancak Parkinson hé&stain dger semptomlarina etkili
degildir. Glabus pallidusun pars interna ve subtalannkkleusun derin beyin
stimilasyonu sadece tremordagilleayni zamanda Parkinson hastalarinigedi ana
bulgularinda da iyilgme sglamaktadir (Funk 2002Sava 2008, Demirkiran 2008).
Klinik calismalar sonucunda subtalamik nukleusun bilateral d&@syonu klinik
semptomlar icin iyi bir hedef alan olgu tespit edilmgtir. Bilateral subtalamik nukleus
stimilasyonu ciddi immobilite ile birlikte on/offypamalari olan, off distonik posttrl
ve levodopa ile artan diskinezileri olan hastalgin iuygun bir cerrahi yontemdir
(Akbostanci 2001, Berk 2001).

Derin beyin stimilasyonu, beyinde herhangi bir hasgpmaksizin hedef dokularin
yuksek frekansli stimulasyonudur. Stimulasyon igenellikle 50-180 Hz arasi
frekanslar tercih edilmektedir. Derin beyin stingjlanunda stereotaktik yontemle ilgili
beyin bolgelerine girilerek buraya kicuk bir elekyerlestirilir. Bu elektrotla bglantili
olan koprucik kenginin biraz gagisinda cilt altina yerktirilen stimalatér araciii ile
surekli olarak yuksek frekansli uyari verilir. Hastr elindeki kumanda aletini
stimilator Gzerine dokundurarak sistemde agma kapapabilmektedirler. Subtalamik
nukleusun derin stimilasyonunda bazen substangieamn fazla uyariimasi gibi
istenmeyen durumlar ortaya cikabilmektedir (Apay200, Goetz 2002, Sayva008).

Derin beyin stimulasyonunun mekanizmasi tam olamgklanamansgtir. Ancak,
anormal beyin aktivitesini notrale cevirerek ve éfedilanlarda beyinsievlerinin
dizelmesini slayarak motor aktivitelerde iyifene sgladigi disiintlmektedir. Yuksek
frekansli uyarimla patolojik olan pallidal cgki baskilamak, depolarizasyonu
engellemek, glabus pallidusun eksternal kisminddan baskilayici rol oynayan
Gamaaminobutirik asit (GABA) kanallarini engelldme norol enerjiyi bgaltmak,

sinaptik yetersizlik, uyarici ndérotransmisyonun iaksyonunun baskilanmasi derin
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beyin stimilasyonunun olasi mekanizmalari olaraklef edilmektedir (Apaydin 2000,
Galvez 2005Brozova2009).

Sekil 2.7.2.12.1. Derin Beyin Stimulasyonunun Yerlgimi

Bilateral subtalamik cekirdek stimilasyonu Wepilan cakmalarda cerrahi
sonras! tum parkinsonizm parametrelerinde (trempdijte, bradikinezi vb) dizelme
oldugu bildiriimektedir. Ayrica hastalarin yam kalitelerinde ortalama %50 oraninda
artis oldugu ifade edilmektedir (Akbostanci 200Benabid 2002, Brozov2009 ).
Tavella ve arkadgari (2002, STN DBS cerrahi sonrasinda giinlik ortalama kuléamil
levadopa dozunda azalma ofdunu ifade etmektedir. Sayae arkadglari (2008) ayrica
Pollak ve arkadgarida (2002), benzer sonugclar buktaudir. Nilsson ve arkagkari
(2009), bilateral STN DBS cerrahisinden sonra mobilite \engk test sonuclarinda

artislar oldusunu bildirmglerdir (Nilsson 2005, Liang 2006).

Fraix ve arkadgar (2006), bilateral STN DBS cerrahisi uygular@#m Parkinson
hastasinda cerrahi sonrasinda kognitif test sonod@a dgisme olmadgini
belirtmislerdir.  Zangaglia ve arkagdarn (2009), cakmalarinda motor
degerlendirmelerde BPHDO ve Hoehn&Yahr derecesinde (H&Y), kognitif

fonksiyonlarda iyileme elde etmgierdir. Moro ve arkadglari (2010),c¢alismalarinda
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STN DBS cerrahisi uyguladiklari hastalarinin BPHB&brlarinda anlamli ggline
bulmulardir (%45,4).

Derin beyin stimilasyonunun lezyon temelli ulgmalara gore minimal yan
etkilerin olmasi, uygulamanin bilateral yapilabibhesemptomlari iyilgtirmek yada
yan etkileri en aza indirmek igin postoperatif ulgoanin geri dongilmli olmasi en
onemli avantajlaridirignenin girki ile olabilecek hemoraj riski, yegérme ve pil
degisikliklerine bagli olan aletle ilgili mekanik yetersizlikler, enfsion, yuksek
maliyet ve uygulama zorfiu gibi dezavantajlari bulunmaktadir (Baba 2005, ris/o
2004, Weaver 2009).

2.7.3. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Parkinson hast@nin tedavisinde, fizyoterapi ve rehabilitasyon lgainlari,
normal fonksiyonun ve amsizlgin devam ettirilmesi amaciylagdr tibbi tedavilerin
yaninda 6nemli bir yer tutmaktadir. Rehabilitatdklasimlari fizyoterapi, kongma
tedavisi ve ¢- ugrasi tedavisi olarak tce ayirmak mumkindofmboy 2000, Carr
2003, Keus 2009,).

Parkinson hastah kronik nérodejeneratif bir hastalik olg icin, ilerleyici olan
fonksiyonel kapasitedeki bozulma, hastanigitvasizlginda kayip ve y@m kalitesinde
azalma ile sonucglanmaktadir (Francisco 2@dnt 2008, Keus 2009). Rehabilitasyon
programinin en 6nemli hedefi hastanin hareket wkdigonel kapasitesini artirmak,
bagimsizlik dizeyini artirarak, yam kalitesini arttirmak ve toplumsal hayata yeniden
donmesini sglamaktir. Fizyoterapi rehabilitasyon programlarideege bozulan
fonksiyonlari tedavi etmeye yonelik gle ayni zamanda ortaya cikacak sorunlari
onlemeye yonelik olmalidir. Bunun icin fizyoteraga rehabilitasyon programi mimkin
olan en erken donemde skmmalidir. Bu amacgla fizyoterapi programi; mobifite
korumak ve dengeyi arttirmak, yidrime ve motor kalitr yeniden grenilmesini
sgilayan postiral instabilitenin duzeltiimesi, eklenardket acikiinin korunmasi,
eklem kontraktirlerinin 6nlenmesi, rijiditenin atzlmhasi, postiral deformitelerin
duzeltilmesi, solunum kapasitesini arttirmak, ietdecerilerini arttirmak, kogma ve
yutmanin duzeltiimesi, gularin azaltilmasi, kas zayginin ortadan kaldiriimasi

amaclyla uygulanmaktadir (Susan 2001, Wihmann 20@%ancisco 2007).
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Fizyoterapi ve rehabilitasyon gerlendirme proseduri; solunum, postural deformitele
eklem hareket acilti, eklem kontrakturli, denge, mobilite, tremor, dite,
koordinasyon, korgma, el fonksiyonlarinin derlendiriimesi, gunlik ygam
aktiviteleri, cevresel dgerlendirme, yardimci cihaz secimini kapsamaktaDwniboy
2000, Wade 2000, Susan 2001, Montgomery 2004, E@2007 Brunt 2008).

Rehabilitasyonun birinci basapma hasta ve ailesinin hasi@h balangic
doneminden itibaren hastain bulgulari, ila¢ tedavisi ve genel tedavi prefesip
konusunda bilgilendirilmesi ofturmaktadir. Evde dinelerin dnlenmesi igin; ev iginde
gerekli duzeltmelerin yapilmasi, beslenme duzenio kkontroll, transferlerin
Ogretilmesi rehabilitasyonun bir parcasidDombovy 2000, Susan 2001, Francisco
2007,Brunt 2008, Keus 2009).

Parkinson hastginin primer bulgularindan olan rijiditeyi azaltman; geweme
teknikleri, masaj, sicak uygulamalar, eklem hared@kligi egzersizleri, yawaritmik
rotasyon  hareketleri,  proprioseptif  ndéromuskiler silfasyon  teknikleri
kullaniimaktadir. Eklem kontrakttrlerini engellemigin; germe egzersizleri ve eklem
hareket acikfii egzersizleri uygulanmalidir. Postur boz@duve denge sorunlarini
azaltmaya yonelik olarak; postural egzersizler, soye govde rotasyon hareketleri
uygulanmali ve ayrica hastaya otururken, ayaktaurdlan, ytrirken dgru postir
Ogretilmelidir. Yurime ve motor kontrol gknarak d&melerin engellenmesinde;
yurtrken aygin dasru pozisyonlanmasi, gorsel ve sozel uyarilari rardk hastaya
gensk bir ark etrafinda donmezgimi verilmelidir. Donmayi 6nlemek icin; ritim tarak
yurime ve kol salinimlari ile duzgun yuargyidgretilmelidir (Montgomery 2004,
Francisco 200,Brunt 2008, Keus 2009).

Denge ve koordinasyonungtanmasi icin; paralel bard&iaik aktarma egzersizleri,
ayakta durma ve dengegkama, top firlatma egzersizleri kullaniimaktadiadtanin ev
icinde ve ev dunda mobilitesini arttirmak icin; yatak ici harellegi kapsayan
fonksiyonel mobilite egzersizleri ve progresif arf@syon egzersizleri yapilmalidir.
Parkinson hastalarinda fleksiyon posturu, kifozijdite nedeniyle solunum yetmegii
gorilmektedirinspiratuar ve ekspiratuar fazlari zorlayan solumgzersizleri, postiral
duzgunluk egzersizleri ve gévde ekstansiyon egzersisolunum kapasitesini arttirmak
icin etkili olmaktadir Morris 2000, Montgomery 2004, Wihmann 2005, Keu890
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Parkinsonlu hastalarda gorilen kgna problemleri bgangicta solunum
frekansinin kontrol edilememesinden kaynaklanmaktaterleyen donemlerde yiiz
kaslarinin etkilenmesi sorunun daha da artmasidamelmaktadir. Korwma terapisi
ile aspirasyonun onlenmesi, kama dizgunlgunin sglanmasi amaciyla solunum
egzersizleri, fasiyal oral ve ingual kas egzersizlgapiimahdir. Dizartri icin
heceleyerek korwma calgsmalari etkili olmaktadir. Parkinson hastalarinin S4vde
yutma problemleri gortlmektedir. Disfaji, dil veriiageal kas kontroliinin zayiflamasi
sonucu lokmanin @z icinde dondurtlme yetep@in azalmasi, oral sekresyonlarin
yonetilmesinin azalmasi vesia tukrik salgilanmasi sonucu meydana gelmektedir.
Disfajiyi ortadan kaldirmak icin, oral motor haréidegi artirici egzersizler etkili
olmaktadir Montgomery 2004, Wihmann 2005, Francisco 2007, K(9).

Parkinson rehabilitasyonunun en 6nemli adiméem bir dger alan isesi ve wrasl
tedavisidir. Ust ekstremite kontraktirlerini onlemiin germe egzersizleri, eklem
hareket acikfii egzersizleri yapilmaldirince motor becerileri kazanmak icin yazi
yazma aktiviteleri, renkli civiler ve boncuklarlggiem verilmelidir. Gunlik ygam
aktivitelerinde zorlanan hastalara ihtiyaclarinaregtadaptif cihazlar verilmelidir.
Yurimeye yardimci olmasi amaciyla uygun arag-gereecimi ve gitimi, ev icinde
yapilan cevresel dizenlemeler ve gunlilsayar kolaylatirici cihazlarla hastalarin
fonksiyonelligi arttirllmaya cakilmaktadir. Mesleki rehabilitasyon ise hastanin cogv
Is kapasitesinin deerlendirilip, ke geri don§ icin gerekli stratejilerin
kuvvetlendiriimesi ve syerinde kolaylatirici uygulamalari icermektediMontgomery
2004, Lun 2005, Wihmann 2005, Kwakkel 2007).

Hastalarin aerobik kondisyonunu artirmak iirzme, yurtysg, pedal ¢cevirme, dans
gibi egzersizler duzenli olarak yapilmalidir. Egaeller sirasinda sik sik dinlenme
aralari verilerek @r yorgunluk 6nlemelidir. Parkinson hasgahda rehabilitasyon
uygulamalar ygam boyu devam etmelidir. Bu amagla hastalara eagengasi gereken
egzersizler ev programi olarak hastaya ve aileggmetiimelidir (Lun 2005, Kwakkel
2007, Boelen 2007, Dixor2009).

Yapilan ¢cakmalarda rehabilitasyon programlarinin hastalarmk$oyonel durumunu
arttirdgl ve ygam kalitesini iyilgtirdigi, hastanin toplum Uzerinde eturdusu yiku
azalttg! bildirilmektedir ( Morris 2000Kwakkel 2007, Boelen 2007).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Amag

Parkinson Hastalarinda Subtalamik Cekirdek mdgieyin Stimilasyonunun
Fiziksel, Emosyonel, Kognitif Fonksiyon ve Gunlikagdm Aktiviteleri Uzerine

Etkisini Erken Donemde gerlendirmek icin planlanngtir.

3.2. Cakmanin Yapildig! Yer

Pamukkale Universitesi 8l&, Uygulama ve Argtirma Hastanesi Beyin Cerrahi
servisinde gercekdtirilmistir. Calsma Pamukkale Universitesi Bilimsel Atama
Projeleri (2009SBEO003) kapsaminda maddi olarakettestmitir.

Bu calgma Pamukkale Universitesi Tibbi Etik Kurulu'nun 08.2009 tarih 67

saylli karariyla onaylanmtir.

3.3. Calsma Siresi

Ocak 2009 — Mart 201@rihleri arasinda yapilrtir.
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3.4. Katilimcilar

Bu calsmaya, Pamukkale Universitesigh&, Uygulama ve Argiirma Hastanesi

Beyin Cerrahi poliklingine bgvuran medikal tedaviye cevap vermeyen ve Subtalamik

Cekirdek Derin Beyin Stimulasyon cerrahisi uygulanaplam 11 hasta alingtir. Bir
hasta cerrahi sonrasi enfeksiyon nedeniylemaldan cikartiingtir. Caligmaya alinan
hastalarin timi norolog ve n@nairjiyenlerden olgan bir konsey tarafindan
degerlendirilerek cerrahi endikasyon karari vergtini Calismaya alinan bitin hastalara
calisma oncesi bilgi verilngi ve onaylari alinngtir. Olgularin timtne Hastaliklarin
Uluslararasi Siniflamasr’'na (International Classifion of Disease- ICD10) gbre

Parkinson hastalari igin aitwrulan G20 kodu verilngtir.

Olgularin calsmaya dahil edilme kriterleri

1- En az 25 yanda olmak
2- Parkinson dinda herhangi bir ndrolojik hastaliolmamasi

3- Subtalamik Cekirdek Derin Beyin Stimulasyon abrsi uygulanmasi

Olgularin calsmadan cikarilma kriterleri

1- Parkinson ginda herhangi bir Baa hastali ortaya ¢ikan hastalar

2-Cerrahi sonrasi enfeksiyon nedeni ile stimulasyaptal edilmesi.

3.5. Rehabilitasyon Programi

Calsmaya alinan bitiin hastalar cerrahi 6ncesi ve desarasinda fizyoterapi
programina alinmnlardir.
Fizyoterapi aagidaki gibidir:
1- Solunum egzersizleri
2- Rijiditeyi azaltmak icin gegeme egzersizleri / yayaitmik alt gbvde ve Ust
gOvde rotasyon egzersizleri
3- Germe egzersizleri
4- Postur egzersizleri

5- Govde ekstansiyon egzersizleri
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6- Denge koordinasyorggimi
7- Yurime gitimi.

Egzersizler hastalarin aileleringrétilmis ve evde tekrar etmeleri 6nerilgtir.

3.6. Subtalamik NUkleus Derin Beyin Stimilasyon Ceahi Uygulamasi
Cerrahi uygulama iki gamada gerceklgirilmi stir:

l. Asama

Cerrahiden bir giin 6nce olgulara 1,5 téBlailips) 1-2 mm kalinlginda aksial
T1 ve T2 kesitli MR goruntilenme uygulargtm. Cerrahi yapilaga gun lokal anastezi
altinda olguya leksell model 6 sterotaktik cercéakeilmistir. Cevgeveye BT Bhg
takilarak (Philips)aksial sterotaktik gorunttler alinghr. MR ve BT goruntileri
Metronik Framelink yazihimi kullanilarak biggrilmistir ve subtalamik cekirdgn
goruntuleme koordinatlarn (x,y,z) bilateral elddledstir ve bu slemleri takiben olgu
ameliyathaneye alingtir. Lokal anestezi altinda bilateral frontal buidn acilarak
mikroelektrot kayit giginde bilateral olarak DBS elektrotlari Subtalamigkitdeze
yerlestirilmi stir(Goetz 2002, Baba 2005).

Il. Asama

Ayni gunde yada cerrahiden bir giin sonra skt cerceve cikartirilarak genel
anestezi verilerek sol pektoral bélgede norostindilécin cep acilimini takiben DBS
uzatma kablolari (Metronik marka 37601 activa PGlkopil) craniyal bélgeden
pektoral pakete gecirildi. (Metronik marka 3760ltiac PC kodlu pil) aktiva PC
nérosimulatore bflanarak pektoral cebe yegteilmistir. inplantasyonu takiben postop
1. guin stimlasyon 1 volt, 90msn ve 185 Hz olageldlde ve monopolar ve bipolar
stimulasyonlar ile tedaviye Manmstir. ilerleyen giinlerde stimilasyon paremetreleri
180 Hz, 90 msn, 2-4 volt olacaglekilde artirilarak terapatik dozajlara gilenistir ve
beraberinde medikal tedavi dozajlarida beraberiagkrlanmgtir. Hastanin klingine

uygun polaritede ayarlama yapiktm (Goetz 2002Sava 2008 ).

Batin degerlendirmelerde Subtalamik nucleus derin beyin $kadri bilateral

olarak surekli acik tutulnytur.
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3.7. D&erlendirme Yontemleri

Deserlendirme icin kullanilan testler cerrahi ©ncegierrahi sonrasinda
stimilasyon acildiktan 5 gin sonra, cerrahi sonfasve 3. aylarda yapilstir.
Calsmada olgulara ait demografik verileri §yacinsiyet, boy, kilo, gtim durumu,
meslek, hastalik siresi, ek sistemik hastaliklasllakilan ilaclar ve ilag dozu)
kaydetmek icin bir form okturulmustur ve bilgiler bu forma kaydedilrtir (Ek. 1).

3.7.1. Mobilite ve denge yetegain degerlendiriimesi

Mobilite ve denge yetepimin deserlendiriimesi icin 12 m. yldrime testi, otur

kalk testi, sureli kalk yurQ testi kullanilgtar.

3.7.1.1. 12 m. YUrime testi

12 metrelik mesafe Olclulerek ayarlandiktanrapiogla komutuyla olgularin
belirlenen mesafeyi yurimesi istestiri ve olgularin 12 m. ‘lik mesafeyi yardimsiz
olarak ne kadar sirede katgittisaniye cinsinden olcilerek kaydediktii (Resim.
3.7.1.1) (Fuzail 2007, Nilsson 2009).

