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1. GIRIS
1.1. Idiyopatik Parkinson hastalig1 ve Parkinsonizm Tanim

En cok bilinen Parkinsonizm tiirii, ilk olarak 1817 yilinda James Parkinson
tarafindan 6 hastada ‘titrek fel¢’ olarak tanimlanan idiyopatik Parkinson Hastaligi’dir.
Hastaligin kesin tanimlamasi ise Jean Martin Charcot tarafindan yapilmig ve Parkinson
Hastaligi (PH) ismi verilmistir (1). Idiyopatik Parkinson hastaligi (IPH) kronik
norodejeneratif bir hastalik olup istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postiiral
bozuklukla kendini gdsteren, bunun yaninda motor olmayan semptomlarin da eslik
edebildigi kronik bir hastaliktir. Substansiya nigranin kompakta pargasindaki (SNpc)
noronlarin dejenerasyonu ve sitoplazmalarinda Lewy cisimciklerinin (LC) varlig
hastaligin klasik patolojik bulgularini olusturur. PH’da tan1 klinik, patolojik ve genetik

olarak konulabilir (2).

Hastaligin tanisi i¢in ¢esitli tan1 koydurucu kriterler mevcuttur. U.K. Parkinson’s
Disease Society Brain Bank kriterleri gesitli klinik ve patolojik ¢alismalara dayanilarak
olusturulmustur (Tablo 1) (3).

Hastalik hakkinda ¢esitli derlemelere dayanarak olusturulan NINDS (National
Instute of Neurological Disorders and Stroke) kriterleri de mevcuttur (Tablo 2) (3).



Tablo 1. U.K. Parkinson’s Disease Society Brain Bank kriterleri (Muhtemel

Parkinson Hastalig1 icin)

Basamak 1
1. Bradikinezi varlig: sarttir.
Alttaki kriterlerden en az biri
Rijidite
4 ile 6 Hz arasi istirahat tremoru

4. Durus ve dengeyi koruyan reflekslerin bozulmasi (Primer gorsel, vestibiiler,
serebellar veya proprioseptif bozuklukluga bagli olmayan)

Basamak 2 : Parkinsonizme yol agabilecek diger hastaliklar disla
Basamak 3 : Alttaki destekleyici kriterlerden en az tigliniin karsilanmasi
5. Tek tarafl1 baslangic
6. lstirahat tremoru varlig
7. [llerleyici olmasi
8. Baslangigta etkilenen tarafta siiregelen asimetri
9. Levodopa tedavisine iy1 yanit (%70-%100 aras1)
10. Levodopa tedavisinin ortaya ¢ikardigi kore (diskinezi)

11. Levodopa tedavisine 5 y1l veya daha fazla yanit vermesi

12. Klinik stirecin 10 y1l veya daha fazla olmasi

Fahn S, Jankovic J. Parkinsonism Clinical Features and Differential Diagnosis. In Fahn S, Jankovic J. (eds) Principles and
Practice of Movement Disorders. Philadelphia:Churchill Livingstone Elselvier. 2007:79-103



Tablo 2. NINDS Parkinson hastalhigi icin tan1 koydurucu Kriterler

Grup A Bulgular : Hastaligin Karakteristik Bulgulari
1.Istirahat tremoru
2.Bradikinezi
3.Rijidite
4. Asimetrik baglangic
Grup B bulgular : Alternatif tanilar1 digla
1. Klinik izlemde erken goriilmeyen bulgularin izlenmesi

A. 1k semptomun ortaya cikisindan sonraki ilk 3 yilda gdze ¢arpan
postural instabilite varligi

B. ilk 3 yilda donma fenomeninin izlenmesi

C. Medikal tedavi ile ilintisiz ilk 3 yilda izlenen haliisinasyonlar
D. ilk yilda veya motor semptomlardan énce izlenen demans

1. Supraniiklear goz felci veya yavaglamis dikey sakkadlar

2. Medikal tedavi ile ilintisiz semptomatik dizotonomi

3. Parkinsonizm olusturacak veya hastanin semptomlarini olusturacak
durumlar ( 6rnegin son alt1 ayda ndroleptik kullanim1 veya hastalik
ile uyumlu fokal beyin lezyonu)

I. Kesin Parkinson Hastalig1 icin kriterler
A. Olas1 Parkinson hastalig i¢in tiim kriterlerin karsilanmasi ve
B. Otopsi ile histopatolojik tani
II. Muhtemel Parkinson hastalig1 i¢in kriterler
A. Grup A bulgulariin en az 3’iiniin karsilanmasi
B. Grup B bulgularinin higbirinin olmamasi
C. Levodopa veya dopamin agonist tedavisine ciddi ve siirekli yanit
III. Olas1 Parkinson hastalig1 icin kriterler

A. Grup A bulgularindan en az 2 tanesinin karsilanmasi ve bunlardan birinin
tremor veya bradikinezi olmasi

B. Grup B bulgularinin karsilanmamasi1 veya semptomlarin 3 yildan az
stirmesiyle beraber hi¢birinin sliregelmemis olmasi

C. Hastanin Levodopa veya dopamin agonisti tedavisine ciddi ve siirekli
yanit vermesi veya yeterl tedavi almamis olmasi

Fahn S, Jankovic J. Parkinsonism Clinical Features and Differential Diagnosis. In Fahn S, Jankovic J. (eds) Principles and
Practice of Movement Disorders. Philadelphia:Churchill Livingstone Elselvier. 2007:79-103



Parkinsonizm bradikinezi , rijidite, istirahat tremoru, postiiral instabilite, fleksor
postiir ve donma ile giden 6 ana semptomun olusturdugu bir sendromdur. Parkinson
hastalig1 parkinsonizm sendromunun en sik goriilen tiirtidiir. Esansiyel tremordan sonra

en sik goriilen hareket bozuklugudur (1-5).

Bu semptomlarin kombinasyonu ile kesin, olasi, olabilir parkinsonizm olarak

simiflama yapmak miimkiindiir (Tablo 3) (3).

Tablo 3. Parkinsonizm tani koydurucu Kkriterler

[stirahat Tremoru
Bradikinezi
Rijidite

Postural Instabilite

o~ w e

Fleksor Postiir
6. Donma (Motor Bloklar)

Kesin : En az iki semptomun olmasi ve semptomlardan birinin 1. veya 2.
semptomlarin olmasi

Muhtemel : Sadece 1. veya 2. semptomun olmasi

Olabilir: 3 ila 6 numarali semptomlar arasi en az iki semptom olmasi

Fahn S, Jankovic J. Parkinsonism Clinical Features and Differential Diagnosis. in Fahn S, Jankovic J. (eds) Principles and
Practice of Movement Disorders. Philadelphia:Churchill Livingstone Elselvier. 2007:79-103

Parkinsonizm ile ilgili Parkinson hastaligi diginda izlenen hastaliklar sekonder,

herododejeneratif ve Parkinson-arti sendromlar olarak siniflandirilmistir (5) (tablo 4).

PH’nin diger parkinsonizm tablolarindan ayrilmasi her zaman kolay degildir.
Parkinsonizm ile ilgili cok sayida belirti ve bulgu s6z konusu olup, klinisyen hastadan
uygun bilgileri almak durumundadir. PH ve Parkinson plus sendromlar1 arasinda her
zaman ayrim yapmak kolay degildir. Klinik, goriintiileme ve patolojik calismalarla

miimkiindiir (5-6).



Tablo 4. Parkinsonizm ile giden tablolarin simiflandirilmasi

I- Primer parkinsonizm

- Idiyopatik Parkinson hastalig1 (Sporadik)

- Parkinson Hastaliginin Genetik Formlar1

I1- Sekonder (Edinsel, semptomatik) parkinsonizm

- Infeksiydz: Postensefalitik, kazanilmis immiin yetmezlik sendromu, subakut
sklerozan panensefalit, Creutzfeldt- Jakob hastaligi (CJD), prion hastaliklari

- Tlaglar: Dopamin reseptor blokorleri (Antipsikotikler, antiemetikler), rezerpin,
tetrabenazin, alfa metil dopa, lityum, flunarizin

- Toksinler: MPTP, CO, Mn, Hg, CS2, metanol, etanol

- Vaskiiler: Multienfarkt hastalik

- Travma: Boksor ensefalopatisi

- Metabolik: Paratiroid hastaliklari, hipotiroidi, hepatoserebral dejenerasyon
- Hemiparkinsonizm-hemiatrofi

- Diger: Beyin tiimorleri, normal basingli hidrosefali, sirengomezensefali
I11- Heredodejeneratif parkinsonizm

- Dopa-yanutl: distoni

- Huntington Hastalig1

- Wilson Hastalig1

- Alzheimer hastalig1

- Herediter seruloplazmin yetmezligi

- Pantotenat kinaza eslik eden norodejenerasyon ( Beyin demir birikimi tip 1 veya
Haller Vorden- Spatz Hastaligi)

- Olivopontoserebellar ve spinoserebellar atrofi

- Frontotemporal demans ve parkinsonizm (FTDP-17)

- Seroid-lipofusin6z

- Gerstmann-Straussler-Scheinker hastaligi

- Machado-Joseph hastaligi

- Periferik ndropatili ailesel parkinsonizm

- Noroakantositoz

- Lubag (Filipinlilerde X*e bagl distoni ve parkinsonizm tablosu)
- Striatal nekrozlu mitokondriyal sitopatiler

- Herediter hemokromatozis

-Noroferritinopati



-Aseruloplazminemi
IV- Parkinson art1 sendromlar
- Progresif suprantikleer felg (PSF)
- Kortikobazal-gangliyon dejenerasyonu (KBD)
- Multisistem Atrofiler (MSA)
1. MSA-p (Striyatonigral dejenerasyon)
2. MSA-c (Sporadik olivopontoserebellar atrofi)
- Guam’1n parkinsonizm-demans-ALS kompleksi (PDACG)
- Lewy cisimcikli demans (LCD)
- Progresif pallidal atrofi-pallidonigral dejenerasyon

