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OZET

Parkinson Hastalarinda Dermatoglifik Orneklerin Incelenmesi

Kromozomlardaki say1 ve yapi1 diizensizlikleri minor etkili genlerin olusturdugu
dermatoglifik 6rneklerin bozulmasina neden olmakta ve boylece kalitsal hastaliklarin tanisina
yardimer olmaktadir. ilk kez Down sendromuyla iliskili oldugu ortaya konan
dermatoglifiklerin gilinlimiizde pek ¢ok sendromla 6zel baglantilar gosterdigi bilinmektedir.
Bu nedenle bu gibi hastaliklarin tanisinda dermatoglifiklerden yararlanilabilir.

Parkinson hastaligt Alzheimer’dan sonra toplumda rastlanan ikinci nérodejeneratif
hastaliktir, erkeklerde %2, kadinlarda ise %1.3 siklikla rastlanmaktadir. Parkinson hastaliginin
nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bugiin i¢in en gecerli goriis genetik ve cevresel
faktorlerin bu hastaligin olusumuna birlikte katkida bulundugu yoniindedir.

Bu c¢alismada amag¢ Parkinson hastalarinin dermatoglifik 6rneklerinde bir tarama
yaparak bu Ornekleri saglikli bireylerden olusturulmus kontrol grubundan alinan
dermatoglifik 6rneklerle karsilastirarak, parkinson hastalarinin dermatoglifik orneklerinde
spesifik farkliliklarin olup olmadigini ortaya koymaktir.

“Rontgen Filmi” yontemi kullanilarak hasta ve kontrol grubundan elde edilen dermal
ornekler degerlendirildiginde hasta grubunda kontrol grubuna gore: sag el 1. Parmakta diigiim
sayisinda artis ve ilmek sayisinda azalma, sol el interdigital 1 ve III bolgelerinde triradius
sayisinda azalma, sag el interdigital I bolgesinde bulunan triradius sayisinda azalma, sag ve
sol el tenar bolgesi ile sag el hipotenar bolgesinde bulunan triradius sayisinda azalma, sag el

a-b ¢izgi sayisinda azalma tesbit edilmistir.

Anahtar sozciikler: dermatoglifikler, parkinson, triradius



ABSTRACT

The investigation of dermatoglyphic samples in patients with Parkinson

The anomalies in the number and shape of chromosomes also cause to the damage in
dermatoglyphic samples formed by minor-effective genes and so that help to the diagnosis of
hereditary diseases. Dermatoglyphics first explained in connection with Down syndrome are
known to show special linkages with many syndromes in our day.

Therefore, dermatoglyphics may be taken advantage in the diagnosis of such diseases.
Following Alzheimer, Parkinson disease is the second neurodegenerative disease in the
society. It was put forward by the studies of Mayo Clinics that 2% of men and 1.3% of
women have risks for Parkinson disease during their lifespans. The cause of Parkinson disease
has not been known exactly. The most valid idea today is that both genetic and environmental
factors associate together for the occurrence of the disease.

The aim of the study was screening the dermatoglyphic samples of Parkinson patients
and comparing these samples with the control groups formed from healthy individuals. So
that it would have been determined whether there are specific differences or not in the
dermatoglyphic samples of Parkinson patients. The dermatoglyphic samples in our research
was obtained by using Roentgen film method first suggested by Ventruto in 1986. In this
method, roentgen films which were out of deadline were used.

At the end of our research; when compared with the control group, the patient group
was observed to display the following features: an increase in the number of knot and a
decrease in the number of loop at I. finger of right hand, a decrease in the number of triradius
at left hand interdigital regions I and III, a decrease in the number of triradius at right hand
interdigital region I, a decrease in the number of triradius located on right and left hand tenar

region and on right hand hipotenar region, a decrease in the number of right hand a-b lines.

Key words: dermatoglyphics, parkinson, triradius
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GIRIS

Derma (deri) ve glyphe (oyuk, oyma) sézciiklerinden olusan dermatoglifikler
parmak uclari, el ayalar1 ve ayak tabanlarindaki epidermis g¢izgilerinin kivrimlar
yaparak olusturduklar1 6zel sekillerdir (1). Bu sekillerle yapilan calismaya da
dermatoglifik adi verilmektedir (2). 1ilk kez Cin dokiimanlar arasinda rastlanan
parmak izlerine iliskin ¢aligmalar, giinlimiizde 6zellikle polis merkezlerinde olmak
tizere falciliktan medikal arastirmalara kadar pek cok yerde kullanilmaktadir (4).
Biitiin bunlarin yaninda dermatoglifikler kromozomal ve kimi kalitsal hastaliklarin

tanis1 i¢in tibbi genetikte yaygin olarak kullanilan bir yontemdir (1, 9).

Giliniimiizde bir¢ok calismada dermatoglifik bilgilerden yararlanilmigtir. Pek
¢cok sendrom ile assosiye seyreden dermatoglifik bulgular bulunmaktadir (2).
Diyabet, epilepsi, multipl abortus, isitme engellilere ait yapilan ¢aligmalar 6rnek
verilebilir (6). Yapilan bu ¢aligmalarda erken embriyonal doneme ait dermal
orneklerdeki bulgular degerlendirilerek hastaligin kalitsal yanindan s6z etmek

miimkiin olmaktadir (1).

Dermatoglifikler ya da deri oymaciklari, prenatal hayatin yaklasik 10 — 18.
haftalar1 arasinda fetal ¢ikintilar halinde belirmeye baglarlar (2). Ayaklardaki
ornekler ellerdekinden iki ya da {li¢ hafta daha ge¢ olusur (1). Dermatoglifik

orneklerin olusumu ondokuzuncu haftada tamamlanmais olur (1-3, 6).

Giliniimiizde sik¢a karsilagtigimiz zeka ve gelisme geriligi olan, cinsiyet
anomalisi gosteren (Down, Klinifelter, Turner) sendromla assosiye olmus ve tantya

yardimc1, normale gore sapma gosteren dermal 6rnek bulgulari ¢ok iyi bilinmektedir

(6).



Dermatoglifik 6rneklerde gozlenen normalden sapmalar, prenatal donemde
kalitsal bir diizensizligin oldugunu belgeler (7). Ornegin bir mental gerilik olgusunda
hastaligin dogum sirasindaki bir travmaya mi, yoksa prenatal etkenlere mi baglh
oldugunu gostermede dermatoglifikler 6zel bir tanm1 yontemi olarak deger kazanir.
Dermatoglifikler dogumdan o6liime kadar yasla ve g¢evresel etkenlerle degismedigi
gibi, dermal c¢ikintilarin ince yapilar kisiden kisiye olduk¢a farklilik gosterir ve bu
cikintilar bir araya gelerek belirli gruplar icerisinde toplanabilecek drnekler olusturur
(1,3,8,9).

Dermatoglifik 6rnekleri olusturan genlerin poligenik nitelikte oldugu ve bu
genlerin pek ¢cok kromozoma dagildig: bildirilmistir (8). Kromozomlardaki say1 ve
yapt diizensizlikleri mindr etkili genlerin olusturdugu dermatoglifik orneklerin
bozulmasina neden oldugu i¢in dermatoglifik 6rnekler kalitsal hastaliklarin tanisina
yardime1 olarak kullanilabilmektedir (2-4). Ik kez Down sendromuyla iliskisi ortaya
konan dermatoglifiklerin, bu giin i¢in pek ¢ok sendromla 6zel baglantilar gosterdigi
bilinmekte ve bu gibi hastaliklarin tanisinda yararlanilmaktadir (2, 4-6).

Yapilan literatiir taramasinda simdiye kadar Parkinson hasta grubunda
dermatoglifik 6rneklere ait bir ¢alisma yapilmadigini tespit edilmistir. Bu yiizden son
yillarda Alzheimer’dan sonra ikinci siklikta goriilen ndrodejeneratif hastalik olan
Parkinson hastaliginda dermotoglifik tarama yapilmasi amaglanmistir. Yontemin
hem hasta hem de uygulayici tarafindan kolay olmasi, hastaya herhangibir rahatsizlik
vermemesi, maliyetinin yiiksek olmamasi nedeniyle arastirmamizda Ventruto’nun
rontgen filmi yontemini uygulanmistir (6, 9).