3.7.1.2. Otur kalk-testi ( Chair Stand Test )

Olgularin 43.18 cm ( 12 in¢) yuksekhide bir sandalyenin orta kisminda sirti
dik olacaksekilde ve ayaklarini yere basarak kollag@dé Uzerinde ¢aprazlangolarak
oturmasi istenmgtir. Daha sonra bu pozisyonda ikenslaakomutuyla teste Rmasi
istenmitir. Olgunun 30 sn slrede yapabglidkadar kalkip oturmasi istengtir Bu sire
icinde tam olarak yaph kalkma sayisi kaydedilgtir (Resim 3.7.1.2) (Lord 2002,
Yuksek 2005, Nilsson 2009 ).
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Resim 3.7.1.1. 12 m. Yurume Testi
3.7.1.3. Sureli Kalk Yura Testi (Timed Upmand Go Testi)

Bu test yapilirken olgunun ellerini ve kollar kullanmadan oturdiu
sandalyeden kalkmasi, 3 metrelik mesafeyi yuriamegieriye donup tekrar sandalyeye
oturmasi istenmgtir. Bu aktiviteyi ne kadar sirede yaftkronometre ile sn cinsinden
kaydedilmitir. Streli kalk yri testinin 14 saniyeden dahamugirede yapilmasi denge
problemi oldgunu ve dgme riskinde belirgin bir agtioldugunu géstermektedir (Lord
2002, kik 2006, Nilsson 2009).
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29/07/2009
|

Resim 3.7.1.2. Otur Kalk-Testi ( Chair &and Test )
3.7.2El Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi
3.7.2.1. Purdue pegboard testi

Purdue Pegboard Testi ilk defa 1948 yilindgepb Tiffin tarafindan geliirilmi stir.
Purdue Pegboard Testi icin bir kronometre, testawah civi, metal pul ve civinin
gecebilecgi kucuk borular kullanilmgtir. Test tahtasi Uzerinde materyallerin
yerlestirilebilecegi 4 bolme ve civilerin girebilegg delikler vardir. Test 4 alt testten
meydana gelmgtir: 1- S& el ince kavrama, 2- Sol en ince kavrama, 3- Biddtence
kavrama, 4- Bilateral takim afturma.ilk (¢ alt testte 6ncelikle dominant ellestzanak
uzere civiler deliklere 30 saniyelik bir sure icengerlatirilir. Bu sirede kag¢ tane givi
yerlestirildi gi kaydedilmitir. Islem sadece lcglinci alt testte bilateral yapilir. Sin
testte ise 1 dakika icinde her iki elle ¢ivi, pd taalkalarin yerlgirilme islemi yapilir.
1dk’hk strede kac tane takim eturdugu deserlendirilir. Skorlama icin; her testin 3
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kez yapilmasi istengive sonuglar toplanarak ortalamasi aligtmi(Resim 3.7.2.1)
(Kaythan 1999, Gallus 2008astian 2003, Bwinski 2007) (Ek. 2).

Resim 3.7.2.1. Purdue Pegboard Testi

3.7.2.2. El ile yazi yazma suresinin gerlendirilmesi

El fonksiyonlarini dgerlendirmek icin olgularin verilen bir cimleyi (Elsinda
spor yapmayi ¢ok seviyorum) el yazisiyla yazmamanisitir. Istenilen cumleyi ne
kadar surede yazgl kronometre yardimiyla sn olarak kaydeditmi (Llumiguano
2009) (Resim 3.7.2.2) (Ek. 2).
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Resim 3.7.2.2. Elle Yazi Yazma Siiresinin Dgerlendiriimesi
3.7.3. Kognitif Fonksiyonlarin Dgerlendirilmesi

Kognitif fonksiyonlar Hodkinson Mental Tese ilgerlendirilmistir. Test, yer ve
zaman oryantasyonu, hafiza ve aritmetik yetenektdgen toplam 10 sorudan
olusmaktadir. Ksi her verdgi dogru sorudan 1 puan almaktadir. Avantajlari kisa
olmasi, kultire 6zel sorular olmamasi, kolay uygalalir olmasi ve yaygin kullanimi

olmasidir.ileri dizey demansi tespit etmede etkili olmamaktadi
Puanlamasi 0-10 arasindadir.
0-2 aras! yargicevap kognitif fonksiyon bozukyu olmadgini
3—4 aras! yargicevap hafif dizeyde kognitif fonksiyon bozugluoldusunu

5 ve Uzeri yank cevap ileri dizeyde kognitif fonksiyon bozuflu oldusunu
gostermektedir (Dirik 2004, Alf§12008) (EK. 3).
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3.7.4. Emosyonel Statiinin [@erlendiriimesi

Olgularin  emosyonel statiisindegerlendirmek icin Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olga kullaniimistir. Anketin Turkce gecerlilik ve givenilir camasi
Aydemir ve Ark. tarafindan vyapilgtir. Test 14 sorudan aimaktadir.
1.,3.,5.,6.,8.,10.,11. ve 13. maddeler giderekaamadidet gosterir ve puanlamasi 3,2,1,0
bicimindedir. 2.,4.,7.,9.,12.ve 14. maddelerde galeartan siddettedir ve 0,1,2,3
biciminde puanlanmaktadir. Anksiyete icin 1.,3759.,11.ve 13. maddeler toplanirken;
depresyon igin 2.,4.,6.,8.,10.,12.ve 14. maddeleuanlari toplanir. Anksiyete igin
kesme puani 10/11, depresyon i¢in kesme puaniuiBimutur. Bu puanlarin tzerinde
alan olgular icin anksiyete ve depresyonun gamtlan s6z edilebilir (Martinez-Martin
2002,Aydemir 2005) (Ek. 4).

3.7.5. Gunluk Yaam Aktivitelerinin De gerlendirilmesi

Hastalarin gunlik yam aktivitelerinin dgerlendirilmesi icin; Schwab ve England
gunlik yaam aktivite dgerlendirme olggi kullaniimistir. Olgekte %100 tam
bagimsizlgl, %90 tam bgmsiz, %80 ¢gu islerde b&msiz, %70 tam Gamsiz d&il,
%60 kismen bamli, %50 daha fazla gamli, %40 cok baimli, %30 cok azsi buyuk
caba ile yalniz bana yapabilir, %20 yalniz lgama hicbir sey yapamaz, %10 tam
bagiml, %0 yatga baimli oldugunu gbstermektedir (Susan 2001, Chen 2003, Tir
2007) (Ek. 5).

3.7.6. Parkinson Hastafiinin Hastada Yarattigi  Durumlarin

Degerlendirilmesi

3.7.6.1. Hoehn & Yahr Parkinson Hastalgi Diizeyi Ol¢asi (Hoehn and Yahr
Staging of Parkinson's Disease )

Parkinson hastginin klinik olarak evresini belirlemek icin Hoehn&¥ir
Parkinson hastali diizeyi 6l¢gi kullaniimistir. Hoehn-Yahr Parkinson hasgaldizeyi
Olcegi Hoehn &Yahr tarafindan 1967 yilinda kullanima samustur. Parkinson
hastalginin klinik olarak evresini belirlemede en sik lanllan bir 6lcektir (Chen 2003,
Atmaca 2008, Yamada 2009).
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Hoehn-Yahr skalasi hastah 5 evreye ayirmaktadir (Chen 2003, Atmaca 2008,

Yamada 2009).

-Evre |: Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya posaidengesizlik.

-Evre 1l 1ki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimiutma gigclukleri,
aksiyel rijidite (6zellikle boyun), dnegémis postur, yava veya ay#ini surtyerek
yurime ve genel katilik gibi aksiyal bulgularla lisle veya tek bgina posturel
anormallikler.

-Evre Ill: Evre I'deki bulgulara ilaveten hastada denge la#dar vardir, ancak
hasta tum aktivitelerini @@amsiz olarak yapabilmektedir.

-Evre 1V: Hasta gunlik aktivitelerinin bir kisminda veya tamnda yardima
ihtiyac duymaktadir.

-Evre V: Hasta tekerlekli sandalyeye veya y@daimli durumdadir (EK. 6).

3.7.6.2 Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi (BPHDO) Unified
Parkinson Disease Rating Scale (UPDRS)

Parkinson hast@nin klinik olarak siddetini belirlemek icinBirlesik Parkinson
Degerlendirme Olggi (BPHDO) kullaniimgtir. BPHDO; Fahn, Elton ve BPHDO
Gelistirme Komitesi tyeleri tarafindan 1987 yilinda ggdilmistir. Olgek 4 bolim ve
42 maddeden ofmaktadir. Her bir madde 0 (semptom ya da bulgu yleld (semptom

ya da bulgu olabilecek esddetli halinde) arasinda derecelendiriimektedir.

Birinci bolim; digince, davragive duygu durumunu gerlendirmeye yoneliktir;
zihinsel bozukluk, d§iince bozuklgu, depresyon, motivasyon ve insiyatif kaybina
yonelik ilk dort maddeyi icermektediikinci bolumde; glnlik ygam etkinliklerini
degerlendiren kongma, salivasyon, yutma, yazi yazma, yiyecek kesmewaletlerini
kullanma, giyinme, temizlik, yatakta donebilme,sati, ylrirken donmanin vatl)
yurtyils, tremor ve parkinsonizmle ilgili duyusal yakinmralggeren 5-17. maddeler
bulunmaktadir. Uclincii bolim motor beceriyi skorlgaoneliktir.  Bu bolimde
konwma, yuz ifadesi, istirahat tremoru (ylz, eller waldar), postiral ve aksiyon
tremoru (eller), rijidite (boyun, eller ve ayaklaparmak vurma, elleri acip kapama,
ellerde hizli ardak hareketler, ayak cevilgdi, sandalyeden kalkma, postir, ylrgyU
postural kararlilik, beden bradikinezisi ve hiparsini iceren 18-31. maddeler

bulunmaktadir. Doérdinct bolim ise tedavi komplilaggrini dgerlendirmeye
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yoneliktir; diskinezilerin suresi, Ozurluluk dereste agrili diskineziler ve sabah
distonisinin varlgl 32-35. maddelerle; klinik dalgalanmalar ve syragiahsizlik,
bulanti-kusma, uyku bozukluklari ve ortostatik hgwsiyonun varfii ise 36—42.
maddelerle dgerlendiriimektedir (Susan 2001, Davis 208@&mada 2009).

Total puan 199 ‘dur ve total disabiliteyi gOsteerk O puan hi¢ disabilite
olmadgini gostermektedir (EK. 7).

3.7.7. Uluslararasi Fonksiyonellik, Oziir ve Sglik Siniflandirmasi-UFOSS
(International Classification of Functioning Disability and Health-ICF)

Olgularin tumi Uluslararasi Fonksiyonellik, ibzve Salik Siniflandirmasi
siniflandirma sistemi ile kodlangtwr. UFOSS, sglik alanindaki farkli disiplinler ve
farkll calsma sektdrlerinde hizmet vermek amaciyla tasarlangenis kapsamli bir
siniflama sistemidir. $agin pek cok alaninda uygulanmasi igin Dunyal&aOrgutii
(WHO) tarafindan getirilmi stir (Kabakci 2004, Salter 2005, Hanglund 2006, &3yk
2008).

3.7.7. 1. UFOSS Amaglari

- Sglik ve salikla ilgili durumlarin tanimlanmasi, sonuclarinibelirlenmesi ve

sazlig1 etkileyen faktorlerin akdurilmasi igin bilimsel bir temel okurmak.

- Saglik calisanlari, argtirmacilar, siyasetciler ve yetiyitimi olanlardahilaolmak
uzere toplumda farkli kullanicilar arasindasldave sa&likla ilgili durumlarla ilgili
iletisimi arttirmak amaciyla ortak bir dil gfturmak.

-Saglikla ilgili olarak elde edilen bilgilerin Ulkelersaslikla ilgili disiplinler,

hizmetler ve zaman agisindan verileringkastiriimasina olanak gtar.

- Sailikla ilgili bilgi sistemleri icin sistematik kodmasemalarini olgturmak.
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3.7.7. 2. UFOSS Kullanim Alanlari

- UFOSS sgligin yani sira, gitim, sigorta, sosyal giivenlik, insan haklagisgsligl,

saglik ve ozurlaluk ile ilgili politikalarin olgturulmasinda kullaniimaktadir.

-Klinik kosullarda ihtiyaclarin belirlenmesi, 6zel @& durumlarinda yapilacak
tedavinin secimi, mesleki derlendirme, rehabilitasyon ve rehabilitasyonun

sonugclarinin dgerlendirilmesinde kullanilmasi amaclargtm

-Istatistiksel ara¢ olarak; verilerin  toplanmasindee kaydedilmesinde,

argtirmalardan elde edilen bilgilerinin yonlendirilniede kullaniimaktadir.

-Bilimsel bir argtirma araci olarak; yam kalitesi veya cevresel etmenlerin veya

cevresel dgiskenlerin 6lciminde kullaniimaktadir.

-Sosyal politika araci olarak; sosyal guvenlik pdanmalarinin yapiimasi, 6zirlulerde
tazminat sistemlerinin belirlenmesi, politika tasdari ile uygulamalari, yasalarin

hazirlanmasinda ve cevresel diizenlemelerin yapihdas

-Egitim araci olarak; mufredat programi gélime ve sosyal hareket glurmak ve

farkindalgl artirmak amaciyla kullaniimaktadir.
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UFOSS 'nin 4 Temel Bilgeni Bulunmaktadir
1-Vicut islevleri (b)
2-Vicut yapilari (s)
3-Etkinlikler ve katilim (d)
4-Cevresel Etmenler (e)

Her bir bilgen alt bilgenlere ayrilmaktadi®/lcut islevleri (b), Vicut yapilari
(s), Etkinlikler ve katilim (d), Cevresel Etmenl@) harfleri ile alfanumerik sistem
kullanilarak numaralandiriimaktadir. Bu harflerdeonra sayisal kodlar gelmektedir.
Sayisal kodlar bolim numarasi ileslaa (tek rakam), bunu ikinci diizey (iki rakam), ve
dcuncl ve dérdunci dizeyler (her biri bir rakamlipgaetmektedir. Cajmamizda
olgularimizi UFOS siniflama sistemine gore sinkiiar noktadan sonra tek tanimlayici
kullandik.

Ornek; s7702.3; syiicut yapilarini, 7; hareketle ilgili yapilari 7Bareketle
ilgili yapilardan muskuloskeletal yapilari, 2; musiskeletal yapilardan kaslarda, 3;

ciddi duzeyde bozukluk vardir.

Noktadan sonraki birinci tanimlayicilar; bozuklun derecesini ifade

etmektedir
0; bozukluk yok
1; hafif dizeyde bozukluk
2; orta derecede bozukluk
3; ciddi duizeyde bozukluk
4; tam bozukluk
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3.8.istatistiksel Analiz

Tam istatistksel analiz icin SPSS for Windog®rsion 13.00) bilgisayar paket
programi kullaniimgtir. Tanimlayici istatistiksel bilgiler ortalama Standart Sapma
(X£SD) veya %seklinde verilmgtir. Tum istatistiklerde p dgeri p<0.05 anlamli olarak
kabul edilmgtir. Verilerin normal dgilima uygunlguna One- Sample Kolmogorov-
Smirnov Testi ile karar verilngiir. Normal d&ilima uyan verilerde olgular arasindaki
anlamlilgin test edilmesi icin One-Way ANOVA for Repeated dderes Ifiskili
Orneklemlericgin Tek Yonlu ANOVA) yapilmgtir. Farklligin yaratan verileri test
etmek icin alt test olarak Paired- Samples T Taggulanmgtir. Normal d&ilima
uymayan verilerde Friedman Varyans Analizi Testywgnmstir. Farkliigin yaratan
verileri kaglastirmak icin; alt test olarak Wilcoxoiisaretli Sira testi kullanilngtir
(Aksakazlu 2006, Tekin 2006, Nasir 2006).
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Parkinson hastalarinda subtalamik cekirdek derinirbeyimulasyonunun fiziksel,
emosyonel, kognitif fonksiyon ve gunlik ggan aktiviteleri Uzerine olan etkisini erken
donemde dgerlendirmek amaciyla yagimiz calgmada ya ortalamasi 51.20 + 10.20
yil olan 51 kadin (%50), 51 erkek (%50) olmak (e toplam 10 olgu
degerlendirilmistir.

Olgularin fiziksel 6zellikleri Tablo 4.1.1’de gOsiienistir.

Tablo 4.1.1. Olgularin Fiziksel Ozellikleri

Fiziksel Ozellikler Min-Max X +SD
Yas (yil) 31.00 — 6200 51.20 + 10.20
Boy (cm) 150 — 170 164 0.06
Kilo ( kg) 47.00-104.00 67.3917.99
VKI (Kg/m ?) 17.72 - 399 24.75+ 5.66
Hastalik suresi (yil) 9.00 - 25.00 13.485.12
flag kullanma stresi (yil) 9.00 - 25.00 12.585.14
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Olgularin 9'unda (%90) dominant elgstaraf iken, 1'inde (%10) dominant el sol
taraf olarak ve cerrahi dncesi olgulardan @ ki%60) yirumek i¢in bir yardimci cihaz
ya da ksi destgine ihtiyagc duymakta iken, 4 ¢i(%40) herhangi yardimciya ihtiyac
duymamgtir.

Olgularin hastalik siresi ortalamald3.40 £ 5.12 yil ve ila¢ kullanma suresi
ortalama dgerleri ise12.50+ 5.14 yildir.

Olgularimizin gtim durumu incelendgiinde 2 olgunun ( %20) okuma yazma
bilmedigi, 6 olgunun (%60) ilkokul ve 2 olgunun (%20) Unisike mezunu oldgu
tespit edilmgtir.

Olgularin gitim durumunun dgihimi Sekil 4.1.1’de g0sterilnstir.

Egitim durum
1] okur yazar degil
] ilkokul
O Universite

Sekil 4.1.1. Olgularin Bzitim Durumu Da gilimi
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Olgularin gunluk kullandiklar ila¢ dozlarl incelginde; L- Dopa, dopamin
agonistleri, antikolinerjik ve dopamin sentezinitiaci ilaclar kullandiklari tespit
edilmistir. Cerrahi 6ncesi gunlik kullanilan L-dopa dozd54€0 + 369.27 mg/gun,
cerrahi sonrasi 297.50 + 2.39 mg/gun, cerrahi soriraay 110.00 £ 207.89 mg/gtin,
cerrahi sonrasi 3.ay 235.00 + 331.49 mg/gun olgeagit edilmgtir. Olgularin gunluk
kullandiklari ilag dozlarini kadastirmak icin (non- paremetrik olgu icin) Friedman
Varyans Analizi uygulanngtir. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda cerrahcesi,
cerrahi sonrasl, cerrahi sonrasi 1. ay ve cermamias! 3. ay gunluk L-dopa kullanim
miktarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkloldugu bulunmytur (p<0.05). Dger
ilaglarin  gunluk kullanim dozlar arasinda istaksel olarak anlamh bir fark
bulunamamytir (p>0.05).

Olgularin gunlik kullandiklan ila¢ dozlammikailastiriimasi Tablo 4.1.2" de
gosterilmitir.

Tablo 4.1.2. Olgularin Giinliik Kullanilan Ila¢ Dozlarinin Karsilastiriimasi

Cerrahi Oncesi |Cerrahi Sonrasi |Cerrahi Son.  |Cerrahi Son. 3.ay

cuniik | @ Lay(3 @
Kullanilan X *+Ss X +Ss X +Ss X +Ss p*
Ilag Miktari Min- Max Min- Max Min- Max Min- Max Median
Median Median Median
P=0.009*
445.00+369.27| 297.50+239.34| 110.00+207.89| 235.00+331.49
p=0.012**
L-Dopa (mg) 0-1000 0-1000 0-500 0- 500 (1-3)
100 112,50 437,50 0 p=0.028**
(1-4)

*Friedman Varyans Analizi testi. ** Wilcoxolgaretli Sira testi.