- Pallidopiramidal hastalik

Cakmur R. Parkinsonizm: Klinik 6zelliklerine gore ayirici tani ve siniflama. In: Elibol B. (ed) Hareket Bozukluklari. Ankara.
Rotatip Kitabevi. 2011;61-79 degisiklik yapilarak alinmistir

Parkinson hastaliginin ayirici tanisinda en sik izlenen hastalik esansiyel tremordur
(ET). Bilateral, simetrik, postural ve kinetik, 6zellikle ellerin ve 6n kolun etkilendigi
postural ve kinetik tremor esansiyel tremora isaret eder. Bradikinezi, rjidite ve postural
instabilite hastaligin bir parcasi degildir ancak hastalarin %20’si PH olarak yanlis tani
alir. Alt ekstremiteye yayilim PH’ya gore daha azdir. Esansiyel tremor hastalarinda %10
civarinda hastada istirahat tremoru izlenmesi tanida giigliik yaratabilir. Bag tremorunun,
ses tremorunun varligt ve alkole duyarlilik esansiyel tremor lehinedir. Otozomal
dominant (OD) oldugu bilinen esansiyel tremor olgularinda aile 6ykiisiiniin olmas1 tani
icin onemlidir. Klasik Parkinson hastaliginda goriilen istirahat tremoru, genelikle tek
tarafli, bacakta tremorun eslik ettigi rijiditenin eslik ettigi ve levodopa tedavisine iyi

yanit veren PH’da gériilen tremordur (5,7,8).

Vaskiiler parkinsonizm serebrovaskiiler hastalia sekonder ortaya ¢ikan, diger
parkinsonizmle giden nérodejeneratif formlarin diglanmasi ile tanis1 konulan ve sadece
Klinik degerlendirme ile tan1 konulmasinin zor oldugu bir hastaliktir. Bazal gangliyonda
enfarkt genel olarak parkinsonizm semptomlar: ile iliskili degildir. Striyatokapsiiler
enfarktin ise kimi zaman karst viicut yariminda parkinsonizme dair klinik bulgular
yarattig1r bilinmektedir. Vaskiiler parkinsonizm genel anlamda bilateral derin ak
maddede lakiiner enfarktlarin yol agtig1 ve genel olarak yiiriiylis bozuklugu ve donma

fenomeni ile seyreden alt beden yarimi parkinsonizmi ile seyreden bir hastaliktir.



Hastalik seyrinde genel olarak yavas ilerleme izlense de putamenin, putaminopallidal
talamik yolaklarin, substansiya nigranin etkilenmesiyle akut kontralateral parkinsonizm
izlenebilir. Talamokortikal c¢ikisin etkilendigi coklu lakiiner enfarktlarin oldugu
vaskiiler lezyon en sik karsilasilan tiridir ve %50 levodopa yanitinin ilerleyici

parkinsonizme yol agar (5,7,8).

Lewy cisimcikli demans (LCD), Alzheimer hastaligii (AH) izleyen en sik
goriilen ikinci norodejeneratif demanstir. Ilerleyici demans sendromu, Kkognitif
bozukluk, dikkat ve vizuospasyal bozukluk, gorsel haliisinasyonlar ve parkinsonizm ile
seyreder. % 40’a varan oranlarda idiyopatik Parkinson hastalarinda demans gelisebilir.
Lewy cisimcikli demansta noroleptiklere asirt duyarlilik bilinen 6zelliklerindendir.
Parkinson hastalarinin ge¢ donemlerinde de demans ortaya ¢ikabilir. Ancak demansin
ilk ¢ikan bulgu olmasi veya parkinsonizmi takiben 1 yil i¢cinde ¢ikmasi LCD’yi
disiindiirmektedir (5,7,8).

Steele —Richardson- Olszewski olarak da bilinen Progresif supraniiklear felci
(PSF) eger klinik olarak tipik bulgularla seyrederse PH’dan ayrilmasi kolay dejeneratif
coklusistem hastaligidir. Tipik olarak oOzellikle vertikal bakis kusuru ile giden
supraniikleer bakis felci, parkinsonizm, psédobulber felg ve frontal lob sendromu ile
seyreder. Kinik ve noropatolojik c¢alismalarda PH ile siklikla karistigi belirtilir. PSF
genellikle 6.-7. on yilda ortaya ¢ikan, ilerleyici supraniikleer oftalmopleji ile seyreden,
aksiyal tutulumun ©n planda oldugu, istirahat tremorunun siklikla izlenmedigi,
genellikle ilk yilinda yiiriiyiis bozuklugu ve diismeler ile sekillenen bir hastaliktir.
Bradikinezi simetrik bir sekilde goriiliir. US National Institute of Neurological
Disorders and the Society for Progressive Supranuclear Palsy kriterlerine gore
hastaligin ilk yilinda diismelerle seyreden postural instabilite, vertikal supraniikleer felg
izlenir. Hastalik genellikle sporadik olarak seyretmesine ragmen ailesel tiirleri de
bulunmustur. Hastaligt PH’dan ayirt ettiren bir diger ozellik levodopa tedavisine
nadiren yanit vermesidir. Noropatolojik ¢alismalarda subkortikal alanlarda ve

beyinsapinda tau(+) norofibriller izlenmesidir (5,7,8).

Multisistem atrofi oligodenrositik inkiiliizyonlarin i¢inde alfa-siniiklein birikimi
ile giden sporadik multisistem dejenerasyon ile giden bir hastaliktir. Hastaligin eskiden
striyatonigral dejenerasyon olarak bilinen MSA-p isimli varyantim1 PH’dan ayirmak

zordur. MSA-p PH’ya gore daha erken yasta goriilse de hala hastaligin ortaya ¢ikis yasi



altinci dekaddir. MSA-p hastalarinin tek bulgusu impotans ve postiral hipotansiyon ile
giden otonom disfonksiyon olabilir. Primidal yol etkilenmesine sekonder bulgular,
noktiirnal stridor, erken diismeler ve postiiral instabilite, uyaran duyarli miyoklonus,
istirahat tremorunun nadir goriilmesi, dizartri ve levodopa yanitinin az olmast MSA-p
lehinedir. Hastaligin eskiden olivopontoserebellar atrofi olarak siniflandirilan MSA-C
isimli serebellar varyantinda otonom disfonksiyonun yani sira ataksi, entansiyonel

tremor ve nistagmus goriilebilmektedir (5,7,8).

Kortikobazal dejenerasyon (KBD), nadir izlenen Klinik ve biyolojik olarak
progresif supraniiklear felce benzeyen nadir goriilen taupatilerden biridir. Hastalik tek
tarafli parkinsonizm, frontal lob demansi ve progresif apraksi ile giden bir hastaliktir.
Altinct dekatta ortaya c¢ikan hastalikta asimetrik rijidite ile beraber akinetik
parkinsonizm, apraksi, distonik postir izlenir. Yabanci el sendromu hastalarin
%50’sinde goriilmektedir. Kortikal sensorial defisit de sik goriilen semptomlardandir.
Klasik istirahat tremoru sik degildir. Demans hastalarin az bir kisminda ve hastaligin
ileri evresinde goriilmesine ragmen global kognitif dizoryantasyon ve dizartri izlenir.
Levodopa tedavisine nadiren yanit vardir. Hastalik 2 ila 7 yil arasinda siddetli

oziirliiliige yol acar. Bildirilen ortalama yasam beklentisi 7 yildir (5,7,8).

Kromozom 17 ile baglantili parkinsonizm ve frontotemporal demans (FTDP-17)
apati, yargilama bozuklugu, kompulsif davraniglar, agresyon ile giden demans ve

parkinsonizm ile sekillenen bir hastaliktir (5,7,8).

Diger sekonder parkinsonizmlerden en sik goriileni ilaglara bagl parkinsonizmdir.
Antipsikotik, antiemetik, antihipertansif, kalsiyum kanal blokorleri, serotonin geri alim
inhibitorleri, antikonvulzanlarin kullanimima bagli izlenebilir. Kronik nd&roleptik

kullanimina bagli orofasyal diskinezi ve akatizi izlenebilir (5,7,8).



Bazi semptomlar parkinson-art1 grubundaki hastaliklarda siklikla izlenir (Tablo 5).