Bu calismada amag Parkinson hastalarinin dermatoglifik Orneklerinde bir
tarama yaparak, saglikli bireylerden olusturulmus kontrol grubuyla karsilastirarak
Parkinson hastalarinda spesifik farkliliklarin olup olmadigin1 ortaya koymaktir. Bu
sekilde olusturulacak bir kriter bireylerin parkinsona yatkinliklarmin tespit
edilebilmesinde kullanilabilecek erken tarama yoOntemleri arasina girebilecektir.
Bunun yaninda unutulmamasi gereken konu dermatoglifik 6rneklerin tek basina bu
hasta grunda kesin sonu¢ ortaya koymak i¢in yeterli olamayacagidir. Arastirmamizin

sonuglarinin ileriki ¢aligmalara 151k tutmasi yoniiyle 6nemli oldugu kanaatindeyiz.



Dermal Cikintilarin Adlandirilmasi

Dermatoglifik analizler ii¢c ana kisimda yapilmaktadir. Analizlerde parmak
uclari, el ayasi ve ayak tabanlarindaki dermal ¢ikintilar sekil, biiytikliik, say1 ve yap1
bakimindan degisik, 6zel 6rnekler olustururlar. Meydana gelen bu 6rnekler birkag

ana tip icerisinde incelenmektedir (1, 2, 4, 7).

1.Parmaklar Uclan

Parmak uclarindaki 6rnekler, birbirine paralel {i¢ ¢izgi demetinin aralarinda
yaklasik 120 derecelik bir ac1 yapacak sekilde bir noktada toplanmasiyla ortaya ¢ikan
triradius (delta, iggen)’un bulunup bulunmamasina gore {i¢ esas tipe ayrilir: Kemer,

ilmek ve diigiim (1, 6, 8, 10).

1-) Kemer (“arch”) : En basit 0rnek kemer ornegidir ve epidermis c¢izgilerinin
kemer bi¢imini alacak sekilde iist liste dizilmesiyle ortaya ¢ikan drnektir (sekill:3).
Baslica 2 tipi vardir.

a) Basit Kemer (“simple arch”) : Triradiusu bulunmayan kemer tipidir.
Gergek anlamda tipik bir 6rnek degildir.

b) Cadir tipi (“selvi tipi”) kemer (“tented arch”) : Merkezi bir triradiusa
sahip kemer 6rnegidir. Triradiusun bir kolu uzayarak 6rnek merkezini olusturur ve

bunun iizerine kemer yapacak sekilde ¢izgiler yigilir.

2-) llmek (loop) : Bu dermal &rnek tipinde bir triradius vardir. Triradiusun ucunun
acildig1 yone gore :

a) ulnar ilmek ve

b) radial ilmek
adlarini alir. (sekill:3)



SIMETRIK DUGUM SPIRAL DUGUM

CIFT ILMEKLI
DUGUM

Sekil 1-3. Parmak uglarinda goriilen baslica 6rneklerden iigii.




3-) Diigiim (“whorl”) : Iki ya da daha fazla triradiusu bulunan ve i¢ ice gegmis
halkalardan olusan dermal o6rnege diigiim adi verilir. Triradiusun ve c¢izgilerinin
durumuna gore :

a) cift ilmekli diigiim,

b) spiral diigiim

c)simetrik diigiim

olmak iizere tice ayrilir (sekill:3).

Cizgi Sayulari: Bir ornekteki dermal ¢izgi sayis1 bulunarak bir bagka yoldan,
yani nicesel olarak parmak 6rnekleri 6l¢iilmiis olur. Bunun i¢in 6rnegin merkezinden
en uzaktaki triradiusa dikey bir ¢izgi cekilerek bu cizginin kestigi dermal cizgiler
sayilir ve ornekteki ¢izgi sayisi (“dermal ridge”) bulunur. Bu yolla elde edilen on
parmaktaki c¢izgi sayist toplanarak total ¢izgi sayisi ortaya cikarilir. Bu sayi
toplumlara gore artma ya da azalma gosterir. Ornegin Tiirk toplumu ile Ingiliz
toplumu bu yonden benzerlik gosterir (1-4, 7).

Parmak ucu Orneklerini  belirtmek bakimindan, elin bes parmagi
bagparmaktan kiiclik parmaga dogru numaralanir. Boylece hangi 6rnegin hangi
parmakta oldugu kolayca anlasilir. Parmak uglarindaki dermal 6rneklerin sikligi
cinsiyete ve toplumlara gére az da olsa degisiklikler gosterir. Ornegin toplumda en az
rastlanan kemer ve radial ilmek oOrnekleridir. Radial ilmeklerin en sik gorildigi
parmak II numarali parmaktir. Buna karsilik, diigiim ornekleri en sik IV, T ve II
numarali parmaklarda bulunur. Toplumda en sik goriilen 6rnek tipi ise ulnar ilmektir.
Diger yandan, kemer tipi ornekler kadinlarda, diigiim tipi ornekler ise erkeklerde
daha ¢ok goriliir. Ayrica Dogu toplumlarindaki diigiim tipi Ornekler,

Avrupalilardakinden daha fazladir (1, 2, 7, 9, 10).

II. Avug I¢i:

El ayasi ya da avug ici denen elin palmar ylizeyi hipotenar, tenar ve dort
interdijital bolgeye ayrilir. Her parmagin dibinde a, b, ¢ ve d harfleri ile gosterilen
birer triradius bulunur. Parmak aralar1 ya da interdijital bolgelerde, parmak uclarinda

goriilen 6rneklerden kimileri bulunabilir (sekill:4).
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Sekil 1: 4 avug icinde ve parmak uglarinda goriilen ornekler. I, 11, III, IV ve V
parmak numaralarmi; W, RL, A, UL 06rnek tiplerini; I1, 12, 13, 14 interdijital

bolgeleri; t ve t” aksial triradiusun pozisyonunu gostermektedir.



Normal kisilerin avug i¢inde, tenar ve hipotenar bolgeler arasindaki kesimde
tic ayr1 yonden gelen c¢izgi demetlerinin aralarinda 120 derecelik ag¢1 yaparak
birlesmelerinden olusan bir triradius vardir ki buna aksial triradius denir. Ve t harfi
ile gosterilir. Elde birden fazla triradius bulunacak olursa bunlardan parmaklara en
yakin olani, yani distaldekine gore islem yapilir. Aksial triradius normal olarak
proksimalde, yani bilek ¢izgisine yakin durumdadir. Fakat distale kaydig: da olur (1-
4).

Aksial triradiusun pozisyonunu hesaplamak i¢in iki yol vardir:

a) Ik kez Walker tarafindan kullanilan yénteme gére, bilek ¢izgisi ile orta parmak
dibindeki biikiiliim ¢izgisi arasindaki uzaklik ol¢iiliir ve bilek c¢izgisi ile triradius
arasindaki uzaklik da olgiiliir. Sonra ikinci 6lglim birinciye oranlanir ve sonug %
olarak yazilir. Normalde aksial triradius proksimalde bulunur. Ve bu durumdaki oran
% 0—14 arasinda yer alir; triradius da t olarak gosterilir. Oran % 15-39 arasinda ise

triradius t” ve oran % 40'dan daha biiyiik t” olarak belirtilir (5,10).

b) Ik kez Penrose tarafindan kullamlan ikinci yonteme gore; a ve d dijital
triradiuslari, t aksial triradiusuna birer ¢izgi ile birlestirilir ve ortaya ¢ikan atd agisi
Olciiliir. Aksial triradius ne kadar distalde ise atd agisi o kadar biiyiik olacaktir. Fakat
bu yontem birinci yonteme gore, yasla daha ¢ok degisme gosteriri. Genel olarak atd
acis1 56 dereceden biiyiik ise aksial triradius t” pozisyonunda demektir (1, 3, 7-10).