Gunluk L- Dopa kullanim dozu arasindaki farkin hagigiplar arasinda olgunu
test etmek icin Wilcoxorisaretli Sira Testi kullanilngtir. Wilcoxon isaretli Sira testi
sonucuna gore cerrahi dncesi gunlik L-Dopa kulladaru ile cerrahi sonrasi 1. ayda
gunlik L-Dopa kullanim dozu arasinda istatistikerak anlamli fark bulunngtur
(p<0.05 ) (Tablo4.1.2). Aynisekilde cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi 3. ayduht
Dopa kullanim dozu arasinda istatistiksel olaralarmh fark bulunmgtur (p<0.05)
(Tablo4.1.2).
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Bu sonuca gore; olgularin cerrahi dncasaligk kullandiklari L-Dopa miktari
cerrahi sonrasl, cerrahi sonrasi l.ay ve cerrahraso 3. ayda belirgin dizeyde

azalmstir.

Ginlik kullanilan dopamin miktari (mg)
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Sekil 4.1.2. Olgularin Gunluk Kullandiklari L-Dopa O rtalamalari Dagilimi
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4.1.1. UFOSS Vucut islevleri ve Vicut Yapilarindan Kullanilan

Kodlamalarin Agiklanmasi,
b; Vucut Islevleri
1: Zihinsel slevler; 10: Biling slevleri
3: Ses ve korgma slevleri; 30: Kongmanin akgi ve ritim islevleri
7: Noromuskuler ve hareketle ilgiklevler
30: Kas gucusievleri; 6: Tum vicut kaslarinin gutct
35; Kas tonususlevleri; 6; Tum vicut kaslarinin gucu
65: Istemsiz hareketlievleri; 1: Tremor
80: Kas ve hareketglevleriyle iligkili belirtiler
s; Vicut Yapilan
1: Sinir sisteminin yapisi; 10: Beyin yapisi
3: Bazal ganglia ve ilgili yapilar
7: Hareketle ilgili yapilar; 70: Hareketle ilgilimskuloskeletal yapilar
2: Kaslar

Olgularin vicut glevleri ve vicut yapilarindan algiolduklari kodlar Tablo

4.1.3'de gosterilnsir.
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Tablo 4.1.3. Olgularin UFOSS Viicut islevleri ve Vicut Yapilari

Bolumlerinden Aldiklari Puanlar

VUCUT ISLEVLER i

VUCUT YAPILARI

bl-Zih. islevl | b3- Ses kong | b7-N6éromus. sistem sl-Bazal gang s7-Kaslar
OLGULAR
b110. b330. b7306. b7356. b7651 b780. s11083. 8770
S.G Preop 1 3 3 3 3 3 3 3
Postop 1 2 2 2 1 1 3 2
1. ay 1 2 2 1 0 0 2 2
3.ay 0 1 1 1 1 0 1 1
D.Y | Preop 2 3 4 4 4 4 3 4
Postop 2 3 3 3 3 3 3 3
1. ay 1 2 2 2 2 2 2 2
3.ay 1 2 2 2 2 2 2 2
B.S Preop 1 3 4 4 4 4 3 3
Postop 1 2 2 2 2 2 2 2
1. ay 1 0 1 0 0 0 1 1
3.ay 1 0 0 0 0 0 0 1
H.A | Preop 1 3 4 4 4 4 3 3
Postop 1 1 2 2 2 2 3 3
1l.ay 1 0 0 0 0 0 2 1
3.ay 1 0 0 0 0 0 1 1
F.K Preop 1 2 2 2 2 2 2 3
Postop 0 0 1 1 1 1 1 2
1. ay 0 0 0 0 0 0 1 1
3.ay 0 0 0 0 0 0 0 0
S.E Preop 1 2 4 4 4 4 3 4
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4.2. Mobilite ve Denge Yeteng Degerlendirme Test Sonuglarinin
Kar silastiriimasi

Mobilite ve denge yetepmin deserlendirilmesi icin kullanilan 12 m yirime
testinin cerrahi 6ncesi ortalamagee 72.90 + 37.50 sn’'dir, cerrahi sonrasi 32.80 +
36.51 sn, cerrahi sonrasi 1l.ay ortalamasi 26.6@.Z22sn ve cerrahi sonrasi 3. ay
ortalama dgeri 21.80 £ 28.56 sn’dir. Otur- kalk testi cerrdimncesi ortalama geri
4.60 £ 12.09 tekrar, cerrahi sonrasi ortalamad) #.8.18 tekrar, 1 ay sonraki ortalama
degeri 8.30 + 5.25 defa ve 3. ay sonrasi ortalamds0 ¢. 4.35 tekrardir. Sureli kalk
ylrd testi cerrahi 6ncesi ortalamasi 43,20 + 2238cerrahi sonrasi ortalamasi 20.40 £
21.44 sn, cerrahi sonrasinda 1. ay ortalamasiO1¥.46.48 sn ve 3. ay sonrasi
ortalamasi 19.90 + 21.46 sn’dir. Sureli kalk ytdstinde olgularin cerrahi 6ncesi,
sonrasl, sonrasi 1. ay ve sonras! 3. ayda testmahainiri olan 14sn ge¢cmesi, butin
olgularda digme riskinin ytksek oldgunu gostermektedir.

Olgularin mobilite ve denge yet@nedegerlendirme test skor ortalamalarinin
karsilastirilmasi Tablo 4.2.1 'de gdsterilgtir.

Tablo 4.2.1. Olgularin Mobilite ve Denge Yeteng Test Skorlari Ortalamalarinin
Kar silastiriimasi

. Cerrahi Cerrahi Cerrahi Cerrahi
Mobilite Ve Denge | Oncesi Sonrasi | Son. l.ay | Son. 3. ay
Testleri X+ Ss X+Ss | X#Ss X+ Ss F p*

12 m Yurime
Testi(Sn)

7290 +£37.50 | 32.80+36.51 26.60+28.72 21.88b& | 12.73| P=0.000

Otur- kalk testi

(Tekrar sayisi)

4.60 +12.09 7.40+5.18 8.30 +5.25 9.50+4.35 829.| P=0.000

Sdreli Kalk Yuri
Testi (Sn)

43.20+22.38 | 20.40+21.44 17.40+16.48 19.20#46 | 10.68| P=0.000

*{liskili Orneklemlerigin Tek Y6nli ANOVA Testi.

Olgularin 12 m yurime testi sonuclarsklii 6rneklemler igin tek yonli anova
testi ile analiz edildiinde cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasi, cerrahiasrk.ay sonra ve
cerrahi sonrasi 3.ay sonrasi test puan ortalamatasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farkhlik oldugu bulunmgtur (p<0.05) (Tablo 4.2.1). Buna gore olgular cerra
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yapildiktan sonra 12 m’lik mesafeyi cerrahi 6ncesigore daha kisa strelerde

yurayebilmsglerdir.

Olgularin cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasi, cersaimras! 1. ay ve cerrahi sonrasi 3.
aydaki otur-kalk testi sonuclarigkili 6rneklemler icin tek yonli anova testi ile diza
edildiginde test puan ortalamalari arasinda istatistikdatak anlamli bir farkhlik
bulunmutur (p<0.05) (Tablo 4.2.1). Bu sonuca gore olgulaerrahi yapildiktan sonra
30 sn’lik sirede sandalyeden kalkma ve oturma sayiskce artmaktadir. Cerrahi

oncesi sandalyeye oturup kalkma sayigedverilere gore daha gliktar.

Olgularin cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasiratersonrasi 1. ay ve cerrahi sonrasi
3. aydaki Sdreli kalk yurG testi sonuclarl analdildiginde test puan ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklibldlunmutur (p<0.05) ( Tablo 4.2.1). Bu
sonuca gore olgular cerrahi sonrasinda sandalykakrp 3 m’lik mesafeyi yuriyup
tekrar sandalyeye oturma hareketini cerrahi O6neesgdre daha kisa strelerde

tamamlamaktadirlar.

Olgularin  mobilite ve denge yet@ne degerlendirme test sonuclarini

karsilastirmak icin alt test olarak Paired T Testi kullamgtir.

Mobilite ve denge yetepe test skorlarinin karlastirlmasi Tablo 4.2.2.
gosterilmitir.

Tablo 4.2.2. Mobilite ve Denge Yeterg Test Skorlarinin Kar silastiriimasi

12m Yurime Testi | Otur- kalk testi | Streli Kalk Yuri Testi
Testler

t pP* t p* t p*

Cer. Onc - Son. 3.34 | P=0.009 -3.69 | P=0.005 | 3.17 | P=0.011
Cer. Onc - Son. 1.ay 4.17 | P=0.002 -4.25 | P=0.002 4.06 | P=0.003
Cer. Onc - Son. 3.ay 4.18 | P=0.002 -7.60 | P=0.003 3.40 P=0.008
Cer. Son - Son. 1.ay] 0.92 | P=0.378 -2.37 | P=0.041 0.86 | P=0.041
Cer. Son - Son. 3.ay] 1.57 | P=0.151 -2.09 | P=0.066 0.29 P=0.066
Cer. Son l.ay — 3.ay 2.16 | P=0.058 -1.01 | P=0.336 -0.80 | P=0.440

* Paired T Testi.
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Bu sonuclara gore; olgularin cerrahi 6ncesi ilgat@rsonrasi, cerrahi sonrasi 1.ay

ve cerrahi sonrasi 3.ay yurume test skorlari agasistatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmutur (p<0.05) ( Tablo 4.2.2). Hastalar 12'm lik misa cerrahi

sonrasinda cerrahi 6ncesine gore daha kisa suiedeiglerdir (Sekil 4.2.2).

100

60—

40—

12m yurime stresi

20—

al

preop

I I I
postop postop 1 ay postop3.ay

grup

Sekil 4.2.1. Olgularin 12m Yurime Testi Sonuclari Dgilimi
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Bu sonuclara gore olgularin otur- kalk testiggari cerrahi 6ncesi ile cerrahi sonrasi
butin dgerlendirmelerindeistatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunrgtur
(p<0.05) (Tablo 4.2.2). Olgarin 30 sn’lik sirede cerrahi sonrasi oturup kaksayisi,
cerrahi 6ncesi derlere gore artngtir (Sekil 4.2.2).
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Sekil 4.2.2. Olgularin Otur- Kalk Testi Sonuglari Dgilimi



51

Bu sonuclara gore; olgularin cerrahi 6ncesi ileat@rsonrasi, cerrahi sonrasi 1.ay
ve cerrahi sonrasi 3.ay sireli kalk yiri testi Edorarasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklihk bulunmutur (p<0.05) ( Tablo 4.2.2).

Sureli kalk yuru testsonuglarinda grafik incelenginde olgularin testi tamamlama

suresi cerrahi sonrasi gkxleri, cerrahi 6ncesi gerlere gore azalrgtir (Sekil 4.2.3).
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Sekil 4.2.3. Olgularin Sdreli Kalk Yurt Testi Sonuclari Dagilimi
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4.3. El FonksiyonlariniDegerlendirme Test Sonuglarinin Karsilastiriimasi

Olgularin el fonksiyonlarini derlendirmek icin yapilan Purdue Pegboard Testi
sonuclarinin ve elle yazi yazma sureleri cerralie8nve cerrahi sonrasi glerini
karsilastirmak icin iligkili 6rneklemler icin tek yonli anova testi kullémistir. Purdue
Pegboard Testi alt gruplari olangsalle ince kavrama, sol elle ince kavrama, bildtera
ince kavrama ve bilateral takim elurma test dgerleri cerrahi 6ncesi ve sonrasi
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklibulunmytur (p<0.05) (Tablo
4.3.1).

Olgularin &fonksiyonlarinidegerlendirme test sonuclarinin kdastiriimasi Tablo

4.3.1’de gosterilnsir.

Tablo 4.3.1. Olgularin H Fonksiyonlarini Degerlendirme Test Sonuclari
Ortalamalarinin Kar silastiriimasi
_ Cerrahi Cerrahi Cer. Son. | Cer. Son.
El Fonksiyonlarinin | Oncesi Sonrasl 1.ay 3. ay
Degerlendirimesi XtSs | XSs X+ Ss X+ Ss F p*
Purdeu Sag El ince
5.30 £ 3.65 7.70 £2.86 9.10+£ 2.64 10.20 = 2.650.92 P=0.000
Kavrama (adet)
Pegboard
Sol Elince
Test 5.50 + 3.68 7.90 + 2.68 9.20 + 3.25 9.80 +3.3¢ 38.3 P=0.000
Kavrama (adet)
Bilateral Ince
Alt 4.30 £ 3.02 5.60 £2.06 6.30 £ 2.11 7.30+£3.23 892. | P=0.000
Kavrama(adet)
Bilateral Takim
Gruplari 2.70 £1.56 3.70+£1.33|470+1.94 |580+229 | 18.97 | P=0.000
Olusturma(adet)
Elle Yazi Yazma Suresi
(sn) 52.70+29.45| 45.00+ 25.91| 45.20 +28.69| 41.80+28.35| 3.78 P=0.022
SN

*{liskili Orneklemlericin Tek Y6nli ANOVA Testi.

Olgularin el ile yazi yazma sureleri cerralmcési ve cerrahi sonrasi giler

karsilastirildigl zaman istatistiksel olarak anlamh farkhlik botawtur (p<0.05) (Tablo
4.3.1).
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Olgularin el fonksiyon testlerinde e&n anlamlilgl yaratan farki test etmek icin
Paired T Testi kullaniingtir. Elle yazi yazma suresi cerrahi dncesi ve tersanrasi
degerler birbirleri ile kagllastirildigi zaman sadece cerrahi éncesi ve cerrahi sonrasi
3.ay arasi istatistiksel olarak anlamli bulugimu (p<0.05). Purdue Pegboard Test
sonugclarr cerrahi oncesi ile cerrahi sonrasi, bertmcesi ile cerrahi sonrasi 1l.ay
arasinda ve cerrahi oncesi ile sonrasi 3. ay atasstatistiksel olarak anlaml farklilik
bulunmutur (p<0.05) (Tablo 4.3.2).

B fonksiyonlarinideserlendirme test sonuclarinin kaastiriimasi Tablo 4.3.2'de
gosterilmitir.

Tablo 4.3.2. E Fonksiyonlarini  Degerlendirme Test Sonuglarinin
Kar silastiriimasi

Sag Elince | Sol El 1ince| Bilateral ince | Bilateral Takm
Testler Kav. (adet) | Kav. (adet) Kav.(adet) | Olus.(adet)
t p t p t p t p
1-2 275 | P=0.023 | -5.46 | P=0.013] -6.39 | P=0.022 | -2.75 | P=0.023
1-3 -3.08 | P=0.000 | -5.41 | P=0.000| -6.98 | P=0.008 | -3.35 | P=0.001
1-4 -2.75 | P=0.000 | -3.35 | P=0.000| -4.74 | P=0.000 | -4.74 | P=0.000
23 273 | P=0.034 | -5.07 | P=0.057| -7.61 | P=0.066 | -2.09 | P=0.062
2_4 4.79 | P=0.001 | -3.35 | P=0.008] -3.28 | P=0.009 | -3.99 | P=0.003
34 2.90 | P=0.017 | -1.20 | P=0.260] -2.23 | P=0.052 | 2.70 | P=0.024

*Paired T Testil: cer. 6ncesi 2: cer. sonrasi3: cer. son. 1.ay4: cer. son.3.ay

Bu sonuclar incelengli zaman; el foksiyonlarini geerlendirmek icin kullanilan
Purdue Pegboard testinden elde edilen skorlarlaebrecesine gore cerrahi sonrasinda
belirgin dizeyde artrgtir ve elle yazi yazma suresi cerrahi sonrasi &agerrahi
oncesine gore azalgtir. Olgularin el fonksiyonlarinda cerrahi sonrasnarts
kaydedilmitir (Tablo 4.3.2) $ekil 4.3.1).
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Sekil 4.3. Olgularin Elle Yazi Yazma Sirelerinin G&terilmesi

Olgularin mental durumlarini gerlendirmek icin yapilan Hodkinson Mental test
sonugclarl kaglastirildiginda cerrahi dncesi ve sonrasigeider arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilhk bulunmarmtir (p>0.05).

4.4. Anksiyete ve Depresyon Bulgusu Test Sonaghin Kar silastiriimasi

Olgularin cerrahi 6ncesi anksiyebellgusudeserleri 16.60 + 4.62, cerrahi sonrasi
8.60 + 4.62, cerrahi sonrasi 1. ay 6.20 + 4.23&y Jiaerleri 4.40 + 3.94 ‘dir.
Olgularin cerrahi 6ncesi depresybulgusudezerleri 13.60 + 6.48, cerrahi sonrasi 7.10
+ 4.28, cerrahi sonrasi 1. ay 5.20 + 3.93 ve 3a@eideri 4.40 + 2.54 ‘dirOlgularin
anksiyete ve depresyobulgusu puanlarini cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasinda

karsilastirmak icin ligkili 6rneklemler igin tek yonlt anova testi kullémstir. Yapilan



56

analiz sonucu cerrahi 6ncesi ve sonragieder arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkhlik bulunmutur (p<0.05) (Tablo 4.4.1).

Olgularin anksiyete ve depresyon bulgusu puamfakasilastiriimasi Tablo 4.4.1 de
gOsterilmitir.

Tablo 4.4.1. Anksiyete ve Depresyon Bulgusu Puanlar Ortalamalarinin

Kar silastiriimasi

Cerrahi Cerrahi Cer. Son. | Cer. Son.
HAD Olcegi | Oncesi Sonrasi lay 3. ay

X +Ss X+ Ss X+ Ss X +£Ss F p*
Anksiyete

16.60+4.62| 8.60+4.62 6.20+4.23 4.40+3(931.93 | P=0.000
Puani
Depresyon
5 13.60+6.48| 7.10+4.28 5.20+3.93 4.40+2.54 8@&8.| P=0.000

uani

*liskili Orneklemlericin Tek Yonli ANOVA Testi.
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Anksiyete ve depresyon bulgularinin varh cerrahi o6ncesi derler
incelendginde; cerrahi 6ncesinde 9 olguda (%90) anksipetgusuoldugu ve 8 (%80)
olguda da depresydsulgusunuroldugu belirlenmitir (Sekil 4.4.1).

Depresyon
B Yok

@ var

anksiyete
B Yok

@ var

Sekil 4.4.1.Olgularin Cerrahi Oncesi Anksiyete ve Depresyon Bgusunun %’ lik
Dagilimi
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Anksiyete ve depresyon bulgularinin varli cerrahi sonrasi gerler
incelendginde; cerrahi sonrasi 3.ayda 1 olguda (%10) aeksigulgusuoldusu ve

1(%10) olguda da depresybnlgusunuroldugu bulunmutur (Sekil 4.4.2).

postopanksiyete
M yok
B var

depresyon
B yok
@ var
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Sekil 4.4.2.0lgularin Cerrahi Sonrasi 3.Ay Anksiyete ve Depresyn Bulgusu %’lik
Dagilimi

Cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi anksiyetedegresyonbulgusu durumlarinda
meydana gelen anlamgl belirlemek icin Paired T testi yapilghr. Anksiyete ve
depresyonbulgusu dgerleri kasgilastirildigi zaman cerrahi 6ncesi ile cerrahi sonrasi,
cerrahi oncesi ile 1. ay ve sonras! 3. ay arasiroi#kin kagilastirmalarda istatistiksel
olarak anlamli farklihk bulunmgiur (p<0.05) (Tablo 4.4.2).

Anksiyete ve depresyon bulgusugederi sonuclarinin kandastiriimasi Tablo

4.4.2'de gosterilnstir.