Tablo 5. Atipik parkinsonizm icin 6zellikler

Klinik Bulgular Parkinsonism
Sendromlar:

Levodopa tedavisine yanitsizlik veya zayif yanit PSP, KBD, MSA

Yiiksek levodopa dozuna ragmen diskinezi izlenmemesi PSP, KBD

[stirahat tremorunun izlenmemesi PSP, KBD, MSA

Tek tarafli agrili rijidite KBD

Tek tarafli kortikal miyoklonus KBD

Asimetrik apraksi KBD

Yabanci el sendromu KBD

Kognisyonda dalgalanmalar LCD

Erken donemde izlenen haliisinasyonlar, psikozlar LCD

Levodopa tedavisine sekonder psikoz LCD

Noroleptik ilaglara kars1 asir1 hassasiyet LCD

Supraniikleer bakis bozuklugu PSF

Palilali PSF

Erken donemde postural reflekslerin kaybi1 ve diismeler PSF

Donma fenomeni PSF

Erken ytirtime bozuklugu PSF

Anterokollis MSA

Kontraktiirler MSA

Larenjeal stridor MSA

Ataksi MSA

Dizotonomi MSA

Horlama MSA

Fahn S, Jankovic J. Parkinsonism Clinical Features and Differential Diagnosis. In Fahn S, Jankovic J. (eds) Principles and Practice
of Movement Disorders. Philadelphia:Churchill Livingstone Elselvier. 2007:79-103



1.2. Idiyopatik Parkinson Hastahig1 Epidemiyoloji

Idiopatik PH, ndrodejeneratif hastaliklar arasinda Alzheimer hastaligindan sonra
en sik rastlanilan ikinci hastaliktir ve diinyada 5 milyondan fazla insami etkiledigi
gosterilmistir. Hastalik en fazla beyaz iwrka mensup Avrupa’lilari ve Kuzey
Amerikali’lart etkilemektedir (9). Bunu takiben Cin ve Japonya’daki Asyali’larda
izlenmistir. En disik prevelans ise Afrika’daki siyah irka mensup insanlarda
gorilmistiir. Ancak son donemlerde yapilan ¢alismalarda Cin ve Amerika’da yasayan
insanlarda hemen hemen esit prevalanslarin oldugu gosterilmistir. Bu hastaligin
prevalansinin 65 yas sonrasi genel popiilasyonda yaklasik %1.5-2 civarinda oldugunu
gosterilmistir. Baslangig¢ yasi ortalama 50-60 yas araliginda olup, Parkinson hastaliginin
geng yaslarda da baslayabilir; tiim hastalarin %5'inde hastalik 40 yasindan 6nce baslar.
Bu durumda geng baslangigli, 20 yasin altinda baslayan hastalarda ise Juvenil Parkinson
hastaligindan soz edilir (4,9,10). Kimi ¢aligmalarda erkeklerin kadinlara oranla 1-5 kat
daha fazla hastaliga yakalanma oranlar1 oldugu belirtilse de, baska caligmalarda aym

oranlar gosterilememistir (1,11).
1.3. idiyopatik Parkinson Hastahig Patofizyoloji

Parkinson hastaliginin  patolojik  belirleyicisi ~ Substansiya Nigra pars
kompaktadaki (SNpc) melanin i¢eren dopaminerjik hiicrelerin kaybi, Lewy cisimcigi
olarak adlandirilan sitoplazmik inkliizyonlarin varligidir. Son zamanlarda yapilan
caligmalar Parkinson hastaligina ait ilk patolojik bulgularin olfaktoér bulbus ve beyinsapi
yapilarindan bagladigini, daha sonra substansiya nigra pars kompaktaya yayildigini ve
hastaligin ileri evrelerinde ise kortikal yapilara ulastigini gostermistir. Giderek
yayginlasan uzman goriislerine gére PH tek bir hastalik olarak adlandirmaktan ziyade
farkli semptomlarin olusturdugu bir sendromdur. PH’nin patogenezi net olarak
aydinlatilmamakla birlikte karmasik bir sekilde ¢evresel ve genetik faktorlerin yol actigi
mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres, enflamasyon; eksitotoksisite nedeniyle

nigral dopaminerjik néronal dejenerasyon olarak agiklanabilir.

PH patogenezinde bozulmus ve ¢okmiis protein artiklarinin énemli rol oynadigi
izlenmistir. Bu da ubiquitin- proteazom sistemlerinin-otofaji-lizozomal sistemlerindeki

protein onarim ve temizleyici sistemler hakkinda ¢aligmalar1 arttirmistir (12-17).
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Yaklasik hastaligin % 10 kadarinin ailevi oldugu savunulmustur. Bir goriise gore
sporadik PH genetik yatkinlik tasiyan insanlarda gesitli gevresel faktorlerin etkisi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Substansiya nigrada 400.000 civarinda néron oldugu tahmin
ediliyor ve ilk motor semptomun olusmasi i¢in hiicre sayisinin %60-%80 oraninda
azalmis omas1 gerektigi gosterilmistir. Genellikle biyolojik olarak PH erken
baglamasina ragmen semptomlarin baslangici 60 yas sonrasidir. Klinik ve patolojik
caligmalar gostermistir ki semptomlarin baslangicina kadar hastaliin 4 ila 6 y1l arasinda

motor semptom gostermedigi bir stire¢ mevcuttur (4,12-17).

Kazanilmis genetik kusurlar ve spontan gen mutasyonlart mutasyonlu protein
tiretimine ve de apopiitotik hiicre yikimina yol agabilir. Klinik ve patolojik ¢alismalar
gostermistir ki semptomlarin baglangicina kadar hastaliin 4 ila 6 y1l arasinda semptom
gostermedigi slire¢ mevcuttur. Ancak kimi c¢aligmalarda idiyopatik PH hastalarinda
prenatal donemde nigrostriyatal hasar sonucu normal dopaminerjik néron sayisinin

daha az sayida oldugu savunulmustur (12-17).

Tablo 6. PH’nmin histopatolojik dogrulamasi icin 6nerilen élciitler

1. Substansiya nigrada onemli boyutlarda sinir hiicresi kaybi ve buna eslik eden
gliozis

2. Substansiya nigra ya da lokus seruleusta en az bir Lewy cisimcigi

3. Parkinsonizme yol acan diger hastaliklara iliskin patolojik bulgu olmamasi

Fahn S, Jankovic J. Parkinsonism Clinical Features and Differential Diagnosis. In Fahn S, Jankovic J. (eds) Principles and
Practice of Movement Disorders. Philadelphia:Churchill Livingstone Elselvier. 2007:79-103

1.4. Idiyopatik Parkinson Hastah@ Genetik

Genetik c¢alismalarin hizlanmasi ile birlikte PH patogenezisinde yeni gen
mutasyonlarinin kesfedilmeye baglanmistir. Ik genetik mutasyon, SNCA ailesel PH
olan bir ailede bulunmasindan bu yana giiniimiize kadar 20 adet gen mutasyonu
bulunmusgtur. PH baglantili gen mutasyon hastaligin erken tanisi konusunda 1sik
tutabilir. Familyal PH, otozomal dominat, otozomal resesif ve X’e bagh geg¢is
gosterebilir. Alfa siniiklein (SNCA) ve LRRK2 genlerindeki nokta mutasyonlar ana
otozomal dominant kalitima 6rneklerdir. Parkin (PARK2), PINK1 (PARKS6), or DJ-1

(PARKY) mutasyonlar1 olan hastalar levodopa yanitli Parkinson hastaligi i¢in &rnek
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olan otozomal resesif gen mutasyonlaridir. 2015 itibariyleToplam 20 gen mutasyonu
bulunmustur (18-20) (Tablo 7).

Tablo 7. Parkinson Hastaliginin Genetik Etyolojisi

Lokus Kromozom Gen Kalitim
PARK1 4q SNCA(nokta mutasyonu) oD
PARK?2 6 PARK?2 (parkin) OR
PARK3 2p ? oD
PARK4 4q SNCA (multiplikasyon) oD
PARKS5 4p UCHL1 ?
PARK®6 1p PINK1 OR
PARKY 1p DJ-1 OR
PARKS 12p-q LRRK?2 oD
PARK?9 1p ATP13A2 OR
PARK10 1p ? ?
PARK11 2q GIGYF2 ?
PARK12 Xq ? X’e bagh
PARK13 2p HTRA2 ?
PARK14 22q PLA2G6 OR
PARK15 22q FBXO7 OR
PARK16 1q ? ?
PARK17 16q VPS35 oD
PARK18 3q EIF4G1 oD
PARK19 1p DNAJC6 OR
PARK20 21q SYNJ1 OR
PARK20 1q GBA oD

Kim HJ, Jeon BS. Hypothesis: Somatic Mosaicism and Parkinson Disease. Exp Neurobiol. 2014:23(4):271-6 yazisindan alinmstir.
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1.5. Idiyopatik Parkinson Hastahg risk faktorleri ve koruyucu
faktorler

PH’1nin sporadik ve genetik temeli olmasina ragmen, ¢evresel faktorlerin de etkisi
bilinmektedir. Kafa travmasi, fiziksel ve emosyonel stres, beyaz ik, asir1 galisma,
soguga maruz kalma, asir1 kuralct kisilik, hayvansal yaglar, obezite, histerektomi ve
Ostrojen verilmesi ve benzer nedenlerin hastalig1 kolaylastirdigi diisiiniilmiistiir ancak
tatmin edici kanit yoktur. Epidemiyolojik ¢aligsmalarda saptanan risk faktorleri; ileri yas,
birinci derecede akrabalarda Parkinson hastaligimin varligi, 6zgeg¢miste anlamli kafa
travmasinin bulunmasi ve kirsal alanda yasamadir. Olgularin %10°nun 45 yas 6ncesinde
goriildigl izlenmistir. Kirsal yasamin tarimsal ilaglara maruziyeti arttirdigi, bu ilaglarin
ise dopaminerjik hiicrelerde mitokondrilerde toksik etki ederek apopitotik hiicre
6liimiine yol actig1 diisiiniilmektedir. Saptanan koruyucu faktorler ise tartismali olmakla
birlikte, sigara kullanimi ve belli bir miktarin iizerinde kahve i¢ilmesidir. Sigara
kullaniminda hi¢ kullanmayan hastalarin iki kat daha fazla PH riskinin oldugu

gozlenmekle beraber kimi ¢aligmalarda ters orantili oldugu da gosterilmistir (3, 11,21).
1.6. Idiyopatik Parkinson Hastah@imn Klinik 6zellikleri