Ancak atd acisii alirken su noktalara dikkat etmek ve goz Oniinde
bulundurmak gerekir.

a)atd agis1 yasa bagh olarak uzunca ya da darca olabilir.

i1) Acinin biiytlikliigii daha ¢ok yasa baghdir.

iii) Ornek alma sirasinda parmaklarin agik ya da bitisik tutulmasi, ag1

degerinde en az 10 derecelik fark olusturur.



III. Biikiiliim (“fleksiyon”) Cizgileri

Fleksiyon ¢izgileri el ayasinda ise “palmar”, parmaklarda ise “digital” olarak
tanimlanir (5,10). El ayasinda bulunan biikiilim ¢izgilerinin dermatoglifik sayilip
sayilamayacagi konusu tartigmalidir. Bu ¢izgiler derinin daha alttaki dokuya tutunma

yerlerini gosterir ve fetal hayatin 7—14 haftalar1 arasinda olusur (sekil1.5).

Normalde palmar fleksiyon c¢izgileri 3 tanedir (5,10). Bunlardan iki tanesi
distal ve proksimalde transversal olarak uzanir ve li¢iinciisii tenar bolgedeki hayat
cizgisidir. Kimi zaman distaldeki cizgiler birleserek avug i¢ini boydan boya kesen

tek bir ¢izgi halini alir ki simian ¢izgisi denir (sekill:5).

Eger distaldeki iki transversal ¢izgi, simian ¢izgisinde oldugu gibi tek bir
cizgi degil de bir anastomozla birleserek yeni bir ¢izgi olusturuyorsa buna gecisli
(“transitional”) simian ¢izgisi ad1 verilir. Gegisli simian ¢izgisi Tip 1 gegisli simian
cizgisi ve Tip 2 simian ¢izgisi diye ikiye ayrilir. Normal insanlarin da en azindan %

6 kadarinda simian ya da gegisli simian ¢izgisi bulunur (sekill:5).

Distaldeki biikiiliim cizgilerinden daha proksimaldeki, ara sira biitliin el
ayasmi boydan boya kat eder ve ulnar sinira ¢ok az kala durur. Iste bu biikiiliim
cizgisine Sydney ¢izgisi denir. Biikiiliim ¢izgilerinin siklig1 arastirmadan arastirmaya
bliyiik degisiklik gosterir. Ciinkii gecisli formlar arasinda kesin bir goriis birligi
bulunmamaktadir (1, 2-4, 9, 10).



a) Mormal b Simian

c) Tip T Gergh d) Tip I Gegish

e} Sydney Cizgisi

Sekil 1,5 Avug iginde goriilen biikiiliim ¢izgileri: a ) Normal, b) Simian, c¢) Tipl
gecisli, d) Tip 2 gecisli ve e) Sydney c¢izgisi.



10

Ayak Tabam

Ayak tabaninda yalnizca hallukal bdlge denen bagparmagin hemen
arkasindaki bolgede bulunan dermal Ornekler incelenir. Ciinkii ayak tabanindan
ornek almak oldukga giictiir. Hallukal bolgede en ¢ok goriilen ornek tipleri sirasiyla
diigim, distal ilmek, tibial ilmek, fibular kemer, proksimal kemer, tibial kemer
ornekleridir (1-4, 6).

Sekill:6’da ayak tabaninin temel goriiniimii sematik olarak verilmektedir.

Ter Bezi Delikleri (“Sweat pore”)

Parmak ucu ve avug i¢i biikiiliim ¢izgileri iizerinde bulunan ter bezi delikleri

rontgen filmi ile alinan Orneklerde bir 151k mikroskobu altinda incelenerek
degerlendirilir (sekill:7).
Dudak kenar1, kulak zari, glans penis ve tirnak yatagi disinda derinin her yerinde
bulunan ter bezi delikleri viicuttaki dagilimlar1 bakimindan farkliliklar gésteriri. Fetal
hayatin 20. haftas1 dolaylarinda derinin stratum germinativum tabakasinin altindaki
mezengim dokusuna dogru filizlenmesiyle olusmaya baslarlar (1, 7-9).

Parmak ucu ve avug icindeki ter bezi deliklerinin sayis1 kisiden kisiye
degisecegi gibi, bu sayilar degisik genetik hastalik ya da 6zelliklerle de asosiyasyon
gostermektedir. Ilk &nce kilsiz bolgelerde meydana gelir ve sonra derinin biitiin
sathma yayilir. Tlk ¢ikis kaynaklari ektodermdir (1-3, 5).

Sekil 1.7°de parmak ucu 6rnegindeki ter bezi delikleri gdsterilmistir.



11

DISTAL

HALLUKAL _ i
INTERDIJITAL
TENAR #4— 77 Teeeoe BOLGELER
DISTAL HIPOTENAR
DISTAL
TENAR ts HIPOTENAR
PROKSIMAL PROKSIMAL

T -

KALKAR

PROKSIMAL

Sekil: 1.6 Ayak tabanindaki bolgeler ve adlari



N |
\\\, N_



13

Ornek Alma Teknikleri

Dermatoglifik 6rneklerin analizleri igin ¢esitli yontemler kullanilmaktadir.
Bu yontemlerin uygulanmasi arastiricinin istegi ve imkanlar1 ile O6rnek alinacak
kisinin durumuna gére degismektedir. Onemli olan &rneklerin yanilglya meydan
vermeyecek sekilde incelenebilmesidir. Parmak uclari, el ayasi ve ayak tabanindaki
ornekleri ¢ikarmak icin ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Bunlardan birkagi

sunlardir (1, 3-6, 10).

)Kdgit ve Miirekkepli Yontem: Ozellikle olgun yastakiler icin kullanilan bir
yontemdir. Ornek alinacak bolge matbaa ya da 1stampa miirekkebi ile boyanir ve

temiz bir kagit tizerine bastirilir (6, 10).

2)Walker ve Faurot Yontemi: Bu ydnteme gore kimyasal bir soliisyon, 6rnegi
almacak yere siiriiliir ve bu soliisyon duyarli 6zel bir kagit {lizerine hafifce
bastirilir. Yontem 6zellikle yeni dogan ¢ocuklar i¢in uygulanmaktadir (4, 6, 8,

9).

3)Plastik Kalip Yontemi : Dis Ol¢iimi i¢in kullanilan plastik kaliplar kullanilir.

Yontem ¢ok pahali olup, uygulamasi bazi 6zel durumlarda gerekebilir (5, 10).

4)Fotograf Yontemi : Bir prizmaya karsi bir cisim bastirilinca meydana gelen
total internal yansima prensibine dayanir. Bu yontem de hem zor, hem de
uygulamasi pahali bir yontemdir. Uygulamasi baz1 6zel durumlarda gerekebilir

(5, 10).

5)Yalnizca parmak izlerini almak i¢in yazi makinesi seridi ve ¢ini miirekkebi

kullanilmaktadir (1, 8, 9).
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6)Eger dermal cizgiler yeni dogan bebeklerdeki gibi c¢ok kiicik ya da iyi

gelismemigse, incelemeler bir otoskop yardimiyla da yapilabilir (5, 10).

T)Rontgen Filmi Yontemi: En sik ve en duyarh sekilde kullanilan bir yontemdir.
Bu yontemde siiresi gegmis bile olsa bir rontgen filmi kullanilabilir. El, ayak ya
da Ornegi alinmak istenen yere devaloper siiriilir ve rontgen filmi {izerine
bastirilir. Daha sonra film fiksatif soliisyonuna atilarak bir siire bekletilir.
Fiksatifte bekletilen rontgen filmi ¢esme suyu ile yikandiktan sonra kurumaya
birakilir. Bundan sonra yapilacak olan is filmi bir negatoskop ya da biiyiite¢

altinda incelemektir (1, 3, 4, 6).

8)Seloteyp Yontemi: Ornegin alinacagi bolge tebesir tozu ile silinerek seloteyp
yapistirilir. Sonra bu seloteyp koyu renkli bir kdgida yapistirilarak bir biiytiteg

yardimi ile incelenir (5, 10).