Tablo 4.4.2 Anksiyete ve Depresyon [@erlerinin Kar silastiriimasi

Testler Anksiyete Depresyon
t p* t p*
1-2 4.96 P=0.001 4.89 P=0.001
1-3 7.04 P=0.000 4.84 P=0.001
1-4 7.41 P=0.000 4.73 P=0.001
2-3 1.97 P=0.070 2.23 P=0.052
2-4 3.44 P=0.007 2.64 P=0.027
34 2.71 P=0.024 0.91 P=0.387

*Paired T Testil: cer. bncesi 2: cer. sonrasi3: cer. son. 1.ay4: cer. son.3.ay
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- Anksiyete
o = Depresyon

preop postop postop 1ay  postop3 .ay

Sekil 4.4.3.0lgularin Anksiyete ve Depresyon Puanlarinin Dgilimi

Sekil 4.4.3.’deki sonuclara gore anksiyete ve degyesbulgusu puanlarinin
cerrahi sonrasi ortalama ghleri cerrahi dncesi @erlere gore azalmtir. Bu bize

cerrahiden sonra depresyon ve anksipelgusudeserlerinin azaldiini gostermektedir.

4.5. Gunluk Yagam Aktiviteleri (GYA) Test Sonugclarinin Kar silastiriimasi

Olgularin gunlik yam aktivite durumlarini derlendirmede Schwab ve England
gunlik yaam olcei kullaniimistir. Olgularin GYA durumlarini cerrahi oncesi ve
cerrahi sonraskarsilastirmak icin ligkili 6rneklemler icin tek yonli anova testi
kullaniimistir. Yapilan analiz sonucu cerrahi 6ncesi, cersnrasi, cerrahi sonrasi 1.
ay ve cerrahi sonrasi 3. ay géeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fadrkl
bulunmutur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).



Olgularin GYA test puanlarinin kaliastirilmasi Tablo 4.5.1 de gosterilgtir.

Tablo 4.5.1. Olgularin GYA Test Puanlari Ortalamalainin Kar silastiriimasi
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C_;errahi Cerrahi Cer. Son. Cer. Son.
Oncesi Sonrasi l.ay 3. ay
Testler
X+Ss X +Ss X +Ss XxSs F p*
GYA 2.60 +1.64 5.70+2.40 6.00 £ 2.62 6.40 £ 2.[796.55 | P=0.000

*[liskili Orneklemlericin Tek Yonli ANOVA Testi.

u
Preop - Postop 3.ay GYA

GYAPREOP
GYAPOSTOP3AY

Sekil 4.5.1. Olgularin Cerrahi Oncesi ve Sonrasi 3ya GYA Test Puanlarinin

Dagilhimi
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Cerrahi Oncesi olgularin GYA'de pansizlik durumu incelengdinde
bagimsizlik oraninin dgtik oldusu gorulmektedir §ekil 4.5.1).

GYAPREOP
%10bagimsiz

%20 bagimsiz
%30 bagimsiz
%40 bagimsiz

N EEl N |

%60 bagimsiz

Sekil 4.5.1. Olgularin Cerrahi Oncesi GYA Duzeyleririn Dagilimi

Cerrahi sonrasi 3.ayda olgularin GYA gimasizlik durumu incelenginde
bagimsizlik oraninin cerrahi 6ncesine gore oldukcaselksi gortlmektedir Sekil
4.5.2).
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GYAPOSTOP3AY
%20 bagimsiz

%40 bagimsiz
%50 bagimsiz
%70 bagimsiz
%80 bagimsiz
%90 bagimsiz
%100 bagimsiz

OEp0E0ODm

Sekil 4.5.2. Olgularin Cerrahi Sonrasi 3. Ay GYA Dueylerinin Dagilimi

Cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi GYA duzayller meydana gelen anlamgl
belirlemek icin Paired T testi yapilgtir. GYA diuzeyleri cerrahi 6ncesi ve tim cerrahi
sonrasi dgerlerin kasllastiriimasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlklunmutur
(p< 0.05) (Tablo 4.5.2).
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GYA duzeyleri sonuglarinin kafastirilmasi Tablo 4.5.2’de gdsterilgtir.

Tablo 4.5.2. GYA Duizeyleri Sonuclarinin Kaslilastiriimasi

Testler oA

t P
1-2 -6.76 P=0.000
1-3 -7.14 P=0.000
1-4 -6.86 P=0.000
2-3 -1.15 P=0.279
2-4 -2.09 P=0.066
3-4 -1.50 P=0.168

*Paired T Testil: cer. 6ncesi 2: cer. sonrasi3: cer. son. 1.ay4: cer. son.3.ay

Bu sonuclar cerrahi sonrasi olgularin GYA dlzeyiéei arty oldugunu

gOstermektedir.

4.6. Parkinson Hastalginin Hastada  Yarattigl Durumlarin

Degerlendiriimesi

4.6.1. Hoehn & Yahr Parkinson hastalg duzeyi Olcgi (H&Y) test

sonugclarinin karsilastiriimasi

Olgularin hastalik evresi durumlarini cerratincesi ve cerrahi sonrasi
karsilastirmak icin ligkili 6rneklemler igin tek yonlt anova testi kullédmstir. Yapilan
analiz sonucu cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonragertey arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklihlk bulunmstur (p<0.05) (Tablo 4.6.1.1).

Olgularin Parkinson hastalievresi test puanlarinin kaastirilmasi Tablo 4.6.1.1

de gosterilmytir.
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Tablo 4.6.1.1 Olgularin Parkinson Hastagl Evresi Test Puan Ortalamalarinin
Kar silastiriimasi

Cerrahi Cerrahi Cer. Son. Cer. Son.

Oncesi Sonrasl 1.ay 3. ay
Testler

X +Ss X +Ss X*Ss X +Ss F p*
H&Y 4.20+0.63 | 3.20+0.78 2.80+0.90 2.80 £ 0.930.231| P=0.000

*[liskili Orneklemlericin Tek Yonli ANOVA Testi.

Cerrahi oncesi ve cerrahi sonrasi lalgn H&Y hastalik evresinde meydana
gelen anlamhfii belirlemek icin Paired T testi yapilghr. H&Y hastalik evresi
sonugclarl kaglastirildigi zaman cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi tigertkri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunrgtur (p<0.05) (Tablo 4.6.1.2).

H&Y hastalik evresi diuzeyleri sonuclarinin gkastiriimasi Tablo 4.6.1.2'de

gosterilmitir.

Tablo 4.6.1.2 i Y Duzeyleri Sonuclarinin Karsilastiriimasi

H&Y
Testler
t pP*
1-2 -6.70 P=0.000
1-3 6.33 P=0.000
1-4 6.33 P=0.000
2-3 2.44 P=0.037
2-4 2.44 P=0.037

*Paired T Testil: cer. bncesi 2: cer. sonrasi3: cer. son. 1.ay4: cer. son.3.ay
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Bu sonuclara gore cerrahi oncesi olgularistdigk evreleri yiksek iken cerrahi
sonras! 3.ayda parkinson hagiabulgularinda azalma olngtur ve olgularin hastalik
evresi dgerleri dgmistir yani hastalik belirtilerinde azalmalar olgtwr (Sekil 4.6.1.1)
(Sekil 4.6.1.2).

I I |
evre3 evre4 evre5

H&Y preop

Sekil 4.6.1.1. Olgularin Cerrahi Oncesi H&Y Evresi Dagilimlari
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evrel evre2 evre3 evre4

H&Y postop 3.ay

Sekil 4.6.1.2. Olgularin Cerrahi Sonrasi 3.Ay H&Y Ewesi Dagilimlari

4.6.2. Birlesik Parkinson hastaligl degerlendirme o6lcgsi — (BPHDO) test

sonuclarinin karsilastiriimasi

Parkinson hastginin klinik olarak siddetini belirlemek icinBirlesik Parkinson
Hastalgl Degerlendirme Olggi - BPHDO kullaniimgtir. Cerrahi éncesi ve cerrahi
sonrasi BPHDO test sonugclariarsilastirmak icin liskili 6rneklemler icin tek yonli
anova testi kullanilingtir. Yapilan analiz sonucu cerrahi 6ncesi ve cersahrasi butin
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklibulunmuytur (p<0.05) (Tablo
4.6.2.1) (Tablo 4.6.2.2).

Olgularin BPHDO test puanlarinin gdastirilmasi Tablo 4.6.2.1 ve Tablo 4.6.2.2 de

gosterilmitir.
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Tablo 4.6.2.1. Olgularin BPHDO Test Puan Ortalamalanin Kar silastiriimasi

.. Cerrahi Cerrahi Cer. Son. Cer. Son. 3.
BPHDO | oncesi Sonrasl 1.ay ay
Skorlari X +Ss X + Ss X +Ss X +Ss F p*
Ruhsal
4.60 +£3.50 1.80 +2.04 2.30 £ 2.62 250+3.06 75.6P=0.004
Durum
GYA(aclk) 27.10+13.80 16.00+9.48 12.90+9.35 9.80+5.78 19.7=0.000
GYA(kapah) | 37.10+9.82 20.80+10.14 17.90+10.78 15.00+9.74 81.P20.000
Motor
35.40+13.92 18.40+10.50 13.40+11.38 11.80+10(70 2729P=0.000
Durum
Toplam i
UPDRS 120.70+£39.42 62.80+32.7 50.90+35.33 41.80+28.54 .44(/ P=0.000

*{liskili Orneklemlerigin Tek Y6nli ANOVA Testi.

Tablo 4.6.2.2. Olgularin BPHDO Test Puanlarinin Kasilastiriimasi

. Cerrahi Cerrahi Cer. Son. Cer. Son.
BPHDO Oncesi Sonrasl 1.ay 3. ay

Tedavi Komp. X'+ Ss X + Ss X + Ss X + Ss F p*
Diskinezi 9.40 £1.64 3.50+3.10 3.00£2.90 2.10 £ 2.280.50 | P=0.000
Klinik |

5.00£1.69 3.50£3.10 1.00+£1.41 0.60£1.07 17.43=0.000
Dalgalanma
Diger Komp. 2.10+0.99 0.80£1.13 0.60£1.07 0.50+0.84 11.58°=0.000

*{liskili Orneklemlerigin Tek Y6nli ANOVA Testi.

Cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi olgul&mHDO test puanlarinda meydana gelen

anlamlilgl  belirlemek icin Paired T testi kullanilgtir. BPHDO test degerleri

karsilastirildigl zaman cerrahi dncesi ve cerrahi sonrageder arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilk bulunmgiur (p<0.05) (Tablo 4.6.2.3).

BPHDO test derlerinin kasilastiriimasi Tablo 4.6.2.3. Tablo 4.6.2.4 ve Tablo
4.6.2.5'de gosterilngtir.



Tablo 4.6.2.3. BPHDO Test Dgerleri Sonuclarinin Karsilastiriimasi
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Ruhsal Durum | GYA(aclIk) GYA(kapall) | Motor Durum Toplam
Testler BPHDO
t p* t P* t p* t P* t p*
1-2 | 3.85 | P=0.004 | 3.61 | P=0.006 | 8.06 | P=0.000 | 4.,33 | P=0.002 | 6.92 | P=0.000
1-3 | 2.43 | P=0.037 | 4.82 | P=0.001 | 9.39 | P=0.000 | 6.16 | P=0.000 | 8.17 | P=0.000
1-4 2.97 | P=0.016 | 5.35 | P=0.000 | 12.69 | P=0.000 | 6.64 | P=0.000 | 10.65 | P=0.000
2-3 -0.76 | P=0.464 | 3.35 | P=0.008 | 2.88 | P=0.018 | 2.67 | P=0.025 | 3.89 | P=0.004
2—4 |-0.92 | P=0.382 | 3.63 | P=0.005 | 4.76 | P=0.001 | 3.80 | P=0.004 | 7.72 | P=0.000
3-4 -0.36 | P=0.726 | 2.11 | P=0.063 | 3.85 | P=0.004 | 1.98 | P=0.078 | 2.92 | P=0.018

*Paired T Testil: cer. dncesi 2: cer. sonrasi3: cer. son. 1.ay4: cer. son.3.ay

BPHDO testi motor dgerlendirme kisminin alt testleri cerrahi éncesi éerrahi

sonras! 3.ay derlerini kaglastirmak icin yapilan analiz sonucunda kema, tremor,

rijidite ve postiral denge

bulunmutur (p<0.05) (Tablo 4.6.2.4).

reaksiyonlarindatatistiksel

olarak anlamli

Tablo 4.6.2.4. BPHDO Motor Boliim Alt Test Dgerlerinin Kar silastiriimasi

BPHDO Cerrahi Cer. Son.
Oncesi 3. ay
Motor Cevaplar | X £SS X Ss t p*
Konusma 2.70 £1.15 1.10+0.99 5.23 P=0.001
Tremor 2.80+1.47 0.80+0.91 5.47 | P=0.000
Rijidite 2.50+0.40 0.70+0.30 | 11.58 P=0.001
Postural Denge | 2.10+1.10 0.90+0.99 | 6.00 | P=0.000

*Paired T Testi.

farklilik
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Bu sonuca gore; cerrahiden sonra hastalaringoalari dizelmy, tremor dereceleri ve
rijidite azalmg, postural denge reaksiyonlari getistir.

BPHDO testi toplam skorlari incelepitide cerrahi oncesi ile cerrahi sonrasi,
cerrahi sonrasi ile 1. ay, cerrahi 6ncesi ile Jagerler arasinda istatistiksadlarak
anlamh farklillk bulunmstur (p<0.05) (Tablo.4.6.2.3).

Tablo 4.6.2.5. BPHDO Test Sonuclarinin Kadastiriimasi

Diskinezi Klinik Diger Kom.
Testler Dalgalanma
t P* t P* t P*

1-2 7.55 | P=0.000 | 5.82 | P=0.000 | 3.88 P=0.004

1-3 8.55 | P=0.000 | 8.09 | P=0.000 | 4.02 P=0.003

1-4 8.44 | P=0.000 | 9.24 | P=0.000 | 4.00 P=0.003

2-3 0.59 | P=0.569 | 1.04 | P=0.322 | 0.80 P=0.443

24 1.69 | P=0.143 | 1.71 | P=0.121 | 1.15 P=0.279

34 1.33 | P=0.215 | 1.50 | P=0.168 | 0.55 P=0.591

*Paired T Testil: cer. bncesi 2: cer. sonrasi3: cer. son. 1.ay4: cer. son.3.ay

Sonuglar incelenginde cerrahi 6nce8PHDO deserleri ile cerrahi sonraBPHDO
degerleri arasindastatistiksel olarak anlamli farklihk bulunmgtur (p<0.05). Olgularin
BPHDO testinden alngiolduklari puanlar cerrahi sonrasindasmiiistiir. Olgularda
Parkinson hastainin klinik semptomlari acisindan cerrahi sonragibelirgin dizelme

olmustur.
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Sekil 4.6.2.1. Olgularin BPHDO Sonugclarinin Cerrahi Oncesi ve Sonrasi

Ortalamalari

Grafik incelendginde cerrahi éncesi toplaBPHDO puaninin ¢ok yiksek olgu,
yani olgularin genel durumunun koéti ofduve cerrahi sonrasi 3.ayda topl&RHDO
puanlarinin belirgin bicimde dtiigi ve olgularin Parkinson hasgall bulgulan

acisindan oldukca iyi duruma geaddgoralmistar (Sekil 4.6.2.1).
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Sekil 4.6.2.2'ye gore olgularin cerrahi sonrasingkidezi ve klinik dalgalanma

seyrindede azalmalar medyada getmi
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Sekil 4.6.2.2. Olgularin BPHDO Diskinezi ve Klinik Dalgalanmalar

Ortalamalari
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4.6.2.1 Olgularin UFOSS Siniflandirma Sistemi Aktiviteler ve Katihm
Boluminden Aldiklart Sonuglarinin Karsilastiriimasi

Olgularin UFOSS siniflandirma sistemi aktivitelere katihm béliiminden aldiklari

sonuclarinin  kaulagtinlmasinda iligkili 6rneklemler icin tek yonli anova testi
kullanilmistir. Cerrahi 0Oncesi, cerrahi sonrasi ve cerrahiran3. ay dgerleri
karsilastirildiginda tim paremetreler arasinda istatistiksel olaaakamli farkhlik

bulunmutur (p<0.05) (Tablo 4.6.2.6)

Tablo 4.6.2.6. UFOSS Aktiviteler ve Katlim Ortalama Sonugclarinin
Kar silastiriimasi
UEOSS Cerrahi Cerrabhi Cer. Son. 3.
Aktiviteler ve | Oncesi Sonrasl ay
Katilim X+Ss X+Ss X+Ss F p*
d330 2.70 +£0.48 1.80+0.63 0.70 + 0.67 55.6{1 P=0.000
d410 3.2040.78 1.70+0.67 0.40+0.69 110.45°=0.000
d440 3.20+0.78 1.78+0.67 0.40+0.69 59.90 P=0.000
d4500 3.20+0.78 1.70+0.67 0.80+1.03 27.28 P=0.000
d510 3.1040.87 1.70+0.67 0.80+1.03 21.20 P=0.000
d520 3.10+0.87 1.70+0.67 0.90+0.99 19.7Y P=0.000
d530 3.10+0.87 1.70+0.67 0.80+1.03 21.66 P=0.000
d540 3.1040.87 1.70+0.67 0.80+1.03 21.20 P=0.000
d550 3.10+0.87 1.70+0.67 0.50+0.70 54.69 P=0.000
d710 2.10 +0.87 1.40+0.84 0.40+0.69 28.10 P=0.000

liskili Orneklemlericin Tek Yonli ANOVA Testi.

d330; iletisim kurma, kongma

d410; Temel viicupozisyonunu dgistirme

d440; ince el becerileri

d4500; Kisa mesafe yurime

d510; Yikanma
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d520; Vucut bolimlerine bakim
d530; Tuvalet yapma

d540; Giyinme

d550; Yemek yeme

d710; Kisiler arasi etkilgim

Olgularin UFOSS siniflandirma sistemi aktiviteleve katihm béliiminden aldiklari
sonuclariincelendginde cerrahi oncesi ile cerrahi sonrasi ve ceriatuesi - cerrahi
sonrasi 3.ay derler arasinda istatistikselarak anlamli farklilk bulunmgiur (p<0.05)
(Tablo.4.6.2.7). Olgularda Parkinson hagtalin klinik semptomlari agisindan cerrahi

sonrasinda belirgin dizelme offlubulunmytur.

Tablo 4.6.2. TUFOSSAKktiviteler ve Katilim Sonuglarinin Kar silastiriimasi

UEOSSAKktivitler | Cer. Oncesi-Cer sonrasi g,.eerls/(")ncesi-Cer sonrasl
ve Katilim t p* t p*
d330 5.01 P=0.001 9.48 P=0.000
d410 6.70 P=0.000 11.22 P=0.000
d440 6.70 P=0.000 11.22 P=0.000
d4500 6.70 P=0.000 6.00 P=0.000
d510 8.57 P=0.000 5.12 P=0.001
d520 8.57 P=0.000 4.71 P=0.001
d530 8.57 P=0.000 5.12 P=0.001
d540 8.57 P=0.000 5.12 P=0.001
d550 8.57 P=0.000 9.75 P=0.000
d710 3.28 P=0.010 7.96 P=0.000

*Paired T Testi.
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Bilateral subtalamik nucleus derin beyin stimulasycerrahisinin parkinson
hastalarinda yurime, el fonksiyonlari, motor fog&siar, GYA, diskineziler,
anksiyete, depresyon, denge reaksiyonlari ve guklilienilan ilag dozu Uzerine etkili

oldugu gorulmitar.
Tedavinin etkinlgi Tablo 4.6.2.8'de gosterilrgtir.