Parkinson Hastalig1 yavas ilerleyen norodejeneratif bir hastaliktir. Parkinson
hastalig1 sinsi baslangigl olup, harekete iligskin Klinik bulgular olan istirahat tremoru,
rijidite, bradikinezi veya postural instabilite gibi kardinal belirtileri ortaya ¢ikmadan
once nonspesifik semptomlardan olusan prodromal bir donem de gorilebilir.
Baslangicta hareketlerde yavaslik, beceri azalmasi ve daha az olarak da tek ayagi
siiriikleyerek yiiriimekle baslayabilir. Ik semptom yanls degerlendirilebilir ya da
gozden kagabilir. Bu donemde daha sik boyun ve kol agrist onde gelen
semptomlardandir. Hastanin 6ykiistinde daha 6ncesinde donuk bir yiiz ifadesi, monoton
konusma, hareketlerde yavaslama, yazinin bozulmas: farkedilebilir. Dikkatli bir 6ykii
diigme ilikleme, alet kullanmada bir gii¢liik oldugunu, yazinin degistigini, genel olarak
bir sertlik ve yavaslik hissinin uzun siireden beri var oldugunu ortaya ¢ikarabilir. Bazi
hastalarda fonasyonda dalgalanmalar ve aralikli ses volim kayiplar1 bildirebilirler.
Hastanin kendisi tarafindan bu degisiklerler nadir olarak farkedilebilir. Yorgunluk ve
katilik da hastaligin tan1 koydurucu olmayan ilk belirtilerinden olabilir. Erken motor
semptomlar kolayca gozden kagabilir. Hipoozmi, REM uykusu davranis bozuklugu
(RDB) ve kronik kabizlik motor semptomlar ortaya ¢ikmadan ¢ok dnce izlenebilir (11).
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Semptomatik donemde en sik karsilasilan belirti istirahat tremorudur. Tremor
olmaksizin bradikinezi baslangi¢ bulgusu olabilir. Yiirliylis esnasinda belirginlesen tek
tarafli ayak distonisi baslangi¢ belirtisi olabilir. Hastalik tremor baskin tip ve postiiral
instabilite -yiiriime bozuklugu olmak tizere iki fenotip olarak ayrilabilir. Tremor baskin
tipte aile Oykiisii ve daha erken yasta baslangi¢ varken, postiiral instabilite -ylirlime
bozuklugu ile sekillenen tipinde demans gelisimi, bradikinezi daha hizli islevsel kayip
gosterilmektedir. Hastalik siiresince tek tarafli baslayan bulgular ayni taraftaki diger
ekstremiteye yayilir ve ileri evrelerde karst viicut yarimindaki ekstremitelere de
yayilabilir. Altin standart olarak kabul edilen, “UK Brain Bank™ tani kriterlerine gore
PH tanisi1 i¢in bradikinezi varligi sarttir. Bradikinezi giinlik yasam aktivitelerinde
yavaglama, yavas hareketler ve reaksiyon siirelerinin kisalmasi olarak tarif edilir.
Bradikinezi tiim viicut hareketlerinde izlenebilir. Hipofonik dizartri, mimiklerin kaybina
bagli maske yiiz olarak da tarif edilen hipomimi, yiiriiyiis esnasinda kollarda eslik eden
salmmm hareketlerinin azalmasi, yaz1 esnasinda harflerin giderek kiigiilmesi
bradikineziden ileri gelir. PET (pozitron emisyon tomografi) ile yapilan olgiimlerde
striyatal fluorodopa aliminin azaldigi gosterilmis olup, dopaminerjik sistemin islev
bozuklugunu en iyi yansitan belirti oldugu diisiiniilmektedir. Dopaminerjik tedaviye

yanit vermektedir (1,3,5,11).

Rijidite pasif hareketlere karsi artmis dirence isaret eder. Hastanin ekstremite,
boyun veya govdesinin pasif hareketi sirasinda hekimin hissettigi artmis direng
rijiditedir. Bu tonus artig1 tiim kas gruplarini etkiler. Test ederken tonusta ani artma ve
azalmanin izlendigi ‘disli cark belirtisi’ algilanabilir. Froment belirtisi olarak da
adlandirilan karsi ekstremitenin istemli hareketi ile sinkinetik olarak artmis rijidite
gozlenebilir. Ekstremitelerle birlikte ense ve govde rijiditesi de izlenebilir.
Kamptokormi ya da progresif torakolomber kifoz, postiir bozuklugunun sik goriilen bir
seklidir. Kimi zamanlarda rijidite agr1 ile beraber olabilir. Bu hastalarda omuzda agri
yanliglikla artrit, bursit gibi tanilar alsa da rijidite ile iligkilidir. Asimetrik rijidite ve disli
cark belirtisi PH lehinedir. Ayakta veya otururken postiiri koruyan reflekslerin
bozulmasi genel olarak hastaligin ilerlemis evrelerinde izlenen bir semptomdur. Erken
donemde ortaya ¢ikmasi Parkinson hastaligindan ziyade parkinson-arti sendromlari
diisiindiirmektedir. Postural instabilite ortaya ¢ikma zamani PH hastalarinda ortalama
108 ay, PSF hastalarinda ortalama 16,8 ay, MSA hastalarinda ortalama 42 ay, Lewy

cisimcikli demansta (LCD) ise ortalama 54 aydir. Hastalardaki retropulsiyon ve
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propulsiyonun derecesini degerlendirmek amaci ile itme testi yapilir. Postural
instabilitesi olan olgularda, 6zellikle govdede fleksiyon postiirii varliginda, festinasyon
olarak adlandirilan diismemek icin giderek hizlanan ve durmakta giicliikk c¢ekilen

yiiriiyiis izlenir (1,3,5,11).

Tremor Parkinson hastaliginin en tipik ve en kolay gozlenebilen bulgularindan
biridir. Parkinson tremoru istirahatte, tek tarafli ve levodopa tedavisine yanit verme
orani yliksek olan tremordur. En sik elde ve asimetrik olarak baglar. Siklikla bas parmak
ve isaret parmaginin birbirlerine ritmik siirtmesi olarak ortaya c¢ikar ve bu niteligiyle
“hap yapma” veya “para sayma” tremoru olarak da adlandirilir. Ayn1 zamanda dudak,
cene ve kollarda eslik edebilir Parkinson Hastaliginda goriilen istirahat tremorunun
frekans1 4-6 Hz arasindadir. Bu 6zelligi 5-8 Hz arasinda olan esansiyel tremordan, §-12
Hz olan fizyolojik tremordan, 2-5 Hz olan serebellar tremordan ayirdettiricidir. PH’da
klasik 4-6 Hz istirahat tremoru yaninda bazi olgularda daha hizli frekansl (5-8Hz)
postural-kinetik tremor tabloya eslik eder. Cogunlukla ekstremitelerin distal
kisimlarinda izlenir. Alt ekstremitede genellikle tremorun ilk izlendigi tarafta oldugu
gozlenmistir. Tremor uykuda kaybolup emosyonel stres durumlarinda siddetlenir (3-5,
11).

Yiriime bozuklugu hastaligin erken donemlerinde hafiftir, yiirlime bozuklugu
cesitleri siiregen ve epizodik olarak ikiye ayrilir. Hastaligin erken donemlerinde goriilen
sliregen  yiirliyis bozuklugunda her adimda farkedilen yiriyiis bozuklugu
izlenmektedir. Daha ileri evrelerde goriilen epizodik yiiriiylis bozuklugunda ise arasira,
istemdis1 6ne dogru hizlanma, yliriiylise baslamada tereddiit ve yiiriiylisiin donmasini
igerir. Donma fenomeni hastaligin en ¢ok oziirliiliik yaratan semptomlarindan biridir.
Baslangicta birkac saniye siirerken hastaligin ileri evrelerinde 30 sn veya daha fazla
stirebilir. Total akinezi gortilebilir. Kap1 esigini gecerken, hedefe yaklagsma sirasinda,
kalabalik ortamlarda, trafik 1s1ginda karsiya gegerken, acele etmesi gerektigi durumlarda
belirebilir; aniden ¢o6ziiliir. Ses tonunda azalma (hipofoni), monoton konusma denilen
vurgusuz Ozellikte konugma, palillali adi verilen kelimenin tam ortasinda ya da
sonunda bircok kez ayni heceyi tekrar etmesi seklinde konusma bozukluklari
goriilebilir. Orofasiyal-larenjeal bradikinezi ve rijiditeye bagli olarak hastaligin tigiincii

evresinde disfaji ve salya akmasi izlenebilir.
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Distoni geng baslangigli, 6zellikle genetik gecis gosteren Parkin gen mutasyonun
oldugu hastalarda ilk belirti olabilir. En sik ayakta inversiyon, ayak veya elde fleksiyon
seklindedir. Hastaligin dogal siirecinde izlenebilmesine ragmen bazen levodopa
tedavisinin komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar. Sabah distonisi, tipik olarak ilag¢ plazma
konsantrasyonu en diisiik oldugu zaman, sabah erken saatlerde veya hasta uykudan
uyandiginda ortaya cikar. Goz kirpmanin azalmasi, goz kapagi agma apraksisi ortaya
¢ikabilir. Hastalarda motor semptomlarin yanisira otonomislev bozuklugu, kognitif ve
davranigsal degisiklikler, uyku bozukluklari, hipoozmi motor olmayan semptomlar da
mevcuttur (3,5,11,12,14-17).