Aslinda kullanilan teknikler aragtirmacinin istegi ve olanaklari ile hastaligin
durumuna goére degismektedir. Onemli olan alinan ornekleri yanilgiya olanak

vermeyecek sekilde inceleyebilmektir.

Dermatoglifikler tipta Down, Trizomi 8, Turner ve Klinefelter sendromu gibi
bazi kromozom hastaliklari, konjenital kalp hastalilar1 gibi kalitsal el yapi
defektleri gosteren sendromlarda bu sendrom ve antiteye 6zgii degismez bulgular

tasirlar (1, 4, 9-12).

Bu giin i¢in klinikte en iyi kullanilma yeri kromozom diizensizlikleri ile
gebeligin erken devresinde etki yapabilen teratojenik ajanlarin sorumlu olduklar

hastalik durumlaridir.
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PARKINSON HAKKINDA GENEL BILGIi

Parkinson hastaligi Alzhimer’dan sonra toplumda rastlanan ikinci
norodejeneratif hastaliktir (13-18, 21). Parkinson hastaliginin tanimu ilk kez 1817
yilinda Ingiliz hekim James Parkinson tarafindan yapilmistir (22, 23). Patolojik
olarak en fazla substantia nigra’daki pigmentli ndronlardaki kayip ve buna eslik eden
tipik eozinofilik stoplazmik inkliizyonlardir (19-24, 27, 28). Parkinson hastaliginin
belirtileri istirahat halinde titreme (istirahat tremoru), kas sertligi (rijidite),
hareketlerde yavaglama (bradikinezi), maske yiiz, goz kirpmada azalma, 6éne dogru

egik durus ve hizl kiigiik adimlarla yiirliyiis olarak sayilabilir (13-16, 22-25, 40).

Mayo kliniginin ¢aligmalar1 erkeklerin % 2, kadmlarin ise %]1,3’{iniin
hayatlar1 boyunca parkinson hastalig1 riski tasidiklarin1 ortaya koymustur (23, 30).
Yapilan calismalar erkeklerin kadinlara oranla parkinsona yakalanma riskinin daha
yiiksek oldugunu gostermistir. Bu farkliligin sebeplerinden bir tanesi hormonal
(0strojen gibi) farkliliklar olabilir (29). Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar ¢evresel
faktorlerin etkinligini de ortaya koymustur (30, 31, 36). Bu cevresel faktorler
cogunlukla tarimda kullanilan pestisitlerdir. Spesifik genetik faktorler ve toksinlerin

etkisi ile kisiler parkinsona yatkin hale gelir (26- 40).

Parkinson hastaliginin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bugiin i¢in en
gecerli gorilis genetik ve ¢evresel faktorlerin, bu hastaligin olusumuna birlikte katkida
bulundugu yoniindedir (13, 16, 18). Ayrica hiicrelerde meydana gelen reaksiyonlarda
tiretilen serbest radikaller néron dejenerasyonunda onemli rol oynamaktadir (9,12-
15). Parkinson hastaliginda risk faktorleri olarak ileri yas, cinsiyet, 1rk, toksik ajanlar,

travma ve emosyenel stres iizerinde durulmaktadir (13-18, 34- 46).
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Yapilan arastirmalarda; Parkinson hastalarinda beyin sapindaki substansia
nigrada (pars compakta) bulunan pigment hiicrelerinin ve diger pigmentli
niikleuslarin kayb1 tespit edilmistir -sekil 1.1- (43, 47-49, 55). Ayrica kalan
hiicrelerde sitoplazmik inkliizyonlar - Lewy cisimcigi- goriilmiistiir (49, 50). Lewy
cisimcigi, sinaptik protein olan alpha — synuklein igerir (40). Nigral hiicreler 425.
000 'den 200. 000 'in altina diiser (50-52). Sonu¢ olarak dopaminin sentezlendigi
nigral hiicreler ve striatumdaki nigral liflerin sinaptik ug¢larinda dopamin eksikligi

vardir (52).

Histopatoloji:

Parkinson hastaliginda beyin dokusunda makroskobik degerlendirmede alt
beyin bolgesinde yerlesen substantia nigranin pars kopmakta bolgesinde pigment
kaybinin gozlendigi (53). Mikroskobik incelenmesinde heterojen néron grubunun
etkilendigi gbzlendigi bildirilmistir (38). Bunlarin basinda substantia nigranin pars
kopmakta kisminda ndéromelanin iceren dopaminerjik noéronlar gelir. Substantia
nigranin —pars kopmakta- 6zellikle 6n-yan boliime yerlesmis néronlarin daha fazla

etkilenmesi Parkinson hastaligina daha spesifik bir bulgudur (53, 55-60 ).

Ubiquitin pozitif uzantilarda Lewy cisimcigi hematoksilen eosin boyamasinda
goriiliir (67). Bu cisimcikler etkilenen tiim beyin bdlgelerinde gozlenir. Lewy
cisimcigi diger norodejeneratif hastaliklarda az da olsa gozlenir. Erken yas
baslangicli otozomal resesif kaliim gosteren olgularda ise Lewy cisimcigi

gbozlenmemektedir (53, 54, 61-63).

Parkinson ve Genetik

Parkinson hastaligi, dopaminerjik yolun ilerlemeli bir sekilde
dejenerasyonuyla ve Lewy cisimciklerinin olusumuyla karakterize edilen
norodejeneratif bir hastaliktir (53). Son birkag yilda, hastaligin kalitilabilir formunda
rol oynayan c¢esitli genler tanimlanmistir (54). Calisilan ailelerin kii¢iik bir kisminda
(otozomal dominant kalitimli), a-synuclein ve ubiquitin karbosi-terminal hidrolaz L1

genlerinde mutasyonlar tanimlanmustir (72).
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Parkinson hastaliginin erken gelisiminde ise (otozomal resesif Parkinson
hastaliginda), parkin geninde mutasyonlar yaygindir ve 45 yasindan 6nce hastaligi
gelistiren kisilerin %15’inde bu durum goriiliir (70, 71). Parkin geni, bir ubiquitin
ligazdir ve protein substratlarinin  ubiquitin-proteozom  yolu tarafindan
degradasyonuyla ilgilidir. Bu durum da, ubiquitin aracilifiyla olan proteolizin
idiyopatik Parkinson hastaliginin patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynayabilecegini
gostermektedir (65, 66, 72). Yapilan invivo ve invitro c¢alismalar; parkin, alfa-
synuclein ve oksidatif stresin Parkinson patojenezine yol acabilecegini

gostermektedir (67).

Alfa-synuclein; dopa’nin sorumlu oldugu Parkinson o6zellikleri ve Lewy
cisimciginin pozitif patolojisiyle gozlenen ailesel Parkinson hastaliginin  nadir
rastlanan dominant formuyla iligkilidir. L1 geni, tipik Parkinson hastaliginin
otozomal dominant formuyla ilgilidir. Tau, parkinsonizm ve frontotemporal
dementia’ya neden olan gendir. Farkli lokuslarin veya hastalifa neden olan farkl
genlerin bulunmasi, Parkinson hastaliginin tek bir etkenle iliskili olmadiginm1  fakat

ylksek derecede oldugunu gostermektedir (68).

Alfa-synuclein geni 4 no’lu kromozomun uzun kolu iizerinde haritalanmistir.
Cocukluk ¢aginda gelisen otozomal resesif Parkinson hastaligina yol acan, 6 no’lu
kromozomun iizerinde haritalanan gen ise “parkin”dir. 3.gen lokusu 2pl3
kromozamal bolgesinde haritalanmistir. 4 no’lu kromozomun kisa kolundaki 2 ekstra

gen, hastaligin dominant olarak kalitilabilir bagka formlari ile iligkilendirilmistir (69).