Tablo 4.6.2.8. Cerrahi Oncesi — Cerrahi Sonrasi 3yaArasinda Tedavi
Etkinli ginin Test Parametreleri Agisindan % Olarak Gosterim

Testler Basari Orani (%)
12m Yurdme Testi 72
Otur-Kalk Testi 125
Sureli Kalk Yuru testi 56
Sag El ince Kav. 100
Sol Elince Kav. 80
Bilateral Kav. 75
Bilateral Takim Olu sturma 150
Elle Yazi Yazma Suresi 27
BPHDO -Ruhsal Durum 100
BPHDO -GYA (Acik donem) 200
BPHDO-GYA (Kapali donem) 60
BPHDO -Motor 69
BPHDO -Diskineziler 78
Anksiyete Bulgusu 75
Depresyon Bulgusu 69
H&Y 50
GYA 200
BPHDO -Toplam 66
L-DOPA dozu 31
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5. TARTISMA

Parkinson hastali; extrapiramidal sistemde, 06zellikle bazal gangtilar ve
substantsia nigrada dopaminerjik noronlardaki elgdi dejenerasyonlar sonucu
dopamin eksikigiyle ortaya cikan kronik nérodejeneratif bir hadtat. Dolayisiyla
levodopa tedavisi ile hastalarda semptomatik oldvakdizelme elde edilmektedir
(Galvez 2005, Pincus 2000).

PH'nin tedavisi farmokolojik tedavi, fizyoterapievcerrahi tedavi olarak ¢ ana
baslik altinda incelenebilir. Parkinson hasgah tedavisinde etkin olarak kullanilan
bircok farmakolojik ajan bulunmaktadir. Farmokokojiedavi ile hastagin belirti ve
bulgulari blyuk oranda azalmaktadir. Ancak, ilaglatesinin yetersiz kald
durumlarda cerrahi tedaviden belirgin olgude yaatanmaktadir (Berk 2001, Oroz
2005).

Cerrahi tedavide lhca iki tlr stereotaktik yontem uygulanmaktadir. lezyon
Temelli Uygulamalar 2- Norostimulasyon Uygulamalari Nérostimilasyon
uygulamalarindan olan Bilateral STN DBS son zanmrdalahastafiin cerrahi
tedavisinde dnemli bir secenek haline getmiSTN DBS ile hastalarin tremor, rijidite
ve bradikinezi bgta olmak tzere tim kardinal semptomlarda dizelme etliimektedir
(Pollak 2002).

Parkinson hastalarinda subtalamik cekirdek deriyinbstimilasyonunun fiziksel,
emosyonel, kognitif fonksiyon ve gunlik ggan aktiviteleri tizerine olan etkisini erken
donemde dgerlendirmek amaciyla planlargimiz calsmadan elde egtimiz verilerimiz

literatr d@rultusunda targilacaktir.
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Hastalgin tedavisinde kullanilan ilaglarin yararlarininnyada istenmeyen yan
etkileri olusmaktadir. Bu yan etkiler 6zellikle ileri y&aki hastalarda, yiuksek dozda ve
cok sayida ila¢ kullanan hastalarda ortaya ciknthktBarmakolojik tedavinin amaci;
istenilen etki ile beraber ylksek dozla birlikteuggn yan etkilerin minumuma
indiriimesidir. Yuksek miktarda ila¢ tedavisi alkn@orunda kalan ve bunagmen
ilaglarla tedavide beklenilen yanitin alinanf@adidurumlarda, hast&in belirtilerinde
bir iyilesme gozlenemedi, tremor ve rijidite gibi belirtilerin kontrolsiiestigi
durumlarda, normal hastalik seyrinde go6zlenmeyetirtitin ortaya cikmasi
durumunda ve yan etkilerin tedaviden beklenen rdara daha fazla 6ne cijt
durumlarda cerrahi tedavi uygulanmaktadir (S&@08).

Cerrahi tedavi Ozellikle ilerlemmi donemdeki parkinson hastalari icin
onerilmektedir. Subthalamic nucleus derin beyim&tasyon cerrahisi uygulanan 52
hasta lizerinde yapilan gahada; hastalar yaacisindan ¢ gruba ayrilghr. I. grup 70
yas ve Uzerinde olan 13 hastadan, Il. grup 60—®&0ayasinda 24 hastadan, Ill. grup ise
60 yag altinda 15 hastadan ghaaktadir. Butin gruplara cerrahi 6ncesi ve cerrahi
sonrasi BPHDO motor derlendirme vyapilngtir. Cerrahi sonrasi yapilan
degerlendirmeler sonrasi; 60- 70syaralginda olan Il. grup ve wéari 60 ygin altinda
olan Ill. grubun motor dgerlendirmeler ve diskinizi skorlarinda belirgin hyilesme
gozlenirken, 70 yalstu olan Ill. grubun motor puanlari, GYA puantaa kotilgeme

ve yurime gucluklerinin ortaya citibildirilmistir (Russmann 2004).

Derost ve arkadéarn (2007), yaptiklari calmalarinda, STN DBS cerrahi tedavinin
basarisinda yain etkisini dgerlendirmek igin 65 yan altinda 53 hasta ve 65 sya
Ustiinde 34 hasta olmak tzere iki grupstltularak hastalari cerrahi sonrasinda iki yil
boyunca takip etrgierdir. I. grubun ya ortalamasi 57,4 = 4,9 yil ve Il. grubunsya
ortalamasi 68,8 = 2,8 yildir. Cerrahi sonrasinelaiki grupta motor komplikasyonlarda
gelismeler gozlennstir. Ancak iki ya grubu kasgilastirildigi zaman BPHDO GYA acik
ve kapali donemi puanlari yartalamasi yiuksek olan II. grupta daha kéti bulugtor.
Schwab and England GYA skoru vesgm kalite Ol¢gi skorlarinin ya ortalamasi

disUk olan genc hastalarda daha iyi giddou belirtmglerdir.
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Limousin and Martinez-Torres (2008), gahalarinda ys ortalamasi yiuksek olan
hastalarin ygam kalitesi skorlarinda geine olmadgini belirtmglerdir. Ory-Magne ve
arkadalari (2007), ya ortalamasK0,1 £+ 8.7yil olan 26 erkek vel9 kadin toplam 45
hastay! cerrahi sonrasi 12 ve 24 aydgedendirmitir. HastalardaBPHDO, kognitif
fonksiyonlari, depresyon durumunu, sgen kalitesi (PDQ-39) derlendirmilerdir.
Cerrahi sonrasi motor fonksiyonlari ilesyarasinda bir ifki olmadgini fakat ileri
yastaki hastalarda yam kalitesi skorlarinin kot olgunu belirmglerdir. Ozellikle 70
yas ve Ustl hastlarda cerrahi sonrasi motor fonksaroné yaam kalitesinde d@siklik

olmamestir.

Calismamizda, dgerlendirmeye aldgnmiz hastalarin yaortalamasi 51,20 + 10,20
yil olarak bulunmgtur. Minimum sinir 31 y@ ve maksimum sinir 62 yar.
Degerlendirmemizde; bitlin olgularda cerrahi sonrastia parametrelerde gsgine
elde edilirken, Ozellikle genc y&ki hastalarda motor fonksiyonlar, GYA, ruhsal
durum, el fonksiyonlari ve mobilite gerlerinde daha fazla ggihe elde edilnstir.
Ayrica; gencg ystaki hastalarda, cerrahi 6ncesi ve sonragedendirmeler arasindaki

farkin, ileri yataki olgularin puanlarindan daha yuksek @algoralmitar.

Yapilan argtirmalarda STN DBS cerrahisi uygulanan hastalasteabi sonrasinda
gunltik kullanilan ila¢ dozajlarinda azalmalar kajitteistir. Tavella ve arkaddar
(2002), ortalama hastalik stresi 15,6 yil ve ila¢ kullanni@esi 14,5 yil olan, 39
Parkinson hastasinin cerrahi dncesi, cerrahi sormda 3. ayda, birinci yil ve ikinci
yilda gunlik ortalama kullanilan levadopa dozunteladiklerinde; cerrahi 6éncesi 850
mg/gun olan levadopa dozu cerrahi sonrasinda 178imgligmusttr. Cerrahi sonrasi
1. yilda 232 mg/gun ve 2. yilda 160,7 mg/gunrdistir. Gunluk kullanilan levadopa
dozaji 3. ayda %80, 1. yilda %73 ve 2. yilda isdd%&&ninda azalmgtur. Ayrica cerrahi
sonras! 3. ayda 12 hasta levadopa kullanimini sdve birakmgtir. 9 hasta ise sadece
kicuk dozlarda levadopa kullanimina devam gimive 18 hasta kicguk dozlarda
dopamin agonistleri kullantir. Cerrahi sonrasi 1. yilda 6 hasta levadopaakatiay!

birakmslardir. 3 hasta sadece dopaminerjik tedavi gtimi

Sava ve arkadglari (2008), camalarinda STN DBS cerrahisinden sonra hastalarin
kullandiklari ila¢c dozlarinda %57 oraninda bir azaloldgunu kaydetnylerdir. Pollak
ve arkadglarinin (2002), yaptiklari bir der calsmada, cerrahi sonrasi 12. ayda

hastalarin %30’'unun levadopa kullanmadiklari, %fhQu sadece levadopa veya



79

dopamin agonisti kullangh, 25 hastadan sadece 2 hastanin antiparkinsofarilag
kullanmadiklart ve bircok hastanin kiguk dozlarda0-800 mg/gin) levadopa
kullandiklari ifade edilmektedir. Ayrica STN stinaBlonundan sonraki 1- 3 aylk
sureler icerisinde gunluk kullanilan levadopa diazajda azalmalar ol@unu ifade

edilmektedir.

Oroz ve arkadgari (2005), calismalarinda; hastalik siresi 14,1 yil o&hN DBS
cerrahisi yapilan 69 Parkinson hastasini postopesktrak 3 yil takip etmilerdir.
Hastalarin kullandiklari gunlik levadopa miktarrradi dncesi 1309 mg iken cerrahi
sonrasinda 859 mg glalstir ve 6 hastanin ise cerrahi sonrasinda hic¢ ilag
kullanmadiklarini belirtngierdir.

Baska bir calsmada Zhang ve arkagari (2006), bilateral STN DBS uygulanan 33
hastayl cerrahi sonrasinda 12 ay boyunca takipsketmve cerrahi sonrasi erken
donemde hastalarin dopaminerjik ila¢ gereksinimind&35,3 (p<0.001) azalma
kaydedilirken, cerrahi sonrasi 1. yilda ila¢ dozabelirgin bir azalma kaydetgherdir.
Uzun vadede ise kullanilan ila¢ dozu cerrahi 6nsesiyenin altina diimistir. Cerrahi
sonrasinda ortalama off slresi %40 oraninda agatm# yil kadar takip ettikleri
hastalarinda bilateral STN DBS parkinson hastadaretkin bir tedavi oldgunu ifade
etmislerdir.

Bizim calsmamizda, olgularin hastalik siuresi ortalamal&¥0+ 5,12 yil ve ilag
kullanma siresi ortalama gerleri 1250+ 5,14 yildir. Cerrahi 6ncesi gunlik kullanilan
ortalama levadopa miktari 445 mg iken, cerrahra®an297 mg, 1. ayda 110 mg ve 3.
ayda 235 mg olarak belirlengtir. Cerrahi sonrasinda gunluk kullanilan levadopa
miktarinda belirgin dizeyde azalma kaydedstmi Ayrica, gunlik kullanilan levadopa
miktarinda % 31’lik bir azalma kaydedilgtr. Calsmamizdan elde e#fimiz bu

bulgular literatir ile paralellik gostermektedir.

Teknolojik alanda meydana gelen geleler cerrahi uygulamalardan sonrasalu
gelen komplikasyonlari azalt;desildir. Yapilan cerrahi uygulamalarin gt yan
etkileri ortaya cikmaktadir. DBS cerrahisi kalice wecici komplikasyon riski
tasimaktadir. Yapilan bir ¢gimada, DBS cerrahisi uygulanan 149 Parkinson hastas
8'inde perioperatif, 8 hastada postoperatif, Stddes donanim ile ilgili komplikasyon
ve 5 hastada ise kalici norolojik sekelin ortayaigi aciklanmgtir (Beric 2001).
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Umemura ve arkagkari (2003), cakmalarinda DBS cerrahisi uygulanan 179
hastanin retrograd olarak yapilan incelemesi samiasl4 hastada (%12,8) cerrahi ile
ilgili ciddi komplikasyon geltigini tespit etmglerdir. Bu hastalardan 2 hastada (%1,8)
perioperatif 6lum, 1 hastada pulmaner emboli, &dda subkortikal kanama, 2 hastada
kronik subdural hematom, 1 hastada venotz infaykttisastada nobet, 4 hastada cilt
enfeksiyonu, 1 hastada cilt erozyonu getini belirlemiglerdir. Cihazla ilgili
komplikasyonlar, enfeksiyon ve cilt erozyonu gileicgci komplikasyon oraninin % 4.6
(109/5) oldgunu ifade etmlerdir.

Bir baska calsmada ise; DBS cerrahisi uygulann85 hasta incelenstir. Hastalar
ortalama olarak 3 yil (1-7 yil) takip edilgir. 85 hastanin 21’inde (%24,7) cilt
komplikasyonlari gefimistir. Komplikasyonlarin % 60’1 cerrahi sonrasi ilk gl icinde
gelismistir. 21 hastanin 6’sinda tekrarlayan deri enfeksiyorgaralmitir. Calsmaya
dahil edilen hastalarda hipertansiyon ve diabeti gisk olusturacak durumlar
incelenerek, risk faktorleri olan hastalar bu grdbil edilmemgtir (Doring 2010).

Arastirmamizda; hastalarin 6zgegheri incelendgi zaman herhangi bir 6zelle
rastlanmanstir. Cerrahi sonrasi 5. ayda 1 hastada cilt enyeksi gelgmistir. 1 hastada
ise cerrahi sonrasinda 1. ayda DBS donanimi i éigfeksiyon gelmistir ve hastanin
stimtlasyonu c¢ikarilmak zorunda kaligtm. Bizde bu hastayl ¢cama dsi birakarak
deserlendirmelere devam etmedik. Cerrahinin komplkeatari acisindan bulgularimiz
literatir ile uyum goOstermektedir. Burada sadece Hastada komplikasyon

kaydedilmitir.

Parkinson hastainin her gamasinda yuriwlbozukluklari ortaya cikmaktadir.
Ozellikle ilerlemi Parkinson hastalarinda donma fenomeni, tremoiditej ve
bradikinezi nedeniyle ortaya cikan ylrigyie postiral bozukluklar hastalarda korku

yaratarak dgmeye sebep olmaktadir.

Lubik ve arkadglari (2006), yaptiklari calgmalarinda STN DBS cerrahisi
uygulanan ve yaortalamasi 62.25 yil olan 12 Parkinson hastasioelemslerdir.
Hastalarinda yorOwii deserlendirmek icin bilgisayarli yurigl analiz sistemi
kullanarak, (Ultraflex system) 12 m’lik mesafeyiryine hizlarini dért farkli durumda
kaydetmglerdir. 1. durumda medikal tedavi kapali- stingy@n acik, 2. durumda
medikal tedavi kapali- stimulasyon acik, 3.durunnaedikal tedavi agik- stimilasyon
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kapali ve son samada medikal tedavi acik- stimulasyon acik olagérlamglardir.
Batin yuriyg deserlendirmelerinde video kayitlar alingnve kayit stiresi 20 sn sinirli
tutulmwtur.  Ayrica yordygin hizi, adim uzunfu, adim genligi, yuraydsin
kadansi, cift destek periotlari kaydedigtmi. Hastalarindan en iyi cevaplari medikal
tedavi acik- stimilasyon ac¢ik durumlarinda eldeigéerdir. Medikal tedavi kapali-
stimilasyon ac¢ik durumunda ve medikal tedavi aglimulasyon kapali durumlarinda
yurdylsiin paremetrelerinde iki grup arasinda fark bulamg@mir. Sandalyeden
kalkma ve ydirlygin alt parametrelerinde de en iyi cevabi medikalave acik-

stimilasyon acik durumda elde eglardir.

Kelly ve arkadglari (2010) 8 Parkinson hastasinda unilateral \egdyal STN DBS
yurime ve mobilite Uzerine olan etkisini inceledikhde hastalarinmotor
fonksiyonlarinda ar§i oldugunu, yurime ve mobilite fonksiyonlarinda araldugunu

ancak unilateral ve bilateral DBS arasinda farkaagini ifede etmglerdir.

Patel ve arkaddar1 (2003), ise STN DBS cerrahisi yapilan 16 agsterrahiden
sonra 12 ay takip ederek; hastalarin yirime msistd#st sonuclari ve sandalyeden
kalkma test sonuclarinin cerrahi sonrasinda suaealolanlamli dizeyde azaithi

belirtmektedirler.

Postural instabilite, Parkinson hastalarinin kaatibelirtilierinden biridir. Santral
proprioseptif integrasyon mekanizmasinin bozulnmegieniyle Parkinson hastalarinin
bircogu mobilitede zorluklar yamaktadirlar. Dg§melerin nedeni; vollnter ve refleks
hareketlerin olmamasindan kaynaklanmaktadir. Psokinhastalarinin bir ga igin
kosma, digme riskini arttirdgl icin hemen hemen imkansizdir. ¢bielerin ¢gu
yurime, dénme, sandalyeden kalkma gibi fonksiyaalélviteler sirasinda meydana
gelmektedir. Parkinson hastalarinda en fazla silaratan konulardan birisi de denge
bozuklygudur. Postiral denge mekanizmasinin devam ettsilrgénlik aktivitelerin
surdurdlmesi icin gereklidir. Nilsson ve arksglda (2005) STN derin beyin
stimilasyon cerrahisinden sonra Parkinson hastdiari Berg Balans Skalasi

degerlerinde ary oldugunu belirtmglerdir.

Posturografik cagmalar, postural instabiliteyi gerlendirmek agisindan objektif bir

degerlendirmedir. STN DBS cerrahisi uygulanan hastiayapilan postirografik



82

calismalar, cerrahiden sonra hastalarin postural kontr@kanizmalarinda ast
oldugunu ifade etmektedirler ( Maurer 2003, Guehl 2006).

Nilsson ve arkaddari (2009), bilateral STN DBS cerrahisi uygulanan vesya
ortalamasi 66 olan, 25 hastaya cerrahiden 1 priasmobilite ve denge testlerinden tek
ayak tizerinde denge, Romberg testi, 10 m yiruste Berg Balans Skalasi, Otur-kalk
testi, Sdreli kalk yorGd testi (TUG) ve posturditatestler uygulamglardir.
Calismalarinin sonucunda; STN DBS cerrahisinin Parkinbastalarinda medikal
tedavi kapali iken bile motor performansi gldigini ve ayni zamanda denge
yetengini arttirdigl ifade etmglerdir. Hastalarinin GYA ag) disme korkusu ve
dismede azalma olgunu kaydetmlerdir.

Calsmamizda; mobilite ve denge yetgmen dezerlendiriimesi icin kullanilan 12
m ylrime testi, Kalk YUrl Testi ve Sireli Kalk Y(fésti dgerlerinin cerrahi dncesi,
cerrahi sonrasi, cerrahi sonrasi 1. ay ve cer@iriasi 3. aydaki test sonuglari arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmtur (p<0.05). 12 m yiriime test ghzi
cerrahi oncesi 72,90 + 37,50 sn iken, cerrahi singa ayda 21,80 + 28,56 sn'ye
dismsttr. Otur kalk testi cerrahi 6ncesi 4,60 = 12,09'd& ay sonrasi 9,50 = 4,35
tekrar yikselmitir. Sdreli kalk yurd testinin cerrahi dncesi 43,2 22,38 sn iken
3.ayda 19,90 + 21,46 sn'ye ghitstur. Bulgularimizn literatirle ayni gaultuda oldgu

gorulmektedir.

Parkinson hastalarinin ana belirtilerinden olanmtye rijidite ve bradikinezi
fonksiyonel aktivitelerde kisithliklara yol acaraén fazla o6zirlilge neden olan
semptomlar arasinda yer almaktadir.slBagicta sadece ekstremitede distal kaslar
etkilenerek mikrografi, parmak hareketlerinde kisgkt olusur ve zamanla tim kas

gruplari etkilenmektedir.