MSA’da daha siklikla izlenmesine ragmen otonom semptomlar PH’da da
izlenebilir. Postural hipotansiyon, kardiyovaskiiler islev bozuklugu, kabizlik, iiriner
enkontinans, cinsel islev bozuklugu, siyalore, asir1 terleme, bacaklarda 6dem izlenebilir.
Depresyon, anksiyete, psikoz ve demans PH’da goriilen ndropsikiyatrik islev
bozukluklarindandir. Parkinson hastalarinda %30-50 oraninda depresyon, %20-40
oraninda anksiyete bozukluklar1 izlenmektedir. Hastalarin %40’inda mindr
haliisinasyonlar, %25’inde illiizyonlar, %22’sinde gérsel ve %10’unda isitsel
haliisinasyonlar mevcuttur. Hastalarda bir diger davranig anormalligi diirtii kontrol
bozuklugudur. Daha ¢ok dopamin agonistleri kullanilmasina bagli, amagsiz stereotipik
davraniglar (istifcilik), agresyon, hiperseksiialite, kompulsif yemek yeme, kumar
oynama ve gereginden fazla ila¢ kullanma seklindedir. PH’da siklikla uyku bozukluklari
eslik etmektedir. Ozet olarak hastalarda motor semptomlarin yanisira otonom islev
bozuklugu, kognitif ve davranissal degisiklikler, uyku bozukluklari, hipoozmi seklinde
motor olmayan belirtiler de mevcuttur (3,11,22-27).

Hastalar, semptomlarin tek veya ¢ift tarafli olusu, denge problemleri ve
diismelerin ortaya ¢ikmasi, siirekli destek gereksinimi ve yataga bagimli hale gelme gibi
asamalara gore diizenlenmis Hoehn-Yahr evrelendirme olgegi (HYR) ile

degerlendirilirler (28) (Tablo 8).

Ayrica, hastalik semptomlarmin siddetini degerlendirmek ve ozellikle tedavi
yanitin1 izlemek amaciyla, “United Parkinson Disese Rating Scale” (UPDRS) (29)
Tiirkcelestirilerek, “Birlestirilmis Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi” olarak

(BPHDO) kullanilmaktadir.
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Tablo 8. Hoehn Yahr Evrelemesi (HYE) (28)

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

Evre 1,5: Tek tarafli ve aksiyel tutulum

Evre II: iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma giicliikleri, aksiyel
rijidite (6zellikle boyun), one egilmis postiir, yavas veya ayagini siiriiyerek yiiriime ve
genel katilik gibi aksiyal bulgularla birlikte veya tek basina postural anormallikler.
Minimal 6ziirliiliik bulunabilir.

Evre 2,5: Geriye dogru itme testinde toparlanma ile iliml: bilateral hastalik

Evre III: Evre II’deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklar1 vardir, ancak
hastanin tiim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir. Orta diizeyde islev bozuklugu
mevcuttur.

Evre IV: Hasta giinliik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima ihtiyag
duyar. Ciddi semptomlar ve belirgin oziirliilik.

Evre V: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimli durumdadir

Parkinson Hastalig1 tanisinda altin standart norolojik muayenedir. PH, diger
sistemlere ait norolojik tutulum belirtileri olmaksizin, izole parkinson bulgularinin
varhigi ile nitelenir. PH’nin baska parkinsonizm tablolarindan ayirt edilmesini saglayan
diger 6zellikleri bulgularin asimetrik olmasi, belirgin istirahat tremoru varligi, levodopa
ile klinik olarak anlamli yanit alinmasi ve hastalifin erken evresinde denge
problemlerinin az ya da hi¢ olmamasidir. Kisacas1 PH tanisi, 6ykii ve klinik bulgulara
dayanarak ve diger olasi tanilar diglanarak konulur. Hastaliga ozgii kullanimi
yayginlasmis biyokimyasal veya radyolojik bir belirte¢ bulunmadigindan, rutin
inceleme yontemleri PH tanisi i¢in gecerli olmayabilir. Ancak atipik 6zellikler gosteren
veya sekonder parkinsonizm diisiindiiren olgularda dger tanilar1 diglamak i¢in yardimci
inceleme yontemlerine bagvurmak gerekir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) gibi tetkikler genel olarak normaldir. Yapisal lezyonlar,
vaskiiler parkinsonizm ve normal basingli hidrosefali diglanmasi i¢in goriintiilleme
yontemlerine bagvurmak gerekir. Baz1 6zgiin beyin MRG anormallikleri PSF veya MSA

gibi alternatif tanilarin diisiniilmesinde yararli olabilir (6).
1.7. Idiyopatik Parkinson Hastahg tedavi

Idiopatik Parkinson hastaliginda farmakolojik ve cerrahi tedaviler mevcuttur.

Hastaligin tedavisi semptomatiktir. Heniiz noroprotektif ya da hastaligin seyrini
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degistirebilecek  tedavi  gelistirilememistir.  Parkinson hastalarindaki ~ dopamin
eksikliginin kesfiyle birlikte levodopa (L-DOPA, |-3,4-dihydroxyphenylalanine)
kullanimi baglamistir. Hastaligin halen en etkili ve altin standart olarak kullanilan ilaci
levodopadir. Dopamin kan-beyin seddini gecemediginden dolayr tedavide prekiirsorii
olan levodopa kullanilir. Dopaminerjik ilaglarin kullanim1 motor semptomlar1 baskilar.
Levodopa genel olarak karbidopa veya benserazid ile kombine edilir. Karbidopa
periferik dekarboksilaz inhibitorii olarak barsaklarda levodopanin dopamine
doniistimiinii engellemekle beraber periferik yan etkilerini (istahsizlik, bulanti, kusma)
azaltir. Levodopanin ana yan etkileri bulanti, doz sonu kétillesmesi fenomenini
kapsayan motor komplikasyonlar, diskinezi ve agik-kapali donemlerin varligi,
konflizyon, gorsel haliisinasyonlar, ortostatik hipotansiyon olarak gosterilebilir.
Levodopa tedavisinden 4-6 yil igerisinde %40’a varan oranda motor fluktuasyon ve
diskineziler izlenmektedir. Levodopa kullamimi: dopamin  agonistleri ile
karsilastirildiginda doz sonu kotiillesmesi (wearing off) fenomenini kapsayan motor
komplikasyonlar, diskinezi ve agik-kapali donemlerin (on-off fenomeninin) daha sik
goriildiigli saptanmistir. Yaslh hastalarda ise levodopa kullanimi ile motor komplikasyon
gelisme riski daha azdir ve yasli hastalar diger antiparkison ilaglarin néropsikiyatrik yan

etkilerine daha duyarlidir (18).

Ozellikle bradikinezi ve rijidite iizerine etkili olan levodopa tedavisi en etkin
tedavi segenegi olarak kullanilmasina karsin “wearing off” ve diskinezi benzeri motor
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina sebebiyet vermesi kullanim agisindan 6zellikle 70
yasindan geng, ilimli semptomlar1 olan hastalarda dopamin agonistleri giivenli ve etkili
tedavi alternatifi olarak goriilmektedir. 5 yillik izlemlerde daha az motor komplikasyon
insidans1 bu ajanlar1 6n plana ¢ikarmistir. Her iki tedavi yontemi de hastaligin erken
evrelerinde monoterapi olarak etkili olmak ile beraber ileri evrelerde levodopa tedavisi

ile beraber kullanilabilir
Dopamin reseptdr agonistleri 2 major alt gruba ayrilmaktadir:
1-Ergot tiirevleri (bromokriptin, pergolid, lisurid, kabergolin).

2 Ergot tiirevleri olmayanlar (piripedil, pramipeksol, ropinirol, apomorfin,
rotigotin).

Ergot tiirevleri ilk dopamin agonist ilaglar olmasina ragmen Kkalpte fibrotik
valvuler hastalik yapma riski nedeniyle kullanimlar1 oldukg¢a kisithdir ve ilk tedavi
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secenegi olarak diisiiniilmemelidir. Diger dopamin agonistlerinin ise oral (pramipeksol,
ropinirol) , transdermal (rotigotin), subkutan (apomorfin) formlar1 ve giinde tek doz
kullanim avantaji olan uzun etkili formlar1 mevcuttur. Uzun etkili formlar motor

dalgalanmalar1 azaltmak amaci ile ilag plazma konsantrasyonunu sabit tutar.

Dopamin reseptor agonistlerinin enzimatik aktivasyon yapmamalari, daha uzun
etkileri olmasi ve reseptore selektif olmalari nedeniyle daha az yan etkileri olmasi
levodopaya olan istiinliikleridir. Bu ajanlar levodopa tedavisinin yan etkilerinin
izlenmesini  geciktirmek igin kullanilan diger tedavi segeneklerinden biridir.
Levodopanin motor komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasini geciktirirler. Ayni1 zamanda
levodopa dozunun daha diisiik kullanilmas: ve komplikasyonlarin az goriilmesi
acisindan ikili tedavi olarak da kullanilabilir. Dopamin reseptor agonistlerinin
haliisinasyon, konfiizyon, bulanti, postural hipotansiyon, somnolans ve aligveris yapma,
yeme, hiperseksualite gibi impuls kontrol bozukluklarini arttirir. Suda ¢dzlinen
Apomorfin subkutan olarak enjekte edilerek diger dopamin agonisti olarak off
donemleri arasindaki dalgalanmalar1 6nlemek amaci ile kullanilir. Hem D1, hem D2
reseptorlerini, dopamine benzer sekilde etkilemesi nedeniyle en kuvvetli dopamin
agonistidir. Emetik etkisinin kuvvetli olmasi nedeniyle hastaya ilact vermeden Once
domperidon tedavisi verilmelidir. Selejilin ve rasajilin striyatumda dopamin yikimini
azaltarak selektif monoamin oksidaz B inhibisyonunu saglar. MAO-B inhibitorlerinin
semptomatik etkileri goreceli olarak azdir. Katekol -O-Metil Transferaz (KOMT)
inhibitorleri levodopanin periferde KOMT enzimi ile yikimini 6nlerler. O yiizden tek
basma kullanimda etkileri yoktur, daima levodopa ile kullanilmalidir. Entekaponun
kullanimina bagli diyare bildirilmekle beraber, tolkaponun hepatotoksisite yan etkisi
nedeniyle smurli kullanimi mevcuttur. Amantadin influenza enfeksiyonuna karsin
kullanilmakta olan bir ajan iken, PH igin yarali oldugu bulunmustur. Hastaligin erken
evresinde etkili olmakla beraber ileri evrelerde motor dalgalanmalari azalttig
gosterilmistir. Amantadin etkisini striatumda vezikiillerden dopamin salinimim
arttirarak, antikolinerjik etkisi ve glutamat NMDA reseptorlerini bloke ederek
yapmaktadir. Antikolinerjik ajanlar (triheksifenidil, benztropin) levodopanin kesfinden
once PH tedavisinde siklikla kullanilan ajanlardir. Etkisi 6zellikle tremor {izerinedir.
Erken donemde ve dopamin replasman tedavisine ek olarak kullanilirlar. Konstipasyon,
tiriner retansiyon, glokom ve kognitif yan etkileri nedeniyle yash hastalarda kullanimi

sakincalidir. Son olarak da, glutamik asit dekarboksilaz (GAD), tirozin hidroksilaz
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(TH), aromatik amino asid dekarboksilaz (AADC), GTP-siklohidrolaz-1 (GCH-1) ve
norotropik faktor genler, kok hiicre tedavileri tizerine arastirmalar siirmektedir

(10,30,31,32).