2005 yilinda Lancet ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismaya gore; LRRK2
(leucine-rich repeat kinase 2) genindeki tek bir mutasyon, ailesel Parkinson hastaligi
gosteren bireylerin %5’inde gozlenmistir (70). Bu mutasyonun taranmasi Parkinson
hastaliginda genetik danismanlik agisindan 6nemli olabilecegi diistintilmiistiir (67,
70). Molekiiler diizeyde yapilan c¢esitli arastirmalar, degismis demir
metabolizmasimin da Parkinson hastaliginda rol oynayabilecegini gostermektedir

(71).
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Sekill.1 Sinir hiicreleri arasinda iletimi saglayan dopamin maddesi.
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Sekil 1.2 Beyinde substantia nigra kismini gosteren resim
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GEREC VE YONTEM

GEREC:

Parkinson hastalarinda dermatoglifik 6rneklerin analizini igeren bu calisma,
Aralik 2005 Mayis 2006 tarihleri arasinda, Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Poliklinigine gelen ve parkinson teshisi konmus ve uzun
zamandir tedavisi devam eden 55 hasta iizerinde yapilmistir. Hastalara
dermatoglifikler, 6rnek alma yontemi ve hangi amacla alindigr konularinda
gerekli aciklamalar yapilmistir. Daha sonra uygulamayi kabul eden hastalara
“Hasta Onay Formu” imzalatilmis ve dermatoglifik 6rnekler uzman doktor
gozetiminde alinmustir.

Kontrol grubu olusturmak igin saglikli ve ayn1 yas grubu insanlarla

goriisiilmiis ve ayn1 islemler onlarada uygulanmistir.

YONTEM:

Arastirmaya katilan saglikli ve parkinson hastasi bireylerden, dermatoglifik

ornekler rontgen filmi yontemi ile alindi.

Rontgen Filmi Yontemi:

Ventruto (1986) tarafindan onerilen Rontgen Filmi yonteminde son kullanma
tarihi gegmis rontgen filmleri kullanildi. Yontemin uygulanmasinda, 6nce 6rnek
almacak hastalarin elleri temizlendi ve bir gazli bez yardimiyla devaloper
sollisyonu elin tiim yiizeyine siiriildii. Daha sonra devaloper ile 1slatilmis olan el

i¢c kismi1 rontgen filmine bastirildi.
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Bu islem sonunda 6rnek alinan film fiksatif soliisyonuna birakilarak birkag
dakika bekletildi. Film fiksatiften cikarilarak musluk suyunda yikandi ve
kurumaya birakildi. Kuruyan filmler bir negatoskop ve biiyiiteg yardimiyla
incelenerek tasnifi yapildi. Kullandi§imiz rontgen filmi metodunda, elde
ettigimiz  dermatoglifik Orneklerin uzun siire bozulmadan saklanabilmesi,
calismamiz agisinda biiyiik bir avantaj olusturmaktadir.

Fixatif: A soliisyonu; Amonyum tiyosiilfat, Sodyum metabisiilfat, Asetik asit
B soliisyonu; Asetik asit, Alliminyum siilfat
Developer : A soliisyonu; Potasyum hidroksit, Sodyum metabisiilfit,
B soliisyonu; Phenidon, Monoetilen Glikol, Benzotriazole,
C soliisyonu; Sodyum metabisiilfit, Asetik asit

Orneklerin Degerlendirilmesi:

Calismamizda kullanilan rontgen filmi metodunda, 6rnek alinan el {izerine
bastirilarak olusacak basing farkliliklari en aza indirilmistir. Bu sekilde elde
edilen 10 parmaga iligkin dermatoglifik ornekler biiyliteg ve negatoskop
yardimiyla incelendi. Orneklerin tip tayinleri ve ¢izgi sayilar1 yapildi. Ayrica el
ayasindaki fleksiyon ¢izgileri, ¢izgi sayilari, TRC (Toplam Parmak Cizgi Sayisi),
ARC (Tiim Parmak Cizgi Sayisi1) degerleri hesaplandi. interdigital bolgeler ile
hipotenar bdlgedeki elin palmar 6rnek tipleri, elin palmar yiizeyindeki temel ¢izgi
sonlanmalar1, a-b ¢izgi sayilari, a, t, d acilar ile el ayas1 fleksiyon c¢izgileri
negatoskop ve biiylite¢ yardimi ile degerlendirildi. Tipleri saptanan parmak ucu
ornekleri ve ¢izgi sayisin1 gosteren tablolar diizenlendi.

Calismamizda hasta ve kontrol grubundan elde edilen sonuglarin istatistik
analizlerinde, parmak ucu tipleri ve ¢izgi sayilar1 i¢in sutudent “t” testi
kullanildi. Ayrica elde edilen verileri daha iyi analiz edebilmek icin gelismis bir
istatistik programi olan SPSS programi kullanildi. Yine data analizi ve tasnifi i¢in
Microsoft Excel programindan yararlanildi. Elde edilen sonuglar ve tablolar ekler

kisminda detayli gosterildi.
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Cizelge2.1: Parmak ucu 6rnek tiplerinin frekanslari gosteren tablo.

HASTA GRUBU

sol5 | sol4 | sol3 | sol2 [ Sol1 | sag1 | sag2 | sag3 | Sag4 | sag5 %
Diigiim (W) 9 20 12 19 26 29 19 16 18 16 | 33,45
Ulnar ilmek (UL) | 45 26 31 21 25 22 21 32 29 37 5255
Radyal ilmek
(RL) 5 8 2 1 7 2 1 4,727
Kemer (A) 1 7 7 7 2 4 8 7 6 1 9,091

KONTROL GRUBU

sol5 | sol4 | sol3 | sol2 | Sol1 | sag1 [ sag2 | sag3 | Sag4 | sagh %
Dugiim (W) 10 15 8 12 13 12 7 9 18 12 | 21,09
Ulnar ilmek (UL) | 38 33 30 20 35 35 32 32 25 36 | 57,45
Radyal ilmek
(RL) 4 8 8 3 4,182
Kemer (A) 2 2 8 10 2 3 4 6 7 2 8,364

Parmak ucu c¢izgi sayilarmin ortalama degerleri; kontrol grubu ve parkinson
hasta grubu karsilastirildiginda her iki grupta da en yiiksek c¢izgi sayisi sag I.

Parmak ucunda gozlenirken , en diisiik ¢izgi sayisi sol II. Parmakta gozlendi.

Parmak wuclarinda saptanan TRC ortalama olarak kontrol grubunda
133,96+1,91 olarak hesaplanirken hasta grubunda ise 129,70+£1,50 olarak
bulundu (Tablo6.2). Sol el ve sag elde, TRC sayilar1 bakimindan hasta-kontrol
gruplar1 arasinda istatistiksel manada anlamli bir fark gézlenmedi (p>0,05 Tablo
6.1).

Elin palmar yilizeyindeki ornek tiplerinin frekanslar1 kontrol grubu ve
parkinson hastalarinda 6 farkli bolgede olmak iizere ¢izelge 2.2 de verilmistir.
Palmar oOrnek tipleri kontrol grubunda daha fazla bulunurken, parkinson

hastalarinda 6nemli derecede azaldig1 gozlendi (Ki-Kare).

Elde edilen  sonuclara gore parkinson hastalar1 ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda; Sol elin interdigital I bolgesinde hasta grubunda anlamli bir

azalma gorildii (p<0,05, Tablo 4.1).
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Sol elin interdigital II bolgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir
fark gozlenmedi (p>0,05, Tablo 4.2). Sol elin interdigital III bolgesinde hasta
grubunda anlaml1 bir azalma goézlendi (p<0,05, Tablo 4.3). Sol elin interdigital
IV bolgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmadi

(p>0,05, Tablo 4.4).

Sag elin interdigital I bolgesinde hasta grubunda anlamli bir azalma gozlendi
(p<0,05, Tablo 5.1). Sag elin interdigital II bolgesinde hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 5.2). Sag elin interdigital I1I
bolgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05,
Tablo 5.3). Sag elin interdigital IV bolgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 5.4).

Sonuglardanda anlasildig: lizere sadece sol el interdigital I, sol el interdigital
III ve sag el interdigital I bolgelerinde triradius sayist parkinson hastalarinda
azalmistir (p<0,05, Tablo 4.1, 4.3, 5.1). Diger bolgelerde bulunan triradiuslarin
dagiliminda ise hasta grubu ile kontrol grubu arasinda bir iliski bulunmamistir

(p>0,05, Tablo 4.2, 4.4, 5.2, 5.3, 5.4).