Bastian ve arkadgtari (2003), bilateral STN DBS cerrahisi uygulanan 6tada
BPHDO ve el fonksiyonlarini gerlendirmek icin; Purdue Pegboard testini
kullanmslardir. Cerrahi sonrasinda Purdue Pegboard tesbrpgainsinda %75’lik bir
basari ve BPHDO bradikinezi derecelendirmesinde is&288 83 arasinda bir azalma

kaydetmglerdir.
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Slowinski ve arkaddari (2007), ya ortalamasi 71 olan ve unilateral STN DBS
cerrahisi uygulanan 25 hastayl postoperatif oldaky takip etmilerdir. Hastalarda
cerrahi Ooncesi ve sonrasinda; BPHDO mototedendirme alt testlerinden tremor,
rijidite ve bradikineziyi dgerlendirmglerdir. Elde ince kavramalari test etmek igin;
Purdue Pegboard testi uygulgtardir. Sonuclar incelenginde kontralateral tarafta
Purdue Pegboard test performansinda cerrahi 68¢edi 2,9 iken 4,7+2,4 yukselerek
%38’lik bir gelisme elde edilmtir. Test reaksiyon zamaninda %8 ilerleme, aksiyal
motor hareketlerde %19, diskinezide %69, kontea# tremorda %80, rijiditede %60
ve bradikinezide %54 oraninda dizelme @ldthw kaydetmlerdir.

Tabbal ve arkaddar1 (2008),bilateral STN DBS cerrahisi uygulanan 52 Parkinson
hastasinda rijidite ve bradikineziyi t¢ farkli domarda test etrgierdir. 1. durumda
stimulasyonun gatarafini kapatnslardir, sonra dier tarafini kapatngiar ve en son
olarak bilateral acgik tutnglardir. Her ¢ durumda rijidite ve bradikineziyinkematik
Olcimler yaparak test etgherdir. Sonucta; STN DBS’nun kontralateral, ipslal ve
bilateral olarak yapilmasi rijidite ve bradikinezgnlamli derecede azaltghwr. Her ¢
durum (ipsilateral, kontralateral ve bilateral) duiteri ile kawilastirildigi zaman;
bilateral olarak stimulasyonun acik offludurumda rijidite ve bradikinezi skorlarinin
daha anlamli diizeyde azaoh ifade etmglerdir.

Llumiguano ve arkad#arida (2009), bilateral STN DBS cerrahisi uygulank3
hastay! cerrahi dncesi ve sonrasinda 3 ay takipslendir. Elle yazi yazma ve ¢izgi
cizme performans ve hizini gexlendirmek icin uluslararasi diizeyde kullanilahriFae
Tolosa tarafindan gsatirilmis bir test kullanmglardir. Yazi yazma suresi ve ¢izgi gcizme
slresi kronometre ile Olculmgiilr. Deserlendirmede ayrica BPHDO Il. bdlim
kullaniimistir. Cerrahi dncesi derler ile cerrahi sonrasi gerler kasilastirildiginda;
elle yazi yazma, cizgi ¢izme siresi ve BPHDOBBIUM test skorlari arasindaki farki
(p<0,01) duzeyinde anlamh bulglardir. EI fonksiyonlari ile motor fonksiyonlar ve
diskinezi skorlari arasinda da pozitif bir korelasyulmylardir.

Calismamizda; cerrahi dncesi el fonksiyon testleri staru cerrahi sonrasi derler
ile kawilastirildigl zaman (p<0.05) duzeyinde anlamh galeler kaydedilmtir. El ile
yazl yazma fonksiyonu cerrahi 6ncesinde 52,70 #29n iken, cerrahi sonrasi 3.ayda
41,80 = 28,35 sn bulunmtwr. Cerrahi 6ncesi ve sonrasi 3.ay arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamli bulunmtur. Bulgularimizin literatlri destekler nitelikte
oldugu gorulmektedir.

Kognitif fonksiyonlarda etkilenme ve beraberindevi@das bozukluklari PH'da sik
gorulen belirtiler arasindadir. PH'nin erken donennide mental sievler korunur.
Kognitif testler siklikla, dikkat, gorsel- mekansgdtiler, yuraticu glevler ve verbal
akiciligin  etkilendgini goOstermektedir. Hastalarda glince akgi ve sorularin
yanitlanmasi yawhir ancak dgru yanit gecikmeli de olsa verilebilmektedir. PHiini
seyri icerisinde, ge¢ donemlerde %20-30 hastadadsmelmektedir ( Apaydin 2000,
Apaydin 2003).

Alegret ve arkadgari (2001), yaptiklarn ¢aijmalarina bilateral STN DBS cerrahisi
uygulanmg. 75 ygindan daha geng¢ ve demans skoru 25 nin altindahalstalari kabul
etmilerdir. Yas ortalamas61,1 + 8,3 yil, gitim suresi 7,7 = 4,0 yil ve hastalik siresi
16,1 + 8,3 yil olan 7 erkek ve 8 kadinigadendirmglerdir. Dekleratif hafiza; Rey
Auditory Verbal Learning Test (RAVLT) ile test edfilstir. Visuospatial fonksiyon
Line Orientation Test kullanilarak, prefrontal famgon Trail- Making Test ile
deserlendirilmistir. Hastalar cerrahi dncesi ve sonrasinda 3. alad@rlendirilmistir.
Cerrahi Oncesi ve sonrasi ggeler kasilastirildiginda verbal hafiza, prefrontal ve
visuospatial fonksiyonlarda bozulma, prefrontal eyrve obsessive-compulsif

belirtilerde iyilsme kaydetmlerdir.

Funkiewiez ve arkagtar (2004), bilateral STN DBS uygulanan 77 hastada global
kognitif fonksiyonlari dgerlendirmek icin Mattis Dementia Rating Scale (MDRS
yonetici fonksiyonlar i¢cin Wisconsin Card SortingsE (WCST), ve verbalgenme
icin; Grober and Buschke testini kullarghardir. Hastalar cerrahi sonrasi 1. yil ve 3.
yilda deserlendirilmistir. Mattis DRS skorunun dikkat ile ilgili alt parestresinde
cerrahi 6ncesi ve sonrasiggeler arasinda p=0.017 ve frontal skorlarinda teacesi

ve 3. yil dgerleri arasinda p<0.001 anlamli farklilhk buldukfarbelirtmglerdir.

Fraix ve arkadgdar da (2006), bilateral STN DBS cerrahisi uygaar®5 Parkinson
hastasini cerrahi sonrasinda 3 ay takip ¢émdir. Global kognitif fonksiyonlar igin
Mattis Dementia Rating Scale (MDRS), hafiza icirok&r and Buschke testini ve 50

maddelik Frontal lob disfonksiyon testini kullarghardir. Hastalarin cerrahi sonrasi
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kognitif test sonuclarinda ggme olmadgini belirtmglerdir. Bunun nedenini hastalarin
yas ortalamasinin 65 yave tzerinde olmasina glamislardir.

Zangaglia ve arkadkri (2009), cakmalarinda 2002 ve 2006 yillari arasinda
bilateral subtamic nucleus DBS cerrahisi uygulaB2rhastadan ofan deney grubu ve
ila¢ tedavisi devam eden 32 hastadan kontrol gmibgturmulardir. DBS cerrahisi
uygulanan grubun yeotalamasi 58,84 yil, hastalik suresi 11,84 iitim stresi 7.35
yil iken kontrol grubunun yaortalamasi 62,52 yil, hastalik siresi 9,97 yileggim
suresi 7,58 yildirHastalari cerrahi sonrasi 1, 6, 12, 24 ve 36 aarlendirmglerdir.
Hastalarinda motor ve norofizyolojik  testleri  uyguodslardir. Motor
degerlendirmelerde BPHDOH&Y skalasi Norofizyolojik dgerlendirmede global
kognitif degerlendirme icin Mini Mental State Examination (MMBEzun sireli hafiza
Logical Memory Task( LMT), kisa sureli hafiza Verlspan ve Corsi’s Block Tapping
test ile dgerlendirilmistir. Butiin kognitif dgerlendirmeler acik donem ve kapal
donemi icin ayri ayr yapilngtir. Her iki grubu kagilastirdiklarinda; mantik yuritme
performansinin cerrahi uygulanan grup ve kontrailbgn da kotl oldgunu, bilissel
fonksiyonlarin STN DBS cerrahisi uygulanan grupsdal iyi old@gunu belirtmglerdir.
MMSE sonuglarinin DBS grubunda cerrahi 0ncesieddle 36. ay sonraki gerler
arasinda fark olmagini, kontrol grubunda ise cerrahi dncesi ve cersmmrasi 36.
ayda R0.05 diuzeyde kotigagini gbstermglerdir.

Appleby ve arkadgari (2007), yayinladiklari derlemede de STN DBSrats
tedavisi uygulanan hastalarda kognitif fonksiyonlamceleyen 23 c¢ajmadan; 7
calsmada cerrahi sonrasinda kognitif fonksiyonlardaisged elde edildiini, 3
calismada cerrahi sonrasinda skorlarda k@take old@gunu ve 13 cajmada cerrahi
sonrasinda kognitif fonksiyonlarda gigiklik olmadigini ifade etmektedirlerWitt ve
arkadalari (2004), cerrahiden sonra 6 ay takip ettikleri hastalarigtzbal kognitif
fonksiyonlarda dgisiklik olmadigini belirtmglerdir.

Calismamizda kognitif fonksiyonlari g@erlendirmek icin Hodkinson Mental Test
kullanilmistir. Cerrahi ©Oncesi, sonrasi, 1. ay ve 3. ay sonrmest skorlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik lbuwlamanmgtir (p>0.05).
Olgularimizin cerrahi 6ncesinde yapilan mental sestuclarinda herhengi bir mental
bozukluyza rastlanmangtir.
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Parkinson hastaglinda gorilen en yaygin psikiyatrik bozukluk depmsjur.
Hastalarin yaklgk %40’inda depresyon gorulebilmekle birlikte magtapresyona %4-
70 oraninda rastlanmaktadir. Parkinson hastalaki depresyon hafi§iddette olup
kendini suclama, sucluluk ve gaaisizlik hissi daha azdir. Bununla birlikte keredi
guiven kaybi, anksiyete ve irritabilite daha behdjr. Depresyon geliminde fiziksel
Ozurlulukle beraber beyin kimyasinda meydana gelefsiklikler rol oynamaktadir
(Bora 2003).

Wang ve arkaddari (2009), STN-DBS cerrahisi uygulanan 27 hastada ve ilag
tedavisi devam eden kontrol grubunda depresyonuRaeing Depresyon Olge (SDS)
ve Hamilton Depresyon Olge (HAMD) ile degerlendirmilerdir. Postoperatif 6 ay
takip ettikleri hastalarinda; cerrahi sonrasi ilagavisi devam eden grup ile DBS
cerrahisi uygulanan grubu kaestirdiklari zaman, DBS grubunda SDS puanlari 6. ayda
(p<0.05) anlamlilik diizeyinde azalgtir. HAMD puanlari 3. ayda ¢0.05) azalmytir.
18. ayda ise HAMD ortalama geri ile SDS puanlari arasinda pozitif bir korelasyo
bulmuwlardir.

Martinez-Martin ve arkad#ari (2002),calismalarinda ya ortalamasi 60.9 = 7.7 yil
ve ya aralgl 43-74 yil, hastalik sured6.4 + 8.5 yilHoehn ve Yahr gore dénemi 4,23
+ 0,66 olan ve STN derin beyin stimilasyonu uygalan70 hastada motor
dalgalanmalar ve diskineziyi gerlendirmek icin Abnormal Involuntary Movement
Scale (AIMS) emosyonel durum icinlospital Anxiety and Depression Scale (HAD) ve
yasam Kkalitesi icin Health-Related Quality Of Life (QP o6lgegini kullanmslardir.
Cerrahi sonrasinda hastalarinotor belirtileri, fonksiyonel durum ve duygu
durumlarinda anlamli gghneler elde etmglerdir (p<0.001). Ygam kalitesi skorlarinda,

mobilite ve GYA duzeylerinde anlamli dizeyde bitayme (p<0.001) kaydetrierdir.

Witt ve arkadslar (2008), 123 hasta ile yaptiklari gahalarinda, noropsikiyatrik
degisiklikleri incelemislerdir. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrgm Bir grup
ilac tedavisi ile takip edilmi ve diger gruba STN DBS cerrahisi uygulargtm.
Hastalarinda; kognitif fonksiyonlari gerlendirmek icin Mattis Dementia Rating Scale
kullanmslardir. Bunun dginda hastalarda depresyon, anksiyete, psikiyatukum,
manik belirtiler ve ygam kalitesini dgerlendirmglerdir. 6 ay takip ettikleri hastalardan
elde ettikleri sonuclara gore; DBS cerrahisi uygala grupta, ilag grubuna goére butin

paremetreler acisindan daha fazla birsgedi elde etngierdir.
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Funkiewiez ve arkag#ari (2004), STN DBS cerrahisi uygulanan 77 Parkinson
hastasindadepresyon durumunu Beck Depresyon Envanteri ilgedendirmglerdir.
Sonuglar incelendinde STN DBS cerrahisi uygulamasindan sonra hastala

depresyon skorlarinda diizelme elde ediidiifade etmglerdir.

Calismamizdan elde effimiz sonucglara gore cerrahi oncesi anksiyete bulgus
skorlarinin 16,60 + 4,62 ve depresyon bulgusu skamnin 13,60 + 6,48 iken cerrahiden
1.ay sonra anksiyete bulgusugddanin 6,20 + 4,23 ve 3. ay sonra 4,40 + 3,94edék
(p<0.05) duzeyinde anlamli bir ggtie elde edilmitir. Depresyon bulgusu derleri 1.
ayda 5,20 + 3,93 ve 3.ayda 4,40 * 2,54 bulugtoruDepresyon bulgusu puanlarinda da
(p<0.05) duzeyinde anlamli gghe elde edilmitir. Cerrahi 6ncesi anksiyete ve
depresyon bulgusu olan hasta sayisi fazla ikemltielen sonra azalgtir. Bu bulgular

literatr ile parelellik gostermektedir.

Parkinson hastalarinda gunlik sgien aktivitelerini etkileyen en 6nemli belirti;
hareketlerdeki yawtamadir. Hastalar basit gunlugerini yapma sirasinda fangicta
hafif derecede hissettikleri guclikleri gittikce hdafazla hissetmekte ve bu kisithilik
hastalik ilerledikce tam kisitlga kadar ilerlemektedirHastalgin ana belirtilerinden
olan tremor, hipokinezi, rijidite gibi motor fonk&inlarda azalma; gunlik yam
aktivitelerini olumsuzekilde etkileyerek, motor belirtilere hiel bozulma, depresyon

gibi noropsikiyatrik belirtilerde eklenmekted®tur 2007).

Moro ve arkadglari (2010), calismalarinda 35 subtalamic nicleus (STN) ve 16
globus pallidus internud€3Pi) derin beyin stimilasyonu uygulanan hastalarrati sonrasi
6 yil takip etmglerdir. BPHDO skorlarinin GPi ve STN stimilasyorhar ikisinde de
gelismeler oldgunu, ancak STN DBS uygulanan grupta daha fazlamdnigelime
bulmwlardir (STN %45,4 ve GPi %20,0). Motor skorlari sagdan iki grup
karsilastirildiginda STN % 50,5 ve GPi % 35,6 gele elde etmgierdir. Diskinezi ve
GYA skorlarinin her iki grupta gsline gosterdiini belirtmislerdir.

Oroz ve arkadgari (2005), STN ve GPi DBS uygulanan hastalarda BPHDO
skorlarini incelemierdir. STN stimilasyonu uygulanan 49 hasta ve S&iiilasyonu
uygulanan 20 hastayi cerrahi sonrasinda 1.yil yedd. yeniden dgerlendirmilerdir.

BPHDO motor skorlari STN ve GPi ‘de benzer dizegsdismistir (39%). Kardinal
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bulgular ve GYA STN stimilasyonunda p<0,0001 ve G#mnulasyonunda p<0,02
dizeyinde gejme elde etmgierdir. 1.yil ile 3 yiIl GYA ve motor durum
karsilastirildiginda skorlarda koétugene old@gu ve cerrahi komplikasyonu olarak;
konwsma bozukluklari, instabilite ve yurime gucliklerirtaya ciktgini ifade

etmislerdir.

Diger bir gcalsmada; bilateral STN DBS uygulanan 46 hasta cerdaiuesi ve
sonrasinda 4 ile 45 ay takip ediytm. Hastalar takip siresi olarak 4 gruba ayrshm.
(4-12 ay, 13-24 ay, 25-36 ay ve 37-45 ay). g@endirme olarak BPHDO
kullanmslardir. Klinik semptomlar, ilag dozlari, GYA, BREM motor bulgular cerrahi
oncesi ve cerrahi sonrasinda gruplar arasindald&amilmistir. Cerrahi sonrasi gunlik
yasam aktiviteleri ve BPHDO motor test puanlari anladilzeyde (p<0.001) azalgtr.
Batin gruplarin  tremor, rijidite ve bradikinezi ularinda belirgin iyilgme
kaydedilmitir. ADL, BPHDO motor puani ve diskinezi gruplamamda kaglastirildig
zaman anlamli bir farkhlik bulunngtur (Zhang 2006).

Capecci ve arkadhmr (2005), calismalarinda bilateral STN DBS cerrahisi
uygulanan 23 ve ila¢ tedavisi uygulanan 16 Parkinsastasini tedaviden sonra 12 ay
ve 24 ay takip etrglerdir. Fonksiyonel durumu g@erlendirmek icin BPHDO — GYA,
Brown’s Disabilite Scale ve Functional IndependeMmsasure (FIM) kullanmglardir.
Beck depresyon 6lge kullanarak depresyon durumunu incelgieidir. STN DBS
tedavisinden 12 ay ve 24 ay sonrakgeidendirmelerde bitiin paremetrelerde anlamli
gelisme elde etmsierdir (12 ay p=0,00008 ve 24 ay p=0.005). BPHDGYA skorlari
%52 (p=0,00001) galme elde etnsierdir. BDS skorlari 12 ay ile 24 ay kasstirildigl
zaman 12 ayda p=0.002 ve 24.ayda p=0.00%mgelielde edilnytir. FIM skorlarinda
12.ay ve 24. ay arasinda herhangi bir anlamliliktomazken, cerrahi dncesi ve sonrasi

degerler de anlamli agfiar bildirmislerdir.

Tir ve arkadglari (2007), Mayis 1998 ve Mart 2003 tarihleri arasinda STN-DBS
uygulanan 100 hastayl cerrahi 6ncesi ve cerrahideray sonra BPHDO bolim I
(GYA), lll (motor) ve IV (tedavi komplikasyonlarikullanarak dgerlendirmglerdir.
Schwab ve England GYA ve kognitif fonksiyon ggelendirmesi yapmlardir.
Cerrahiden 12 ay sonra BPHDO bolim Il puaninda %@@ninda gejime
sgglandgini, BPHDO -GYA (bolim 1) skorunda %34 oraningiisme, diskinezi ve
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baglantili gelsen Ozur miktarlarinda %61 oraninda azalma @ldw ifade
etmektedirler. Ortalama olarak genel iyitee oraninin %70,7 olgunu belirtmglerdir.