Hastaligin motor olmayan semptomlar1 i¢in kullanilan ajanlar Tablo 9’da

Ozetlenmistir.

Tablo 9. Motor olmavan semptomlarin tedavisi

Davranissal
Demans: Donezepil, rivastigmin, galantamin

Depresyon: Selektif serotonin inhibitorleri, trisiklik antidepresanlar, pramipeksol,
elektrokonvulzif tedavi

Psikoz: Klozapin, ketiapin, rivastigmin
Stres/anksiyete: Benzodiazepin

Apati: Modafinil

Yorgunluk: Modafinil

Uyku ile iliskili

Giindiiz asirt uykuluk: Modafinil

Insomni: Zolpidem, benzodiazepin, ketiapin
RDB: Klonazepam, melatonin

HBS/UPHB: Dopamin agonistleri, gabapentin
Otonomsemptomlar

Ortostatik hipotansiyon: Fludrokortizon, midodrin
Uriner inkontinans: Oksibutinin, tolterodin
Gastrointestinal semptomlar

Konstipasyon: Lifli beslenme, polietilen glikol
Bulanti: Domperidon

Siyalore: Propanthelin, periferal antimuskarinikler, botulinium toksin enjeksiyonu

Fahn S, Jankovic J. Medical treatment of Parkinson Disease. In Fahn S, Jankovic J. (eds) Principles and Practice of Movement
Disorders. Churchill Livingstone Elselvier. Philadelphia 2007;129-66 uyarlama yapilarak alinmustir

1.8. Idiyopatik Parkinson Hastah@inda Derin Beyin Uyarim

Tedavisi

Intraoperatif elektrik uyarisinin yararli etkilerinin gdsterilmesinden sonra ilk

olarak 1987’de Benabid ve ark. tarafindan talamusun ventralis intermedius ¢ekirdegine
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yonelik yapilan yliksek frekansli derin beyin uyarimmin (DBS) PH’da tremor {izerine
etkisi gosterilmis ve PH tedavisinde kullanilmaya baglanmistir (33-37). Ayni yil
Senagrid ve ark. tarafindan globus pallidus internus ve 1993 yilinda Benabid tarafindan

subtalamik ¢ekirdek tizerine yapilabilecegi gosterilmistir (38).

DBS tedavisi subtalamik cekirdek (STN) (38-40) globus pallidus internus (GPI)
(41,42) ve talamusun ventralis intermedius (VIM) (43) ¢ekirdekleri iizerine yapilabilir.
Tedavinin uzun donemli seyrinde dikkatli se¢ilmis hastalarda harekete iliskin

semptomlar lizerine yararli etkileri gosterilmistir (44).

STN-DBS tedavisi sadece idiyopatik Parkinson hastalarinda yapilmaktadir.
Cerrahi islem icin hasta segimi dikkatle yapilmalidir(34). VIM ¢ekirdegine yonelik
yapilan uyarilarda tremora karsi etkili ancak akinize, rijidite gibi semptomlara etkisiz
bulunmustur (36). STN-DBS’in bradikinezi ve rijidite, pedinkiilopontin niikleus(PPN)
DBS’in yiirime bozuklugu ve postural instabilite {izerine etkili oldugu gosterilmistir
(45,46). DBS yonteminin tremor, rijidite, bradikinezi gibi semptomlarlarda, motor

dalgalanma ve ilag dozu azalmasi konusunda ciddi yararlar1 gosterilmistir (47,48).

STN uyarimi i¢in en 6nemli kriter Parkinson hastasinin levodopa tedavisine iyi
yanit vermesidir. Levodopaya yanit bazi merkezlerde levodopa yiikleme testi ile izlenir.
Levodopa 500 mg tek dozda alinmasindan sonra BPHDO’nin 3. boliimiinde yer alan
motor semptomlarin %30 oraninda diizelmesiyle degerlendirilir. Ayrica medikal
tedaviye direngli siddetli istirahat tremoru da tedaviye iyi yanit gostergelerinden biridir.
Kronik dopaminerjik tedavinin komplikasyonu olarak gelisen haliisinasyonlar, doz sonu
kotiilesmesi, Levodopa tedavisinin tetikledigi diskinezi cerrahi tedavi igin 6nemli

endikasyonlardan biridir (36).

DBS i¢in kesin kontrendikasyonlar i¢inde ilaglarin yol agmadigi major psikiyatrik
semptomlar, kognitif fonksiyon bozukluklar1 ve genel anestezi agisindan yiiksek risk
grubunda olmak sayilabilir. Operasyon esnasinda intrakranial hemoraji agisindan
hipertansiyona ve yara yeri iyilesmesi agisindan da diabetes mellitus konusunda da
dikkatli olmak gerekmektedir (36).

Beyindeki VIM, GPi, STN gibi ¢ekirdeklere yerlestirilen elektrodlar cilt alt:
dokusundan gecirilen baglant1 kablolar1 araciligiyla gogiis 6n duvarina yerlestirilen bir

pil ile birlestirilir ve kronik elektrik uyarimi yapilir. Her elektrod tizerinde 3 uyari
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noktast mevcuttur. Klinik etki ise uyarinin frekans, geniglik, voltaj ve derinliginin

degistirilmesi ile hedef bolgenin noronal aktivitesinin baskilanmasi ile olusur (34,49).

Parkinson hastalarinda olas1 cerrahi adaylarinin  belirlenmesi i¢in “Core
Asssesment Program for Surgical Interventional Therapies in PD” (CAPSIT-PD)
olusturulmustur (50,51).

Hastalik siiresinin 5 yildan uzun olmasi

Hastanin yasinin 70’in altinda olmast

Demans belirtilerinin ortaya ¢ikmamis olmasi

Major psikiyatrik bozukluk olmamasi

Serebrovaskiiler hastalik gegirmemis olmast

Kalp pili olmamasi

Cerrahi endikasyonlarinin belirlenmesi i¢in “ The Florida Surgical Questionnaire
for Parkinson Disease, FLASQ-PD” formunun “Florida Universitesi Parkinson
Hastalig1 i¢in Cerrahi Degerlendirme Formu (FU-PHCDF)” olarak Tiirkgelestirilmis
hali kullanilmaktadir (52,53). Degerlendirme formu bes alt basliktan olusur.

Idiopatik Parkinson hastaliginin tanisi

- Idiopatik Parkinson hastalign disinda diger patolojilere bagl olarak ortaya

c¢ikan parkinsonizmi diisiindiiren bulgular
- Hastanin ozellikleri
- Tercih edilen/edilmeyen o6zellikler

Tedavi sureci

DBS islemi li¢ evreden olusmaktadir. Hedef niikleusun saptanmasi evresinde
(evre I) hastanin kafasina bir stereotaktik baslik takilir. Bilgisayarli tomografi (BT) veya
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kullanilarak stereotaktik baglik {izerinde
anterior komissur-posterior komissiir (AC-PC) koordinatlar1 belirlenir ve beyin atlaslari
kullanilarak indirekt koordinat alinir ya da MRG iizerinde dogrudan subtalamik
cekirdek (STN) hedeflenir ve BT/MRG goriintii fiizyonu (“image fusion”) yapilir.
Goriintiillemeden sonra hasta DBS elektrotlarinin  yerlestirilmesi i¢in (evre II)

ameliyathaneye alinir. Ameliyat masasinda sirt {istii veya yar1 oturur pozisyon verilen

22



hastanin bagindaki stereotaktik baslik ameliyat masasina sabitlenir. Lokal anestezi
altinda kafatasina elektrotlarin yerlestirilebilecegi sekilde tek veya ¢ift tarafli delikler
(burr-hole) ac¢ilir. Bu delikler stercotaktik baslik {izerinde belirlenen koordinatlara
uygundur. Bu delik igerisinden gegirilen elektrotlar hedef noktalara yerlestirildikten
sonra cildi kapama islemi yapilir. Daha sonra hastaya genel anestezi verilerek baglanti
kablolar pille birlestirilir (34,35,54-56).