Cizelge 2.2 Elin palmar ylizeyindeki 6rnek tiplerinin frekanslar

Kontrol grubu | Yiizde (%) |Parkinson Hastasi| Yiizde (%)
interdigital bélge 1 31 62 3 5
interdigital bélge 2 46 92 18 33
interdigital bélge 3 20 40 28 51
interdigital bélge 4 19 38 32 58
Tenar bélge 34 68 10 18
Hipotenar bdlge 43 86 28 51
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Calismamizda elde edilen veriler 1s18inda tenar ve hipotenar bolgeler

karsilagtirildi. Uygulanan Ki-Kare testi ile;

Sag el tenar bolgesinde bulunan triradius sayis1 bakimindan hasta ve kontrol
grubu karsilastirildiginda anlamli bir fark vardir. Hasta grubunda azaldigi
gozlendi (p<0,05 Cizelge 2.2). Sol el tenar bolgesinde bulunan triradius sayisi
bakimindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir fark vardir.

Hasta grubunda azaldig1 gézlendi(p<0,05 Cizelge 2.2).

Sag el hipotenar bolgesinde bulunan triradius sayist bakimindan hasta ve
kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir iligki yoktur. Her iki grupta da
benzer dagilim vardir (p>0,05 Cizelge 2.2). Sol el hipotenar bdlgesinde bulunan
triradius sayis1 bakimindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir

fark vardir. Hasta grubunda azaldig1 gozlendi (p<0,05 Cizelge 2.2).

Yapilan arastirma sonucu elde edilen verilerden a-b ¢izgi sayilar1 bakimindan

karsilastirildiginda ise;

Sag el a-b ¢izgi sayis1 bakimindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda
ise anlamli bir fark vardir. Sag elde a-b ¢izgi sayis1 hasta grubu arasinda belirgin
sekilde azaldig1 gozlendi (p<0,05 Tablo 3.2). Sol el a-b ¢izgi sayis1 bakimindan
hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda ise anlamli bir fark yoktur. Sol elde a-b
¢izgi sayisi hasta ve kontrol grubu arasinda benzer dagilim gostermektedir
(p>0,05 Tablo 3.2). Sag el ve sol elde, atd agis1 bakimindan hasta-kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi (p<0,05 Tablo 3.1).
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TARTISMA VE SONUC

Dermatogifikler  fetal hayatin  10-19. haftalar1 arasinda  olusgur.
Dermatoglifikler poligenetik bir kalitim iiriinii oldugu i¢in normalden sapan
orneklerin birikimi bazi sendromlarda tanida yardimci kriterler arasinda yer

alirlar (1, 64).

Dermatoglifik calismalarin bazilarinda kontrolden fakli bulunmaz iken bazi
sendromlarda fakliliklar tespit edilmistir. Ornegin Edward sendromunda ellerin
parmak uglarinda 7 ve daha ¢ok kemer Ornegi vardir. Saglikli bireylerein ise
sadece %2’sinde 6 dan fazla kemer &rnedi vardir. Isitme engelli ¢ocuklarda
yapilan bir ¢alismada ise kizlarda kemer ve radyal ilmek Orneginde artig

gozlenmistir (11).

Parkinson hastalig1 ndrodejeneratif bir hastalik olup yasin artis1 ile prevalansi
artmaktadir. Hastaligin olusumunda genetik ve cevresel faktorlerin birlikte
katkida bulundugu bilinmektedir. Bu hasta grubunda dermatagilifiklerde bir
farliligin bulunup bulunmadigin1 ortaya koymak {izere rontgen filmi metodu
kullanilarak toplanan parkinson hastalari ve kontrol grubuna ait dermatoglifik
ornekler degerlendirmeye alindi. Tiim parmaklara iligkin dermatoglifik 6rnekler

bliylite¢ ve negatoskop yardimiyla incelendi.

Bulgularimiza gore;
Parmak ucu ¢izgi sayilarimin ortalama degerleri; kontrol grubu ve parkinson
hasta grubu karsilagtirildiginda her iki grupta da en yiiksek c¢izgi sayisi sag I.

Parmak ucunda gozlenirken , en diisiik ¢izgi sayist sol II. Parmakta gozlendi

(Cizelge 2.1).
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Parmak wuclarinda saptanan TRC ortalama olarak kontrol grubunda
133,96+1,91 olarak hesaplanirken hasta grubunda ise 129,70+1,50 olarak
bulundu (Tablo6.2). Sol el ve sag elde, TRC sayilari bakimindan hasta-kontrol
gruplart arasinda istatistiksel manada anlaml bir fark gézlenmedi (p>0,05 Tablo

6.1).

Elin palmar yilizeyindeki ornek tiplerinin frekanslar1 kontrol grubu ve
parkinson hastalarinda 6 farkli bolgede olmak {izere cizelge 2.2 de verilmistir.
Palmar oOrnek tipleri kontrol grubunda daha fazla bulunurken, parkinson

hastalarinda 6nemli derecede azaldig1 gozlendi (Ki-Kare).

Elde edilen  sonucglara gore parkinson hastalar1 ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda; Sol elin interdigital I bolgesinde hasta grubunda anlamli bir
azalma gortldii (p<0,05, Tablo 4.1). Sol elin interdigital II bolgesinde hasta ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark gézlenmedi (p>0,05, Tablo 4.2). Sol elin
interdigital III bolgesinde hasta grubunda anlamli bir azalma goézlendi (p<0,05,
Tablo 4.3). Sol elin interdigital IV bodlgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.4).

Sag elin interdigital I bolgesinde hasta grubunda anlamli bir azalma gozlendi
(p<0,05, Tablo 5.1). Sag elin interdigital II bolgesinde hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 5.2). Sag elin interdigital I1I
bolgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05,
Tablo 5.3). Sag elin interdigital IV bolgesinde hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 5.4).
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Sonuglardanda anlasildig: {izere sadece sol el interdigital I, sol el interdigital
III ve sag el interdigital I bolgelerinde triradius sayist parkinson hastalarinda
azalmistir (p<0,05, Tablo 4.1, 4.3, 5.1). Diger bolgelerde bulunan triradiuslarin
dagiliminda ise hasta grubu ile kontrol grubu arasinda bir iliski bulunmamigstir

(p>0,05, Tablo 4.2, 4.4, 5.2, 5.3, 5.4).

Calismamizda tenar ve hipotenar bolgeler karsilagtirildi. Uygulanan Ki-Kare
testi ile;

Sag el tenar bolgesinde bulunan triradius sayis1 bakimindan hasta ve kontrol
grubu karsilastirildiginda anlamli bir fark vardir. Hasta grubunda azaldig:
gozlendi (p<0,05 Cizelge 2.2). Sol el tenar bolgesinde bulunan triradius sayisi
bakimindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir fark vardir.

Hasta grubunda azaldig1 gézlendi(p<0,05 Cizelge 2.2).

Sag el hipotenar bolgesinde bulunan triradius sayist bakimindan hasta ve
kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir iliski yoktur. Her iki grupta da
benzer dagilim vardir (p>0,05 Cizelge 2.2). Sol el hipotenar bolgesinde bulunan
triradius sayis1 bakimindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli bir

fark vardir. Hasta grubunda azaldig1 gozlendi (p<0,05 Cizelge 2.2).