Chen ve arkaddar1 (2003), ya ortalamasb7,3 yil ve hastalik siresi 12,1 yil olan
motor dalgalanmalari ve diskinezi olan ve bilateé8dIN DBS cerrahisi uygulanan 7
hastay! cerrahi 6ncesi ve sonrasinda 6.aygarténdirmilerdir. BPHDO, Hoehn ve
Yahr (H&Y), Schwab ve England GYA ile preoperatfilea kapali donemde ve post
operatif acik ve kapali donemdeggdendirmilerdir. BPHDO motor skorda 6ncesi ve
sonras! dgerler arasinda %53, GYA %Z205,6 oraninda sgedi elde edildiini,
tremorun %87,4 oraninda azagohi, rijidite, bradikinezi, postir ve yurimede %50
oraninda gejme elde edildiini belirtmiglerdir. Hastalarin hi¢ birinde ciddi ve kalici
yan etkiler ortaya c¢cikmagini bildirmislerdir. Gunlik yaam aktivitelerinde iyilgme

olan hastalarin amsiz bir hayata tekrar geri dénmukleri ifade edgim

Pahwa ve arkadkari (2003), ya aralgl 35- 75 ve ortalamasi 58,5 yil olan bilateral
STN DBS cerrahisi uygulanan 33 hastayi cerrahiasnt yil takip etngtir. Cerrahi
oncesi ve bir yil sonrasi gerler kagilastiridiginda; BPHDO GYA %32,3 P<0,001), medikal
tedavi kapali- stimilasyon acik iken motor skorl#38,1 (P<0,001) oraninda
gelismistir. Sgz el parmak dokunma %45,3 (P<0,001) ve sol el pardukkinma %36,2
(P<0,002) anlamli dizeyde gghe olmytur. Diskinezi acik donemde %18 den - %4’e
ve kapali donemde %44 den- %20 esmiilistlr. Levadopa dozajinin %44,2 (P<0,004)

azaldgini belirtmglerdir.

Yamada ve arkadkri (2009), bilateral subthalamic nikleus derin beyin
stimilasyonu uygulanan; yartalamasi 65,7 +7,8 yil, hastalik siiresi 9,8 #h|@lan
15 erkek -23 kadin Parkinson hastasini cerrahi Sinee cerrahi sonrasinda erken
donemde (3 ay) derlendirmilerdir. Deserlendirme olarak hastalarda BPHDO,
Schwab ve England GYA olcekleri kullanilghr. Preoperatif kapali dénemi ile
postoperatif kapali donemi GYA skorlan kdastinldigi zaman p<0.001 dizeyde
anlamh farklihk bulunmstur. Preoperatif hastalik siUresi fazla olan hastala
postoperatif donemde daha sdidh GYA puanina sahip olduklar belirtilgtir.
Preoperatif GYA %60 iken, postoperatif %70 olabakmuslardir. Cerrahi dncesi GYA
bagimli olan hastalarin, cerrahi sonrasi GYA gimasiz dizeye ukuklarini
bildirmislerdir. Hastalarin preoperatif GYA ac¢ik donemiplestoperatif acik donemi ve
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preoperatif GYA kapali donemi ile postoperatif kiapddnemi arasinda p<0.01
diizeyinde anlaml farkliliklar oldw ifade etmglerdir.

Davis ve arkaddar (2006), yas ortalamasi 59,4 yil ve hastalik suresi 12,2 yahol
bilateral STN DBS cerrahisi uygulanan 47 erkek @ekadin olmak Uzere toplam 67
hastayl cerrahiden sonra 1. yildageendirmglerdir. Ya ortalamasi 57,3 yil ve
hastalik suresi 12,0 yil olan, 25 erkek ve 7 kddhata olmak tzere toplam 32 hastayi
cerrahiden sonra 2. yil daglendirmilerdir. BPHDO GYA ve motor skorlarinda ilag
kullanimi acik doneminde iken 12. ayda %39,1 vea@4dla %34,5 oraninda ggte
elde etmglerdir. ilag kullanimi kapali déneminde iken BPHDO GYA ve toro
bulgularda dgisiklik olmadigini belirtmglerdir. Donma bulgusunda; ila¢ kullanimi
kapali donemde iken 12. ayda %38,9 ve 24 ayda ¥%geli@ne kaydedilmgtir. Cerrahi
oncesinde 50 hasta donma bulgusunun adan bahsederken, 12. ayda sadece 35

hastanin donma bulgusu offlunu aciklamglardir.

Bilateral subtamik nukleus DBS cerrahisinden salag@kullanimi kapali doneminde
iken BPHDO motor ve GYA skorlarinda getieler oldgunu ifade eden bircok ¢cana
vardir (Krack 2003, Oroz 2004)Ostergaard ve arkaglarinin (2002), yaptiklari
calismaya gore; ygortalamasi 5918 yil olan Hoehn & Yahrgdglendirme Olcgine
gore 3 ve yukarli olan 26 hastayl cerrahi sonrasayl. 3.ay, 6. ay ve 12. ayda
degserlendirmilerdir.  Cerrahi sonrasinda diskinezi durasyonu 6%@&raninda
gelismistir. BPHDO motor fonksiyonlari ilag kullanimi kapali d#minde iken
cerrahiden sonra 3.ay ve 12. ay sonrasinda 9%640(0801) oraninda gefnistir.
BPHDO GYA 3 ile 12. ay arasinda ila¢ kullanimi kiagineminde iken %66 oraninda
gelismistir (P<0.0001). Schwab ve England skalasi ilagcekulini acik ve kapali donemi
icin anlaml dizeyde artgtir ve Hoehn & Yahr skalasida acik ve kapali donemi
anlamh dizeyde artgtir. Rijidite, akinezi, tremor, yiurime (4,5 m yuréntesti),
sandalyeden kalkma, postiral stabilite, ilagc kuba kapali doneminde iken
(P<0.0001) anlamh duzeyde arttm. Diskinezi skorlarinda %86 getne
kaydedilmitir. Konusma da dgisiklik olmamistir. Gunlik levadopa kullanim dozu 12.
ayda %22 oraninda ve dopamin agonistleri dozuntiamdndizeyde (P<0.001) %19,5
azalma olmstur. Cerrahi komplikasyonlari olarak; 1 hastadalgkenfeksiyonu, bir
hastada 3 ay sonra genel nobet, bir hastada gegligunasyonlar kaydedilsiir.
Romito ve arkadgdarida (2002), cagmalarinda benzer sonuclari aciklakandir.
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Grace ve arkadgtar (2006), yas ortalamasi 47,6 £ 9,3 yil, hastalik suresi 1136
yil olan, bilateral STN DBS cerrahisi uygulanan 33 hastayrateden sonra 3, 6 ve 12
ay takip etmglerdir uzun sure takip icin ev ziyaretleri yagtardir. Hastalara BPHDO,
Hoehn &Yahr skalasi, Schwab ve England GYA skal8RHDO deserlendirme
Olceginin alt testleri olan GYA, motor fonksiyon, tremaijidite, bradikineziyi, medikal
tedavi kapali/ stimulasyon kapali, medikal tedaapi/stimilasyon acik, medikal
tedavi acgik/stimilasyon kapali ve medikal tedavk/timulasyon agik durumlarinda
deserlendirmilerdir. Medikal tedavi kapali- stimiilasyon acik donunda totaBPHDO
skoru 18. ayda %37,0 (p<0.001) oraninda attmil yillik takipte; totalBPHDO
skoru %17,7 (p<0.005)BPHDO GYA 1. yilda %32,7 (p<0.001) ve uzun siire takipte
degerler biraz daha azalgtir. Schwab ve England gerleri 1. yil ve uzun sire takipte
p<0.005 dgerinde gefmisti. BPHDO motor skorlari 1. yilda %37,6 (p<0.001),
bradikinezi skoru %30, rijidite skoru %34,1 (p801), tremor skorunda %80,6
(p<0.001) ve uzun sure takipte %51 oranindasgeielde edilmitir. Medikal tedavi
acik-stimilasyon acik iken tot@PHDO degeri 1. yilda %43,1 (p<0.001) iyime
olurken ve uzun donemde p<0.001 dizeyinde gmke old@gunu belirtmglerdir. GYA
degerlerinde 1 yil ve 12 ay arasinda p<0.001 anlamtis &aydedilmgtir. Motor
fonksiyonda 1. yilda p<0.01 gghe kaydedilmitir. STN DBS cerrahisi uygulanan
hastalarin 1 yillik takip sonuglarinda diskineegnhor postural kontrol ve bradikinezide

belirgin iyilesme kaydedilmytir.

Widera ve arkadgari (2008), yaptiklari ¢calmadayas ortalamasi 64,9 + 7.6 vyil,
hastalik suresi 14,47 + 4,9 yil olan 37 hastaynl5takip etmitir. Hastalar cerrahi
sonrasl 6. ay, 2. yil ve 5. yilda gelendiriimistir. Degerlendirmelerinde BPHDO
skorunu kullanmglardir. Cerrahi sonrasi 11 hasta (%29,7) cerrahidenra 5 yil
boyunca hicbirsekilde antiparkinson ilaclari kullanmagtir. BPHDO alt skorlari olan
tremor, rijidite, bradikinezi dgerleri 6. ay, 2. yil ve 5. yilda p<0,05 dizeyinddaal
olarak azalmgtir. BPHDO Ill. (motor ) skoru medikasyon olmadanyfida p<0.001
dizeyinde ge$mistir. Benzer bulgular,(Krack 2003, Schupbach 2005, Vandewalle
2005, Hilker 2005) tarafindan bulungtur.

Pahwa ve arkagkari (2006), parkinson hastginin tedavisi ile ilgili kanita dayal
derlemelerinde; bilateral STN DBS cerrahi tedanrsietkinligini gosteren ¢agmalari
incelemsilerdir. Parkinson’s Disease Study Group (2001} gdalamasi 59, 0 £ 9,6 yil
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olan B- STN (bilateral) 96 hasta 6 ay takip edshni medikal tedavi kapali-
stimilasyon acik iken BPHDO motor skoru %52,4 (P8Q), GYA %43,7 (P<0.001)
gelismistir. Hastalarda diskinezi olmadan yidrime %27 den4®7yikselmgtir
(P<0.001). Gunluk kapali suresi %49 dan %19 azalm{P<0.001). Rush diskinezi
skoru %58 oraninda gefnistir (P<0.001). Gunlik kullanilan levadopa dozund@7%%
azalma (P<0.001) olmgtur. Cerrahinin komplikasyonu olarak; %3,9 iltihaf2,9
intracranial hemoraj, 52,9 epileptik ndbet, %2 gfirme, 52,9 cihazdan kaynaklanan

enfeksiyon oldgunu bildirmilerdir.

Calsmamiz sonucunda, cerrahi 6ncesi ile cerrahi sonrasi 3. aygetteri
kargilastirildigi zaman; ruhsal durum P=0.016, GYA(acik) P=0.06%,A(kapalr)
P=0.000, motor durum P=0.000 ve total BPHDO skortsa P=0.000 diizeyinde
anlamli gel§meler elde edilngtir. BPHDO alt gruplarinda; kogma P=0.001, tremor
P=0.000, rijidite P=0.001, postural denge P=0.080diskinezi dgerlerinde P=0.000
dizeyinde anlamh gelneler elde edilnstir. Tedavinin etkinlgi acisindan
incelendgimizde: mobilite ve denge yetegini degerlendirdgimiz testlerden 12 m
yurime testinde %72, sureli kalk yiri testinde %6 otur- kalk testinde %126
oraninda geyme sglanmstir. El fonksiyonlarini dgerlendirmek icin kullanilan; elle
yazl yazma suresinde %27, Purdeu Pegboard teatetal takim olgturmada %150
oraninda gejime sglanmstir. BPHDO ruhsal durumda %100, BPHDO GYA
stimilasyon acik- medikal tedavi acik iken %20@mstasyon acik- medikal tedavi
kapall iken GYA %60, BPHDO motor %69, BPHDO diskiiterde %78, depresyon
bulgularinda %69, Schwab ve England GYA %200, dkinkullanilan levadopa
dozajinda %31 oraninda gglie elde edilngtir. Calismamizdan elde edilen sonuclarin

literatdr ile paralellik gosterdi géralmastar.

Sonug olarak bilateral STN DBS cerrahisi Parkinsastalarinin fiziksel fonksiyon,
emosyonel durum, gunlik y@am aktivite dizeylerinde gemeler sglamaktadir.
Kognitif fonksiyonlarda gedime elde edilmengtir. Parkinson hastalarinin daha aktif bir
yasanti suUrddrebilmeleri icin cerrahi uygulamalarinsya guvenlik kurumlari
tarafindan desteklenmesi ve bu cerrahi uygulammalamyginlamasi ve cerrahi
uygulamayla beraber fizyoterapi uygulamalarinin asev ettiriimesi gerekgini

disinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Bu calismada, en az 25 ymda olan. parkinson gnda herhangi bir nérolojik
hastalgi olmayan ve Subtalamik Cekirdek Derin Beyin Stiasylon cerrahisi
uygulanan 10 olgu gerlendirilmistir. Olgularin timtne cerrahi 6éncesi, cerrasi senra
(5. gun), cerrahi sonrasi 1. ay ve cerrahi sorBasiyda mobilite ve denge yeténa
degserlendirmek icin; Sdreli kalk yurl testi, 12 m yiré@ testi, otur-kalk testi
uygulanmgtir. El fonksiyonlarinin dgerlendirilmesi icin; Purdue Pegboard Testi ve el
ile yazi yazma testi uygulangtir. Emosyonel stattiyl gerlendirmek icin; Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgie(HAD) ve Parkinson hastginin klinik olaraksiddetini
belirlemek icin BPHDO, parkinson hastalinin evresini belirlemede Hoehn&Yahr
skalasi, hastalarin gunlik ggan aktivitelerinin dgerlendirilmesi icin; Schwab ve
England gunluk ygam aktivite O6lcgi kullaniimistir. Yapilan dgerlendirmeler
sonucunda elde edilen veriler uygun istatistikseitgmlerle kaglastirlarak gagidaki

sonugclar elde edilrgiir.

Hipotez 1.Subtalamik c¢ekirdek derin beyin stimilasyon ceasiahastalarin
bozulmy fiziksel fonksiyonlarini duzeltir.

Suareli kalk yora testi, 12 m ylUrame testi, rekalk testi, Purdue Pegboard Testi
ve el ile yazi yazma testi ve BPHDO motor fonksigomin; cerrahi éncesi gerlerinin
distik oldygunu ve cerrahi sonrasinda bugdderde ary oldugu gorulmtir. Buda

bizim birinci hipotezimizi dgrulamstir.

Hipotez 2.Subtalamik ¢ekirdek derin beyin stimilasyon ceasmiahastalarin

bozulmy emosyonel durumlarinda iyime sglar.

Anksiyete ve depresyon bulgularigéeleri cerrahi dncesinde daha yuksek iken
cerrahi sonrasinda bu ghkrlerin azaldii gorulmitir. Cerrahi 6ncesinde 9 olguda
(%90) anksiyete bulgusunun offluve 8 (%80) olguda da depresyon bulgusunun
oldugu saptanirken, cerrahi sonrasinda 3.ayda 1 olgud®) anksiyete bulgusu ve
1(%10) olguda depresyon bulgusunun @ldugorilmigtir. BPHDO ruhsal durum
degerlerinin cerrahi sonrasinda azgidgorulmstir. Buda bizim ikinci hipotezimizi
dogrulamstir.
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Hipotez 3. Subtalamik c¢ekirdek derin beyin stimilasyon ceasmialmastalarin
bozulmy kognitif fonksiyonlarinda iyilgme s&lar

Olgularin mental durumlarini gkrlendirmek icin yapilan Hodkinson Mental test
sonugclarl kagnlastirildiginda cerrahi dncesi ve sonrasigelder arasinda istatistiksel
olarak anlamh farkhlik bulunmamtir. Bu bulgular bizim Gg¢lnct hipotezimizi
desteklememngtir. Bunun nedeni; cerrahi 6ncesiggelendirmeye aldgnmiz olgularda
kognitif test sonuclarinin normal sinirlarda olnmasve olgularimizin yarinin kognitif

etkilenmeye neden olacak kadar ileri olmamasirigabzaktayiz.

Hipotez 4. Subtalamik c¢ekirdek derin beyin stimilasyon cesialhastalari
gunlik ygam aktivitelerinde daha Bansiz kilar.

Schwab and England gunlik sgan Olcegi degerleri cerrahi 6ncesindeldukca
disuik iken cerrahi sonrasinda yuksedtimi Cerrahi 6ncesi 3 olgu %10’luk pansizlik
dizeyinde, 3 olgu %20 pansizlik dizeyinde, 1 olgu %30 gasizlik dizeyinde, 2
olgu %40 bgmsizlik dizeyinde ve 1 olgu % 60gmmsizlik dizeyinde bulunngtur.
Cerrahi sonrasi ise 2 olgu %100, 1 olgu %90, 1 &@0, lolgu %70, 2 olgu % 50, 2
olgu % 40, 1 olgu %20 kansizlik dizeyine ukamistir. H&Y hastalik evresinde cerrahi
sonrasinda bir derecelik bir gliie kaydedilmitir. BPHDO GYA degerlerinde de
cerrahi sonrasi astar gozlenmgtir. Cerrahi sonrasinda olgularimizin GYA daha
bagimsiz  olduklari  tespit edilrgir. Bu bulgular doérdinctd  hipotezimizi

dogrulamaktadir.
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PARKINSON HASTALARINDA DE GERLENDIRME FORMU

Adi-soyadi:
Yas:

Boy:

Kilo:

Dominant taraf:
Egitim durumu:
Meslegi:
Hastalik suresi:

ilave hastaliklar:
Antiparkinsonizm ila¢ kullanimi:
Yurime yardimcisi kullanimi:

Tipi:

Cerrahi tarihi:
L Dopa tedavisi (yil):
L Dopa miktari mg (Cer. On.)

L Dopa miktart mg (Cer. Son.)

12 m yurime testi (sn) :

Cinsiyet: Kadin:
Erkek:

Evet o

Eve O

Sandalyeye oturma kalkma ( 30 sn kag¢ defa kalkti):

Timed up and go testi (3m) (sn):

Tarih:

Telefon :

Hayiro

Hayiro
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Ek-2

EL FONKSIYON TESTLERI:
(Purdue Pegboard test):

1- S& el ince kavrama,

2- Sol en ince kavrama,

3- Bilateral ince kavrama,

4- Bilateral takim olgturma.

Ilk ¢ alt testte oncelikle dominant ellestzamak tizere civiler deliklere 30 saniyelik
bir sure icinde yerkgirilir. Islem sadece uglincii alt testte bilateral yapilir. &btestte

ise 1 dakika icinde her iki elle civi, pul ve hadian yerlatiriime islemi yapilir.

Skorlama, her alt test icin 1 veya 3 tekrardan sonra yapili

EV DISINDA SPOR YAPMAYI COK SEV iYORUM.