1.9. Idiyopatik Parkinson Hastah@inda uyku ve uyamklik
Bozukluklari

Parkinson hastalarinda %60-98 oraninda uyku bozukluklari izlenmektedir (26,57).
Parkinson hastaliginda uyku bozukluklar1 tanisi, Parkinson hastasi ve hasta yakininin
ayrintili sorgulanmasi veya bazi elektrofizyolojik incelemelerle konur. Polisomnografi
(PSG), ¢oklu uyku latans testi (CULT), uyaniklig1 siirdiirme testi, Epwort Uykululuk
dlgegi (EUO), aktigrafi ve video PSG kullanilabilir. Parkinson hastalig1 ile insomni,
huzursuz bacaklar sendromu, uykuda periyodik hareket bozuklugu (UPHB), REM
uykusu davranis bozuklugu (RDB) gibi hastaliklar izlenir (58-65). Parkinson
hastalarinda uyku bozukluguna yol a¢an sebepler multifaktoriyeldir (Tablo 10) (66).

Tablo 10. Parkinson hastaliginda uyku ve uyamkhk bozukluklariin nedenleri

1. Yasile iligkili uyku paterninde ve sirkadiyen ritmde degisiklikler

2. Uyku ve uyaniklik hemostazinda,  santral sinir sistemindeki dejeneratif
degisikliklere bagli bozukluklar

3. Genetik ve cinsiyet

4. Uyku esnasinda devam eden motor bozukluklar (rijidite, tremor, bradikinezi,
motor dalgalanmalar)

5. Diger semptomlar (agri, akatizi, kesintili noktiirnal miyoklonus, blefarospazm,
parasomnilerle iliskili hareketler)

6. Medikal nedenler (noktiiri, solunum bozukluklari, artrit)
7. Psikiyatrik nedenler (depresyon, anksiyete)

8. PH ile siklikla komorbidite gosteren hastaliklar (obstruktif uyku apne sendromu,
huzursuz bacaklar sendromu, UPHB)

9. Hayat stili ile iligkili nedenler ( alkol tiiketimi, kafein, uyku deprivasyonu, giindiiz
uyuklama)

10. Farmakolojik nedenler (dopaminerjik ila¢ kullanimi, eslik eden hastaliklara bagli
ila¢ kullanimi)

Garcia Borrequero D, Larossa O, Bravo M (2003). Parkinson’s Disease and Sleep. Sleep Medicine Reviews 7(2):115-129.
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Parkinson hastalarindaki uyku ve uyaniklik bozukluklarinin nedeni heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir. Hastaligin progresyonu ile birlikte, 3 Norotransmitter

PR

siteminin degistigine inanilmaktadir (66):
1- Substansiya nigradaki dopaminerjik hiicre kayb1
2- Dorsal rafe serotoninerjik hiicre kaybi
3- Lokus seruleus noradrenerjik hiicre kaybi

PH hastalarindaki PSG tetkiki ile yapilan ¢alismalar, bu hastalarda uyku siiresinin
ve uyku etkinliginin azaldigi, REM uykusu ve derin NREM uyku siirelerinin azaldigin,
gece boyunca uyaniklik siiresinin ise arttigini gostermistir; bu hastalarda uyku igcikleri
ve REM uykusundaki hizli géz kiiresi hareketlerinin, kontrollerden daha az oldugu

ortaya konulmustur (57).

Parkinson hastalarinda yiizeyel ve fragmante uyku en biiyiik sorunlardan biridir
(59). PH’da insomni prevalansi %54-60 arasinda bulunmustur (57,67). Tremor,
diskinezi, fragmenter miyoklonus, distoni, agrili bacak kramplari, uykuya ait solunum
bozukluklari, canl riiyalar ve kabuslar, noktiiri, anksiyete, depresyon PH’da insomini

nedenleri arasinda sayilabilir (59).

Uyku bozukluklarinin bazilar1 PH semptom vermeden yillar 6nce ortaya ¢ikabilir
(68). REM uykusu davranis bozuklugu (RDB), PH’nin hareket disi1 belirtilerinden
biridir (57). REM uykusu davranig bozuklugu siddet igerikli riiyalarla iligkili otomatik
davraniglardan olusan bir davranis bozuklugudur (69). PSG verilerinde %50 oraninda
atonisiz REM uykusu varligi mevcuttur (70). Klinik olarak REM uykusu davranis
bozuklugu idiyopatik PH, LCD ve multisistem atrofi gibi nérodejeneratif hastaliklar
siklikla eslik eder. PH’da REM uykusu davranis bozuklugu , idiyopatik REM uykusu
davranig bozuklugunda oldugu gibi erkeklerde daha sik olarak izlenmektedir. REM
uykusu davranig bozuklugu, PH hastalarinin %30-50, LCD’de %50-80, MSA’da %80-
95 oraninda izlenmektedir. REM uykusu davranig bozuklugu hastalarinin %50’sinin 10
yil iginde parkinsonizm semptomlari gosterdigi bilinmektedir (61). REM uykusu
davranis bozuklugu patogenezi tam olarak aydinlatilamamigtir. Ancak kimi
calismalarda REM uykusunu modiile eden laterodorsal pontin tegmentumdaki hiicre
kayb1 nedeniyle gabaerjik, glutamaterjik, kolinerjik sistemlerin disfonksiyonunun

sorumlu oldugu diistiniilmiistiir (71,72).
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Orta ve siddetli evrelerdeki PH’da, obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) ve
santral apne sendromunun (SAS) insidansi artsa da, erken evredeki hastalarda anlamli
farklilik izlenmemistir (73). Ancak uykudaki solunum bozukluklarimin, normal erigkin
nifustaki yiiksek prevalansi nedeniyle, PH‘da da yiiksek prevalansta olabilecegi
diistiniilmektedir (57). Ancak PH’ya baglh rijidite, diyafragmatik diskinezi, otonom
disfonksiyon, solunum kaslarindaki fonksiyon kaybi uykuda solunum bozukluguna
katkida bulunabilir (57,66). Glottik, supraglottik yapilardaki tremor benzeri
osillasyonlar ve distoni esnasinda olugan stridor gibi anormal hareketler, {ist solunum

yolunda tonus artisa sebep olarak, uykuda solunum bozukluguna yolagabilir (74-77).

Uyku ve Huzursuz bacaklar sendromunun (HBS) iliskisine yonelik yapilan
caligmalar az sayidadir. Onda ve ark. PH’da HBS goriilme oranin % 20,8 oldugunu
bildirmiglerdir. Ayn1 ¢alismada anektodal olarak bu hastalarda hastalik siddetinin
idiyopatik HBS’den daha hafif oldugunu belirtmektedirler (78). Bir baska ¢alisma ise
PH’da HBS goriilme oraninin %7.9, saglikli kontrollerde ise bu oranin %0.8 oldugunu
saptamistir (79). HBS ve PH ortak oOzellikleri arasinda ikisinin de; bozulmus
dopaminerjik sistem nedeni ile akatizi ve nokturnal motor dalgalanmalar gostermesi,
dopaminerjik tedaviye iyi yanit vermeleri, uyku bozukluguna yol agmalari, yasla
birlikte prevalansinin artmasi gibi 6zellikler vardir (80). Uykuda periyodik hareket
bozuklugu (UPHB), HBS ile beraberlik gosterebilir. PH, MSA ve Huntington koresi
olan hastalarda yapilan bir ¢alismada uykuda periyodik bacak hareketi indeksi PH

hastalarinda daha fazla izlenmistir. (81).

Giindiiz asir1 uykuluk Parkinson Hastalarinda %350 oraninda izlenebilir ve
semptomatik donemden 6nce preklinik belirteg olabilir (82,83). Giindiiz ¢oklu uyku
latans testi ile bakildiginda ise hastalarin %30-50’sinde patolojik diizeyde uykululugun
ve narkolepsi benzeri giindiiz asirt uykululugun varligi gosterilmektedir (57,84).
Kaynak ve ark. 15 hasta ile yaptiklar1 bir calismada dopaminerjik tedavi alan hastalarin
% 46, 8’inde CULT da uyku latans1 8 dakikanin altinda bulunmustur. Ayn1 ¢alismada
objektif giindiiz asir1 uykululugu olan hastalarin %42,8 oraninda CULT’da iki veya
daha fazla REM ile baslayan uyku periyodu (SOREM) mevcuttur. Giindiiz asir1 uykuluk
hali ve ani uyku ataklarinin levodopa ve dopamin agonistleri kullanimimin yan etKkisi
olarak ta ortaya ¢ikabilir (84). Ayrica PH’da giindiiz asir1 uykulugun hastaligin kendi

patolojisinin uyku-uyaniklik dongiisiinii bozmas1 sonucu ortaya ¢iktigi da belirtilmistir
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(85). Uyku hijyeninde bozukluk, depresyon, antihistaminik ve hipnotik ilaglar da
giindiiz asir1 uykuluga neden olur (69).
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2. AMAC

Hareket bozukluklari tedavisinde derin beyin uyarimi, basta tibbi tedaviye direncli
Parkinson hastalig1 olmak f{izere ilaca direngli esansiyel tremor ve distoni olgularinda
uygulanir. Bu uygulamanin prensibini ilgili hedef ¢ekirdeklere yerlestirilen elektrotlar
araciligiyla beyindeki belirli ¢ekirdeklerin kronik elektriksel uyarimi olusturur.
Gliniimiizde, endikasyona gore degismekle birlikte, hedefler talamik ventral
intermediyer ¢ekirdek, subtalamik ¢ekirdekler, globus pallidus internadan olusmaktadir.
Ik defa 1987°de Benabid ve ark. tarafindan tibbi tedaviye direngli Parkinson
hastaliginda ablatif cerrahi ile kombine edilerek uygulanan derin beyin uyariminin
gerek Parkinson hastaliginda gerekse esansiyel tremor (ET) ve distonideki kullanimi
Amerikan Gida ve flag Dairesi (‘US Food and Drug Administration’, FDA) tarafindan
da onaylanmis ve 1997°den beri lilkemizde de uygulanmaya baglamistir (33,34).