Yapilan arastirma sonucu elde edilen verilerden a-b ¢izgi sayilar1 bakimindan
degerlendirildiginde ise;

Sag el a-b ¢izgi sayis1 bakimindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda
anlaml bir fark vardir. Sag elde a-b ¢izgi sayis1 hasta grubu arasinda belirgin
sekilde azaldig1 gozlendi (p<0,05 Tablo 3.2). Sol el a-b ¢izgi sayis1 bakimindan
hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda ise anlamli bir fark yoktur. Sol elde a-b
cizgi sayisi hasta ve kontrol grubu arasinda benzer dagilim gostermektedir
(p>0,05 Tablo 3.2). Sag el ve sol elde, atd agis1 bakimindan hasta-kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi (p<0,05 Tablo 3.1).
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Sonug olarak elde ettigimiz verilere uygulanan student t testi, parmak ucu
orneklerinin dagiliminda kontrol grubu ile hasta grubu arasinda karsilastirma
imkan1 verdi. Yapilan bu degerlendirme neticesinde sadece sag el I. parmakta
anlamli bir degisiklik oldugunu gosterdi. Bu sonug bize sag el I. parmakta, hasta
ve kontrol grubu arasinda parmak ucu ornekleri dagilimi acisindan istatistiki
mana da anlamli bir fark oldugunu gdsterdi (p<0,05).

Yapilan inceleme ¢izelge 2.1 de gosterildi. Diger parmaklarda ise parmak ucu
orneklerinin dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi

(p>0,05) Yapilan tiim analizlere ait tablolar ek kisminda gosterilmistir.

Kontrol grubunda saptanan parmak ucu 6rnek tiplerinin siklig1 bu alanda
yapilmis olan aragtirmalar ile uyum gostermektedir. Atasu’nun arastirma
sonuclarinda oldugu gibi parmak ucu 6rneklerinde diigiim tipi (W) erkeklerde
kadinlara oranla dikkat c¢ekecek sekilde artmistir (2). Bizim yaptigimiz
arastirmada ise, yapilan incelemede goriildii ki hasta grubunda bu {istiinliik daha

da belirgin hale gelmistir.

Calismamizda son yillarda toplumda siirekli artan bir siklikla devam eden
parkinson hastalarindaki dermatoglifikler oOrnekler ile saglikli bireylere ait

dermatoglifikler arasinda anlamli bir farkliligin olup olmadigi incelenmistir.

Yapilan incelemeler neticesinde sadece sag el I. parmakta, hasta ve kontrol
grubu arasinda parmak ucu Ornekleri dagilimi agisindan istatistiki mana da
anlamli bir fark oldugunu géstermistir (p<0,05). Calisilan 6rnek sayisinin dahada
artirtlarak yapilacak ¢aligmalar elde edilen sonuglarin daha net ortaya konmasini

ve daha saglikli yorumlar yapilabilmesini saglayacagi kanaatindeyiz.
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Tablo 1.1 : Sol el
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I. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplari arsinda “t” testi uygulamasi.

Sol el I. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gdzlenmedi(p<0,05).

Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
soll Kontrol grubu 48 1,7917 54415 07854
Parkinson hastast | 5, 1,5769 163697 108833
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t Df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
soll Equal variances assumed
5,571 ,020 1,805 98 ,074 ,21474 ,11895 -,02131 ,45079
Equal variances not
assumed 1,817 97,434 ,072 ,21474 ,11820 -,01984 ,44932
Tablo 1.2 : Sol el II.. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamasi.
Sol el II. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).
Std. Error
Saglik durumu N Mean Std. Deviation Mean
12 Kontrol
5 ontrol grubu 49 | 2,0000 88976 12711
Parkinson hastasi
50 2,0000 1,01015 ,14286
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sol2 Equal variances assumed
1,783 ,185 ,000 97 1,000 ,00000 ,19147 -,38001 ,38001
Equal variances not

assumed ,000 95,923 1,000 ,00000 ,19122 -,37957 ,37957
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Tablo 1.3 : Sol el III. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplari arsinda “t” testi uygulamasi.
Sol el I1I. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).

Std. Std. Error
Saglik durumu N Mean Deviation Mean
sol3 Kontrol grubu
49 2,0612 , 74744 ,10678
Parkinson hastas1
52 1,8654 76770 ,10646
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sol3 Equal variances assumed
,740 ,392 1,298 99 ,197 ,19584 ,15090 -,10359 ,49527
Equal variances not
assumed 1,299 98,890 ,197 ,19584 ,15078 -,10335 ,49503
Tablo 1.4 : Sol el IV. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamas.
Sol el IV. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).
Std. Error
Saglik durumu N Mean Std. Deviation Mean
sol4 Kontrol grubu 49 17755 65400 09343
Parkinson hastas1 54 1,7222 73758 10037
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sol4 Equal variances assumed
921 339 386 101 700 ,05329 ,13793 22033 132691
Equal variances not
assumed ,389 100,951 ,698 ,05329 ,13713 -,21873 ,32531
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Tablo 1.5 : Sol el V. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplari arsinda “t” testi uygulamasi.
Sol el V. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).

Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
sol3 Kontrol grubu 48 1,8333 51914 07493
Parkinson hastasi 53 1,8491 36142 04964
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference

Lower Upper

sol5 Equal variances assumed
2,022 ,158 -,178 99 ,859 -,01572 ,08834 -,19100 ,15956

Equal variances not
assumed -,175 82,884 ,862 -,01572 ,08988 -,19450 ,16306
Tablo 2.1 : Sag el I. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamasi.
Sag el 1. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlendi(p>0,05).
Std.
Saglik durumu N Mean Deviation Std. Error Mean
sagl Kontrol grubu 48 1,8958 69158 09982
Parkinson hastas: 52 14615 54093 07501
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference

Lower Upper

sagl Equal variances assumed
1,710 ,194 3,512 98 ,001 ,43429 ,12366 ,18890 ,67969

Equal variances not

assumed 3,478 88,935 ,001 ,43429 ,12487 ,18619 ,68240
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Tablo 2.2 : Sag el II. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamasi.
Sag el II. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi(p<0,05).

Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
sag2 Kontrol grubu 47 22128 74996 110939
Parkinson hastast 50 2,0600 101840 14402
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sag2 Equal variances assumed
3,637 ,060 ,837 95 ,405 ,15277 ,18254 -,20963 ,51516
Equal variances not
assumed ,845 89,954 ,401 ,15277 ,18086 -,20654 ,51207
Tablo 2.3 : Sag el III. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamasi.
Sag el III. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).
Std.
Saglik durumu N Mean Deviation Std. Error Mean
sag3 Kontrol grubu 49 2,0816 83757 11965
Parkinson hastast 50 1,8200 71969 10178
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sag3 Equal variances assumed
,016 ,899 1,668 97 ,099 ,26163 ,15685 -,04966 ,57293
Equal variances not

assumed 1,666 94,253 ,099 ,26163 ,15709 -,05026 ,57352
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Tablo 2.4 : Sag el IV. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamasi.
Sag el IV. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).

Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
sagd Kontrol grubu 49 1,6735 80072 11439
Parkinson hastast 52 17308 59788 08291
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sag4 Equal variances assumed
,579 ,448 -,409 99 ,683 -,05730 ,14008 -,33524 ,22064
Equal variances not
assumed -,406 88,654 ,686 -,05730 ,14128 -,33803 ,22343
Tablo 2.5 : Sag el V. Parmak i¢in hasta ve kontrol gruplar1 arsinda “t” testi uygulamasi.
Sag el V. parmakta hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).
Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
sag> Kontrol grubu 49 1,9184 1,03756 14822
Parkinson hastast 51 17843 57667 08075
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
sag5 Equal variances assumed
,018 ,892 ,803 98 ,424 ,13405 ,16700 -,19735 ,46546
Equal variances not
assumed ,794 74,427 ,430 ,13405 ,16879 -,20224 ,47035
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Tablo 3.1 Atd agis1 bakimindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda “t” testi uygulamas.
Sag el ve sol elde, atd agis1 bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p<0,05).

Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
atd_sol Kontrol grubu 49 48,6531 5,70654 81522
Parkinson hastast 54 47,4444 6,27564 85401
atd_sag  Kontrol grubu 49 48,4898 5,94461 84923
Parkinson hastast 54 47,8889 537874 73195
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
atd sol Equal variances assumed
- 1,203 ,275 1,019 101 311 1,20862 1,18614 -1,14436 3,56160
Equal variances not
assumed 1,024 100,999 ,308 1,20862 1,18064 -1,13346 3,55069
atd sag Equal variances assumed
1,268 ,263 ,539 101 ,591 ,60091 1,11567 -1,61228 2,81410
Equal variances not
assumed ,536 97,217 ,593 ,60091 1,12114 -1,62418 2,82599
Tablo 3.2 a-b ¢izgi sayis1 bakimindan hasta -kontrol gruplar1 arasinda “t” testi uygulamasi.
Sag el ve sol elde, a-b cizgi sayist bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark g6zlendi(p<0,05).
Saglik durumu N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
ab_cizgi_sag  Kontrol grubu 48 35,8750 8,14921 1,17624
Parkinson hastasi 47 28,6809 4,88167 71206
ab_cizgi_sol Kontrol grubu 48 34,4583 7,27560 1’05014
Parkinson hastas 51 28,1373 5,18852 72654
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
ab_cizgi sag Equal variances assumed
10,350 ,002 5,206 93 ,000 7,19415 1,38190 4,44997 9,93833
Equal variances not
assumed 5,232 77,172 ,000 7,19415 1,37498 4,45631 9,93199
ab_cizgi_sol Equal variances assumed
3,839 ,053 5,000 97 ,000 6,32108 1,26430 3,81180 8,83036
Equal variances not
assumed 4,950 84,552 ,000 6,32108 1,27697 3,78192 8,86024




Tablo 4.1 Sol el interdigital I'de bulunan triradius bakimindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda Ki-Kare testi uygulamasi.

Sol el, Interdigital I'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark goézlendi(p<0,05).

il sol Total
yok var
Saglik durumu Kontrol grubu 39 11 50
Parkinson hastas1 52 ) 54
Total 91 13 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 7,946(b) 1 ,005
Continuity Correction(a) 6,361 1 ,012
Likelihood Ratio 8,569 1 ,003
Fisher's Exact Test ,006 ,005
Linear-by-Linear Association
7,869 1 ,005
N of Valid Cases 104

Tablo 4.2 Sol el Interdigital II 'de bulunan triradius bakimindan hasta ve kontrol gruplari arasinda Ki-Kare testi uygulamasi.

Sol el, Interdigital II 'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p>0,05).

N of Valid Cases

104

i2 sol Total
yok var
Saglik durumu Kontrol grubu 40 10 50
Parkinson hastasi 45 9 54
Total 85 19 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square ,193(b) 1 ,660
Continuity Correction(a) ,034 1 ,853
Likelihood Ratio ,193 1 ,660
Fisher's Exact Test ,801 426
Linear-by-Linear Association
,191 1 ,662
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Sol el, Interdigital III 'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlendi(p<0,05).

i3 _sol Total
yok var
Saglik_durumu Kontrol grubu 28 22 50
Parkinson hastasi 42 12 54
Total 70 34 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 5,596(b) 1 ,018
Continuity Correction(a) 4,650 1 ,031
Likelihood Ratio 5,650 1 ,017
Fisher's Exact Test ,022 ,015
Linear-by-Linear Association
5,542 1 ,019
N of Valid Cases 104

Tablo 4.4 Sol el interdigital IV 'de bulunan triradius bakimindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda Ki-Kare testi uygulamasi.

Sol el, Interdigital IV 'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p>0,05).

i4 sol Total
yok var
Saglik durumu Kontrol grubu 31 19 50
Parkinson hastas1 37 17 54
Total 68 36 104

Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square ,487(b) 1 485
Continuity Correction(a) 242 1 ,623
Likelihood Ratio ,487 1 485
Fisher's Exact Test ,540 311
Linear-by-Linear Association
,483 1 ,487

N of Valid Cases

104
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Tablo 5.1 Sag el Interdigital 1'de bulunan triradius bakimindan hasta ve kontrol gruplari arasinda Ki-Kare testi uygulamast.
Sag el, Interdigital I'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlendi(p<0,05).

il sag Total
yok var
Saglik durumu Kontrol grubu 42 8 50
Parkinson hastasi 53 1 54
Total 95 9 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 6,574(b) 1 ,010
Continuity Correction(a) 4,906 1 ,027
Likelihood Ratio 7,320 1 ,007
Fisher's Exact Test ,013 ,011
Linear-by-Linear Association 6,511 1 011
N of Valid Cases 104

Tablo 5.2 Sag el Interdigital 1I'de bulunan triradius bakimindan hasta ve kontrol gruplari arasinda Ki-Kare testi uygulamas.
Sag el, interdigital II 'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p>0,05).

i2 sag Total
yok var
Saglik durumu Kontrol grubu 40 10 50
Parkinson hastasi 45 9 54
Total 85 19 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square ,193(b) 1 ,660
Continuity Correction(a) ,034 1 ,853
Likelihood Ratio ,193 1 ,660
Fisher's Exact Test ,801 ,426
Linear-by-Linear Association
,191 1 ,662
N of Valid Cases 104




46

Tablo 5.3 Sag el Interdigital III 'de bulunan triradius bakimindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda Ki-Kare testi uygulamasi.
Sag el, Interdigital I1I 'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi(p>0,05).

i3 sag Total
yok var
Saglik durumu Kontrol grubu 26 24 50
Parkinson hastas1 38 16 54
Total 64 40 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 3,702(b) 1 ,054
Continuity Correction(a) 2,966 1 ,085
Likelihood Ratio 3,720 1 ,054
Fisher's Exact Test ,070 ,042
Linear-by-Linear Association
3,666 1 ,056
N of Valid Cases 104

Tablo 5.4 Sag el Interdigital IV 'de bulunan triradius bakimimdan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda Ki-Kare testi uygulamast.
Sag el, Interdigital IV 'de bulunan triradius bakimindan hasta-kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi(p>0,05).

i4 sag Total
yok var
Saglik durumu Kontrol 38 12 50
grubu
Parkinson 39 15 54
hastast
Total 77 27 104
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square ,193(b) 1 ,601
Continuity Correction(a) ,046 1 ,830
Likelihood Ratio ,193 1 ,660
Fisher's Exact Test ,823 415
Linear-by-Linear Association
,191 1 ,662
N of Valid Cases 104
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Tablo 6.1 Sol el ve sag elde, TRC sayilar1 bakimindan hasta-kontrol gruplar1 arasinda “t” testi uygulamasi.

Sol el ve sag elde, TRC sayilar1 bakimindan hasta-kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel manada anlamli bir fark gézlenmedi(p>0,05).

Std. Std. Error
Saglik durumu N Mean Deviation Mean
tre_sol Kontrol grubu 50 66,9200 8,12866 1,14957
Parkinson hastas: 55 64,8909 7,72124 1,04113
tre_sag Kontrol grubu 50 67,0400 8,84321 1,25062
Parkinson hastast 55 64,8182 6,30135 84967
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
trc_sol Equal variances assumed
,012 911 1,312 103 ,193 2,02909 1,54713 -1,03927 5,09745
Equal variances not
assumed 1,308 100,808 ,194 2,02909 1,55095 -1,04765 5,10584
trc_sag Equal variances assumed
5,847 017 1,493 103 139 222182 1,48840 -,73007 5,17370
Equal variances not
assumed 1,470 87,717 ,145 2,22182 1,51195 -,78300 5,22664

Tablo 6.1 Sol el ve sag eldeki toplam TRC sayilar1 bakimindan hasta-kontrol gruplari arasinda “t” testi uygulamasi.

Sol el ve sag eldeki toplam TRC sayilar1 bakimimdan hasta-kontrol gruplari arasinda istatistiksel manada anlamli bir fark gézlenmedi(p>0,05).

Saglik durumu N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
tre_toplam Kontrol grubu | 5, 133,9600 13,52392 191257
P?lrkmson 55 129,7091 11,15492 1,50413
astasi
Levene's Test for Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. Error 95% Confidence Interval of the
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Mean Difference Difference Difference
Lower Upper
trc_toplam Equal variances assumed
1,347 ,248 1,763 103 ,081 4,25091 2,41102 -,53077 9,03259
Equal variances not

assumed 1,747 95,283 ,084 4,25091 2,43317 -,57937 9,081