Kalemle yazma suresi:
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HODKINSON MENTAL TEST
1- Yas

2- Zaman

3- Adres

4- Bulundugu yer

5- Yasadigimiz yil

6- Dogum tarihi

7- Su anki ay

8- 1. Dunya Savainin tarihi
9- Basbakanin adi

10- 20’den geriye d@ru say

Total skor:

()
()
()
()
()
()
()
()
()
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HAD OLCE Gi

1- Kendimi gergin, patlayacak gibi hissediyorum
o Cogu zaman
o Birgok zaman
o Zaman zaman
o Bazen
2- Eskiden zevk aldgim seylerden hala zevk aliyorum
o Ayni eskisi kadar
o Pek eskisi kadar ¢é
oYansizca biraz eskisi kadar
o Neredeyse hi¢ eskisi kadargide
3- Sanki kotu bir sey olacakms gibi korkuya kapiliyorum
o Kesinlikle dyle ve oldukcaiddetli
o Evet, ama ¢ok dgiddetli dezil
o Biraz, ama beni engilendiriyor
o Hayir, hi¢ 6yle dgil
4- Gulebiliyorum ve olaylarin komik tarafini gorebiliyorum
o Her zaman oldgu kadar
o Simdi pek o kadar dal
o Simdi kesinlikle o kadar dal
o Artik hi¢ dezil
5- Aklimdan endise verici distinceler geciyor
o Cogu zaman
o Birgok zaman
0 Zaman zaman ama ¢ok siksde
o yalnizca bazen
6- Kendimi neseli hissediyorum
o Hicbir zaman
o Sik degil
o Bazen
O GOgU zaman
7- Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gewek hissediyorum
o Kesinlikle
o Genellikle
o Sik degil
o Hicbir zaman
8- Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum
o Hemen hemen her zaman
o Cok sik
o Bazen
o Higbir zaman
9- Sanki icim pir pir ediyormus gibi bir tedirginli ge kapiliyorum
o Higbir zaman
o Bazen
oOldukga sik
o Cok sik

10¢



10- Di goranustume ilgimi kaybettim
o Kesinlikle
oGerektgi kadar 6zen gostermiyorum
o Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
o Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum
11- Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymsim gibi huzursuz
hissdiyorum
o Gergektende ¢ok fazla
o Oldukca fazla
o Cok fazla dgil
o Hig dezil
12- Olacaklari zevkle bekliyorum
oHer zaman oldgu kadar
0 Her zamankinden biraz daha az
o Her zamankinden kesinlikle az
o Hemen hemen hig
13- Aniden panik duygusuna kapiliyorum
o Gergektende ¢ok sik
o Oldukcga sik
o Cok sik dgil
o Hicbir zaman
14-1yi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan 2vk alabiliyorum
o Sikhkla
o Bazen
o Pek sik dgil
o Cok seyrek
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Ek- 5

SCHWAB AND ENGLAND GYA DE GERLENDIRME SISTEMI

%100: Tam bagimsiz Tum gunlik §leri yavalama, zorluk ve yetersizlikle de olsa
yapabilir.

%90: Tam bagimsiz Tam gunltk sleri bir miktar yavalama, zorluk ya da
yetersizlikle yapabilir. (iki kat zaman alir)

%80: Cogu islerde bagimsiz Yavalama ve zorluk belirgin

%70: Tam bagimsiz de&il. Gunlik slerde daha fazla zorluk.(3-4 kat daha fazla
zaman gerekir)

%60: Kismen baggimli. Cogu isleri cok yava, zorlanarak yapar. Yaglyapma
olasilg var.

%50: Daha fazla bagimli. Islerin yarisini yardimla yapar. Pek ¢ok aktivitedeluk
ceker.

%40: Cok bagimh. Pek ¢ok aktiviteyi yardimla yapabilir. Tekdnaa ¢cok az
aktiviteyi yapabilir.

%30: Cok az i buyik caba ile yalniz kana yapabilir.

%20: Yalniz bgina hicbirsey yapamaz. Cok az yardim yapabilir.

%10: Tam bgmli. Yardim edemez.

%0: Otonomik fonksiyonlarsiememektedir. Yatga baimli.
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Ek-6

HOEHN VE YAHR PARK INSON SINIFLANDIRMASI

1-) EVRE |

1. Bulgu ve belirtiler sadece viicudun tek bir taraand

2. Hafif derece semptomlar

3. Semptomlar sikinti verir, fakat 6ztire neden alma

4. Genellikle bir ekstremitede tremor var

5. Hastanin yakinlari postirde, lokomotor aktiétde ve vylz ifadesindeki
degisiklikleri fark ederler.

2-) EVRE II

1. Semptomlar bilateraldir.

2. Minimal 6zure sahip

3. Postlr ve yuruyietkilenmitir.

3-) EVRE llI

1. Vicut hareketleri 6nemli derecede azatmi

2. Ayakta durma veya yiurime sirasinda dengenimdskeukluklari vardir.
3. Yaygin ortgiddetli disfonksiyon

4-) EVRE IV

1. Ciddi semptomlar

2. Kisa mesafe yuruyebilir.

3. Rijidite ve bradikinezi mevcut

4. Tek baina ygayamaz

5. Erken gamadan daha az tremor olabilir.

5-) EVRE V

1. Kasektik ssama

2. Tam yetersizlik

3. Ayakta duramaz veya yuriyemez
4. Surekli hengirelik bakimi gerekli.

Ek- 7

BIRLESIK PARK INSON HASTALI G| DEGERLENDIRME OLCE Gi
UNIFIED PARKINSON'S DISEASE RATING SCALE (UPDRS)

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM
(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile garé@ temelinde deerlendirilir.
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1. Entelekttel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylar kismen unutmgimla gugclik yok, strekli unutkanlik
hali.

2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve karknproblemlerle bas etmede gucluk
ile giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki foiykslarda hafif ama kesin bir
bozukluk ve zaman zaman yonlendirme gereksinimiauev

3- Agir bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonudiden &ir bellek yitimi.
Problemlerle bahsetmedeiabozukluk.

4- Agir bellek yitimi. Sadece ki oryantasyonun korunmasi ile gidegirabellek
yitimi. Muhakeme veya problem c¢Ozmeyishgamaz. Bakim igin ¢ok fazla yardim
gereksinimi vardir. Hicbir zaman yalniz birakilamaz

2. DUstnce Bozukluklari (Demans veya llag Entoksikasyonua Bagli)

0- Yoktur

1- Canli rayalar vardir

2- i¢ gorunuin korundgu "benign” hallisinasyonlar.

3- Ara sira veya sik sik halisinasyon ya da delifleezeyanlar), icgoru
bozulmutur; gunltk aktiviteleri engelleyebilir.

4- Sirekli halGsinasyon, delirler. Veya belirginkoz vardir. Kendine bakamaz

3. Depresyon

0- Yoktur

1- Mutsuzluk veya sucluluk dénemleri normalden dazhncak gin boyu ya da
haftalarca siirmez.

2- Surekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla)

3- Vejetatif semptomlarla birlikte strekli depresayieali (uykusuzluk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).

4- Vejetatif semptomlar ve intihar glinceleri ya da niyeti ile giden sirekli
depresyon.

4. Motivasyon /Inisiyatif

0- Normal

1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.

2- Secilmg (rutin olmayan) aktiviteler icin inisiyatif yitimveya ilgisizlik mevcut.
3- Gunluk (rutin) aktiviteler icin inisiyatif yitimveya ilgisizlik mevcut.

4- Ice kapaniklik, tam motivasyon yitimi.

ll. GUNLUK YASAM AKT IVITELERI

"On/off* donemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde On ve Off donemleri &yn ayri dgerlendirilir. On
ve Off donemlerinden neyin kastedfdiin hasta tarafindan aglémasi sglanmalidir.
Boylece On ve Off donemleri icin guinluk fonksiyoryetterliligi hakkindaki sorularinizi
yanitlayabilir.

5. Konusma

0- Normal

1- Hafif derecede bozulmgtur. Anlasiimasinda gucluk yoktur.
2- Orta derecede bozulgtur. Bazen tekrarlamasi istenir.
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3- Agir derecede bozulmgtur. Sik sik tekrarlamasi istenir.
4- Casu zaman ankalamaz.

6. Salivasyon

0- Normal

1- Hafif, ancak gizda tukurik birikmesi kesindir; geceleri tukurikadilir.
2- Orta derecede tukuruk birikimi, minimal dere&alfailir.

3- Belirgin tukuruk artisi ile giden bir miktar taiik akmasi olur.

4- Belirgin bicimde tukuruk birikimi ve surekli mdi gereksinimi mevcut.

7. Yutma

0- Normal.

1- Nadiren yutma problemi.

2- Ara sira yutma problemi.

3- Yumwak gida gerektirecek kadar yutma problemi
4- Nazogastrik tlip veya gastrostomi gereklidir.

8. Yazi

0- Normal

1- Hafif yavalama veya harflerde kigulme.

2- Orta derecede yastama veya harflerde kicilme; tim kelimeler okuriabil
3- Agir derecede bozulma, kelimelerin timi okunamaz.

4- Kelimelerin blyuk ¢cgunlugu okunamaz.

9. Bicak ve Dger Mutfak Gereclerini Kullanma

0- Normal.

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

2- Beceriksiz ve yaaolmasina karsin bircok gida maddesini kesebilismen
yardim gereksinimi vardir.

3- Gidalar bgkasi tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavia sekilde yiyebilir.

4- Beslenmede tamamen yardima muhtactir.

10. Giyinme

0- Normal.

1- Biraz yava, fakat yardim gereksinimi yoktur.

2- Zaman zaman gine ilikleme, giysilerin kollarini gecirmede yardgarekir.
3- Onemli 6lgiide yardim gereksinimi vardir, ancakitarini yalniz yapabilir.
4- Tamamen yardim gerekir.+

11. Kisisel Temizlik

0- Normal

1- Biraz yavg, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Dws ya da banyo yapmasinda yardim gerekir veya cobsyaarak yapabilir.
3- Yikanma, dj fircalama,,sa¢ tarama, banyoya gitmede yardinkgere

4- Foley sonda veya gitr mekanik araclara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Ba edebilme
0- Normal
1- Biraz yava ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur
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2-Yalniz basina donebilir veya ortuler ile bahsédédizeltebilir, ancak buylk
Olcude gugluk vardir

3- Balayabilir, fakat tek bgina dénemez ya da ortiler ile bahsedemez/dizeltemez

4- Yardimsiz yapamaz.

13. Disme (Donmaile iliskisiz)

0- Yoktur

1- Nadiren dgme.

2- Ara sira déme, ginde bir kereden az.
3- Glunde ortalama bir kere diie.

4- Gunde bir kereden fazla giie.

14. Yurirken Donma

0- Yoktur.

1- Yururken nadiren donma; yarimeyistzamada tereddut olabilir.
2- Zaman zaman yururken donma.

3- Sik stk donma, ara sira donmayélbdisme.

4- Donmaya bgi sik sik digme.

15. Yurime

0- Normal

1- Iimh gucluk. Kollarini sallamayabilir ya da akiarini sartyebilir.
2- Orta derecede gucluk, ancak hafif destek geilykgad da gerekmez.
3- Yurimede @ir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hi¢ yuriyemez.

16. Tremor

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak vardir.

2- Orta derecededir; hastay! rahatsiz eder.

3- Ileri derecededir; bircok aktiviteyi engeller.

4- Cok a&ir derecededir, aktivitelerin ganu etkiler.

17. Parkinsonizmleilgili Duysal Yakinmalar

0- Yoktur

1- Zaman zaman uyma, karincalanma veya hafigra

2- Sik sik uygma, karincalanma veyarm; 1zdirap verici Olciide ds.
3- Sik sik @rili duyumlar.

4- Izdirap verici @r1.

[ll. MOTOR MUAYENE

(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin idndiend@gu durum zemininde
her madde deerlendirilir. Ilerideki takiplerde hastanin muayenesi giiniin agatisde
ve hastanin ila¢ alma araliklarina uygun bir zaraayapilir.

18. Konusma

0- Normal

1- llimh ekspresyon, diksiyon ve/veya volim kaybi.

2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fadsilabilir.
3- Belirgin derecede bozulmgtuir, anlgiimasi guctir.
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4- Anlasilamaz.

19. Yizifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Ylzu)

2- Ihmli, fakat ylz ifadesinde kesin olarak azalwaadir.

3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zamahdrafik kalir.

4- Yuz ifadesinin gir derecede veya tam kaybi ile birlikte maske ydirjaklar 0.6
cm veya daha fazla aralik kalir.

20.istirahat Tremoru

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.

2- DUk amplittdlt ve surekli ya da orta amplittdll, akarasira mevcuttur.
3- Orta amplitidIi ve gau zaman vardir.

4- Yuksek amplitudli ve g zaman vardir.

21. Ellerde Aksiyon veya Postural Tremor

0- Yoktur

1- Hafiftir, hareketle ortaya cikar.

2- Orta amplitadladar, hareketle ortaya cikar.

3-Orta amplitudliudur, hareketle olglw kadar posturin surduridlmesiyle de ortaya
cikar

4- Yiksek amplitadludur, yemek yemesini engeller '

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken bigklémlerin pasif
hareketlerine gore @erlendirilir, disli cark ihmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece karsi uzvun hareketi smaaisaptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tim "range"i kolayliklaegekletirilir.

4- Agirdir, hareketin tum "range"i guclikle gerceftirilir.

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayri ayri olmak Uzeregmamak ve garet
parma&ini mimkin oldgunca biyuk amplitidIt ve hizl olarak birbirine utyr

0- Normal

1- Hafif yavalama ve/veya amplitidiinde ghiie.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulmadiyaarasira hareket
duraklayabilir.

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

4- Hareket ¢cok guc yapilabilir

24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayri ayri olmak Uzere, elini nkiim
oldugunca buyuk amplitadlt ve hizl olarak acip kapatir)

0- Normal

1- Hafif yavalama ve/veya amplitidinde ghiie.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulmadiyaarasira hareket
duraklayabilir.
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3- Agir derecede bozulma: Hareketeslamakta sik sik tereddit veya stregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.
4- Hareket ¢cok guc yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayici Hareketleri (Hasta, her eliyle ayri ayri olmak tzere,
mimkin oldgunca buyuk amplitiditi ve hizli olarak pronasyon swpinasyon
hareketlerini vertikal ya da horizontal planda yapa

0- Normal

1- Hafif yavalama ve/veya amplitiidiinde ghie

2-Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulmadikararasira hareket
duraklayabilir.

3-Agir derecede bozulma: Harekete slbmmakta sik tereddit veya siregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok guc yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta aygnin timdnd kaldirmak suretiyle togunu
ardarda yere vurur. Hareketin amplitidi yaidaZ,5 cm olmalidir)

0- Normal

1- Hafif yavalama ve/veya amplitiidiinde ghiie.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulmadiya arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Hareketeslbanakta sik, sik tereddit veya siregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok guc yapilabilir.

27. Sandalyeden Dgrulma (Hasta arkasi diiz gép veya metal bir sandalyeden
kollarini g@siunde caprazlayarak kalkmaya gal)

0- Normal

1- Yavatir; birden fazla gigim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.

3- Sandalyeye tekrar githe esilimi vardir ve birden fazla gigim gerekebilir, ancak
yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postur

0- Normal erekt postur.

1- Tam olarak erekt postur yoktur, hafifce origkeposturdedir, ygl Kisiler igin
normal kabul edilebilir.

2- Orta derecede Ongik postirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafegdu hafifce
egilebilir.

3- Kifozla birlikte ileri derecede 6nesi posturdedir; bir tarafa dou orta derecede
egilebilir.

4- Postirde @ri derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiygardir.

29. Ylurume

0- Normal

1- Yavg yurar, kuciuk adimlarla ayak surlyebilir, ancak egek hizlanma
(festination) veya 6negdme (propulsion) yoktur.

2- Guglukle yurar ancak pek az yardim gerekir yagdeekmez; giderek hizlanma,
kicuk adimlar veya 6neséme biraz olabilir.



3- Destek gerektiren ileri derecede yur§ipdzukiygu.
4- Destekle bile hi¢ yuriyemez.

30. Postural Denge(Hastanin ayaklari birbirinden hafifce uzak ve gdizlacik
konumda ayakta duruyorken, omuzlarindan ani olgeakye d@ru cekilmesine verdi
yanit dgerlendirilir -Pull Test. Hasta 6nceden uyarilir)

0- Normal.

1- Geriye dg@ru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

2- Postural yanit yoktur. Muayene eden tarafindénmazsa dger.

3- Cok dengesizdir, kendiinden dengesini kaybetmgiemindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi(Yavaslk, kararsizlik, kol sallamada
azalma, amplitid kiculmesi ve genel hareket faarin kombinasyonudur.).

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gdsteren minimal yaWe, bazi kimseler igcin normal
sayllabilir. Olasilikla amplitiid azalmasi mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak ézefif derecede yayiagl ve
fakirligi ya da amplitadinin kismen @ikluga.

3- Orta derecede yasl&k, hareketin fakirlgi veya kugik amplitidlli olmasi.

4- Belirgin yavalik, hareketin fakirlgi veya kicuk amplitidIi olmasi.

IV. TEDAVI KOMPL IKASYONLARI (Son bir haftaya ait)

A. DISKINEZILER

32. Sure:Diskineziler uyanikken giniin ne kadarini kapsiyfariamnez bilgisi)
0- Yoktur

1- Gundn %1-25'ini

2- GUndn %26-50'sini

3- Gunun %51-75'ini

4- GUndn %76-100'Gna

33. Diskineziler ne kadar ozurluluk (disability) yaratmaktadir. (Anamnez
bilgisi; muayene ile d&sikli ge usrayabilir.)

0- Ozurlulik yaratmaz.

1- Hafif derecede ozurlaluk

2- Orta derecede 6zurlaluk

3- Agir derecede 6zdrlaluk

4- Tamamen

34. Agril Diskineziler: Diskineziler ne kadargulidir?
0- Agril diskinizi yoktur

1- Hafif derecededir

2- Orta derecededir

3- Siddetlidir

4- Agirdir

35. Erken Sabah Distonisi Varlgi: (Anemnez bilgisi)
0- Hayir
1- Evet
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B- KL INIK DALGALANMALAR

36. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman icinde beklenetoff" donemi var mi?

0- Hayir

1- Evet

37. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman iginde beklennaik "off" donemi var mi?

0- Hayir

1- Evet

38. Herhangi bir "off" dénemi aniden, drnegin birka¢ saniye icinde ortaya
ctkiyor mu?

0- Hayir

1- Evet

39. Gunduz uyanik old@gu zaman "off" doneminde gecen ortalama siresi ne
kadardir?

0- Yoktur

1- Gundn %1-25'

2- GUnun %26-50'si

3- Gunldn %5'~1-75'i

4- GUndn %76-100'0

C. DIGER KOMPL IKASYONLAR

40. Hastanin anoraksi, bulanti veya kusmasi var mi?

0- Hayir

1- Evet

41. Hastanin insonmi veya hipersomnolans gibi hermagi bir uyku bozuklu gu
var mi?

0- Hayir

1- Evet

42. Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu ar mi?

0- Hayir

1- Evet



OZGECMIS

1970 yilinda Burdur'da dilu. ilk, orta ve lise grenimini Burdur'da tamamladi.
1991 yilinda Hacettepe Universitesi Fizik TedawiRehabilitasyon Yiiksekokulu'ndan

mezun oldu.

Mezun olduktan sonra 1992 yilinda Denizli'dgeD Oyrum Rehabilitasyon
Merkezini kurdu. 1996 yilinda Pamukkale Universitéizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Yuksekokulunda @retim Gorevlisi olarak goéreve kadi. 1996- 1998 yilinda

Hacettepe Universitesi Slak Bilimleri Enstitisi’ nde “ Calgan Kadinlar ve Ev
Kadinlarinda Fiziksel Uygunfiun Kasilastirlmasi” adh yiksek lisans ggimini
tamamladi. 2006 — 2007 giz doéneminde Pamukkale edsitesi Sglik Bilimleri
Enstitist’ nde doktora ggimine bagladi. Norolojik rehabilitasyon ve 0zellikle
norgsirurjik cerrahi sonrasi rehabilitasyon alanlaringdismalarina devam etmektedir.
Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilimsy YO'da Psikososyal
Rehabilitasyon, Elektro Fiziksel Ajanlar | ve ElektFiziksel Ajanlar Il, Hemipleji
Rehabilitasyonunda Norofizyolojik Yaldamlar, Norolojik Rehabilitasyon, g
Tedavisi ve Rehabilitasyonu, Klinik Uygulama I. ¥éinik Uygulama Il, Klinik Yaz

Staji derslerini vermektedir. Evli ve iki cocuk asn olup, ingilizce bilmektedir.