Parkinson hastaligt olan hastalarda %74-98 oraninda uyku bozukluklar
goriilmektedir. Bu bozukluklar, insomni, erken uyanma ile ortaya c¢ikan uyku
boliinmeleri, glindiiz asir1 uykululuk, narkolepsi benzeri uyku ataklari, REM uykusu
davranis bozuklugu, gece kabuslari, parasomniler, HBS, UPHB gibi oldukg¢a farkli
Klinik tablolar ile ortaya cikabilmektedir (57). Parkinson hastaliginda goriilen uyku
bozukluklarinin ortaya ¢ikis mekanizmalari birden fazla faktor ile iliskilendirilebilir. Bu
nedenler arasinda dopaminerjik ve dopaminerjik olmayan noronlarda dejenerasyon,
motor disfonksiyon, diskinezi, agri, noktiiri ve hastaligin tedavisinde kullanilan
dopaminerjik and dopaminerjik olmayan ilaglar yer almaktadir (57). Kimi ¢alismalarda,
uyku bozukluklarinin derecesi hastalik derecesi ile parelel bulunmustur, Birlesik
Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi (BPHDO) motor alt dlgegi puani, levodopa

dozu, bradikinezi ve rijidite dereceleri ile dogru orantili oldugu gosterilmistir (86).

Yakin zamandaki ¢aligmalarda, Parkinson hastaliginin tedavisinde kullanilan ¢ift
tarafli subtalamik c¢ekirdege yonelik derin beyin uyarimi operasyonlarinin objektif
polisomnografik verilerini olumlu yonde etkiledigi ve subjektif uyku kalitesini arttirdig
gosterilmistir. Uykuya etkinliginde artma, HBS’de iyilesme, uyku sonrasi uyaniklik
stiresinde azalma, subjektif uyku kalitesinde diizelme gozlenmistir (87-90). Uykuya ait
yakinmalar ve sabah erken distoni yakinmasi olan hastalarda da derin beyin uyarimi

tedavisi sonrasinda toplam uyku siiresinde artis gozlenmistir (91). Buna karsin, giindiiz
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asir1 uykululuk hali lizerinde, ¢ift tarafli derin beyin stimulasyonunun etkisi olmadig:
gosterilmistir (91). Nokturnal motor semptomlarda iyilesme ve uyku kalitesinde belirgin
artisga neden olsa da nokturi, uyku bdliinmesi ve giindiiz asir1 uykululuk halinde diizelme
goriilmemistir. Bu durum, subtalamik ¢ekirdege yonelik yapilan DBS operasyonlarinin motor
semptomlarda azalmada rol oynadigi, ancak santral uyku modulasyonunda etkisi olmadigini
diistindiirmektedir (92).

Bu bilgiler 1s181nda, ¢alismamizda, ¢ift tarafli STN-DBS yapilmasi planlanan idiyopatik
Parkinson hastaligi tanisi olan hastalarda objektif uyku yapist ve subjektif uyku kalitesinin

operasyon Oncesi ve operasyon sonrasinda degerlendirilmesi amaglanmaistir.
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3. METOD

Hasta secimi

Bu tez caligmasi, klinik ve polisomnografik parametrelerin incelendigi bir
calismadir. Iki y1l boyunca Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali Hareket Bozukluklar1 Derin Beyin Stimiilasyonu Konseyinde idiyopatik
Parkinson hastalig1 tanis1 olan, ¢ift tarafli subtalamik cekirdege yonelik derin beyin

stimulasyonu uygulanmasina karar verilmis hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Hareket
Bozukluklar1 Derin Beyin Uyarimi Konseyinde Parkinson hastaliginda, DBS, hareket
bozukluklari konusunda uzmanlagmis norologlar, DBS konusunda deneyimli beyin
cerrahi, noropsikolog, ndropsikiyatrist denetiminde hasta se¢imi yapilmistir. Hasta
secimi Parkinson Hastalig1 i¢in Florida Universitesi Parkinson Hastaligi i¢in Cerrahi
Degerlendirme Formu (FU-PHCDF) ile yapilmistir (52,53). Toplam puanlari 25 puanin
tizerinde ve kirmizi bayrak oOzellikleri tasimayan hastalar calismamiza alinmustir.
Noéropsikolog S.Y.K. tarafindan Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi (Montreal
Cognitive Assessment-MOCA), Blessed Oryantasyon-Bellek-Konsantrasyon Testi —
BOMC, Frontal Davranis Envanteri (Frontal Behavioral Inventory-FBI), Edinburg El
Tercihi Skalas1 (Edinburg Handedness Inventory), Basit Dikkat Testleri Karmagik
Dikkat Testleri, WMS-R Zihinsel Kontrol Alt Testi (WMS-R Mental Control Subtest),
Saat Cizimi, iz Siirme Testi (Trail Making Tests), S6zel Akicilik Testi (Verbal Fluency
Test), Ardisik Kategori Adlandirma Testi, Stroop Test, Atasozlerini yorumlama, WAIS-
R ikili Benzerlikler Alt Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi (Wisconsin Cart Sorting
Test [WCST]), California sozel 6grenme testi (CSOT), WMS Gorsel Uretim Alt Testi,
Rey Karmasik Sekil Testi (Rey Complex Figure Test), Cizgi Yoniinli Belirleme Testi
(Benton Line Orientation-BLO), Benton Yiiz Tanima Testi (Benton Face Recognition
Test [BFR]), Sekil Kopyalama Testi, Boston Adlandirma Testi (Boston Naming Test
[BNT]), Hesaplama/Aritmetik Testleri ile detayli noropsikolojik testler ile
degerlendirilen ve psikiyatr goriisiine gore kontreendikasyon bulunmayan hastalar
degerlendirilmeye alinmistir. Tiim hastalarin operasyonlart Doktor S.A. tarafindan

yapilmistir.
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Calismanmiza Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali1 Hareket Bozukluklari Derin Beyin Uyarimi Konseyince degerlendirilen hastalar
almmistir. Calismada CAPSIT —PD’ya dayanilarak dahil edilme ve dislanma Kriterleri
olusturulmustur (50,51).Dahil edilme ve diglanma kriterlerine uyan (Tablo 11 ve 12 )
“idiyopatik parkinson hastaligi” tanili, 10 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Dahil edilen
10 hastanin birinde operasyon esnasinda komplikasyon (frontal hemoraji) gelismesi
nedeniyle operasyon tamamlanamamistir. Diger 1 hastada ise, operasyon 6ncesi PSG
tetkikleri tamamlanmis olmasma ragmen calismadan kendi istegi ile ¢ekilmistir.
Toplamda 8 hastanin operasyon oncesi ve sonrasi tetkikleri tamamlanmistir. Hastalarin

PSG tetkikleri Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Uyku Bozukluklar

biriminde gergeklestirilmistir.

Calismamiz, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylanmis, hastalara uygulanacak islemler hakkinda bilgi verilerek gerekli

onamlar alinmaistir.

Tablo 11. Calisma dahil edilme kriterleri

1. Klinik olarak tan1 almis idiyopatik Parkinson hastaliginin olmasi
2. 70 yasindan kii¢iik olmast
3. Hastalik stiresinin en az 5 yil olmasi

4. Cerrahi tedavi i¢in karar verilmis olmasi

Tablo 12. Calisma dislanma kriterleri

1. Demans belirtilerinin ortaya ¢ikmasi
2. Major psikiyatrik bozukluk olmasi
3. Kalpte kalp pili varlig1

4. 70 yasindan biiyiik olmasi

5. Serebrovaskiiler hastalik ge¢irmemis olmasi

Hastalarin Parkinson hastaligi acisindan degerlendirilmesi

Degerlendirilen parametrelerde hastalarin demografik verileri, operasyon Oncesi
ve sonrast levodopa dozlar1 (LD), dopamin agonist dozlarina ve diger parkinson
ilaglarmin toplam esdeger levodopa dozlar1 (LDED), dopamin agonist esdeger levodopa
dozu ve toplam levodopa yiikii (LD+LDED), kilo 6l¢timleri mevcuttur. Hastalarin
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kullandig1 pramipeksol, pribedil, ropinirol, selejilin, amantadin dozlar1 levodopa
esdeger dozlar1 olarak hesaplanmistir. Esdeger dozlar hesaplamasi ic¢in kullanilan

formiiller Tablo 13°de 6zetlenmistir (93).

Tablo 13. Levodopa disindaki Parkinson ilaclar: esdeger doz hesaplama

Kullanilan ilaclar Levodopa esdeger dozu
Pramipeksol mg x 100

Ropinirol mg x 20

Pripedil mgx 1

Selegilin mg x 10

Amantadin mg x 1

Parkinson hastalig1 klinik degerlendirmesi igin operasyon oncesi tetkiklerinde ilk
gece ‘agik’ donemlerinde ve operasyon sonrasinda pil acik ve ‘agik’ donemlerinde
Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi kullanildi. Kognitif fonksiyonlar

icin operasyon Oncesi ve sonrasit Mini Mental Test (MMT) kullanilmigtir (94).

Hastalik siddetinin klinik olarak degerlendirilmesi amaciyla kullanilan BPHDO 1.
Bolim (mental durum), 2. Boliim (giinliik yasam aktiviteleri), 3. Boliim (motor alt
olgek), 4. Boliim (tedavi komplikasyonlar1) ve BPHDO toplam puani hesaplanmustir.
Nokturnal mobilite agisindan BPHDO’nin  12. sorusu, uyku acisindan BPHDO 41.
sorusu, MMT testi puanlart operasyon Oncesi ve operasyon sonrasi degerleri

karsilastirilmistir.
Uykuya ait subjektif bulgularin degerlendirilmesi

Caligmaya alinma kriterlerine uygun olan hastalar operasyondan ortalama 1 ay
Once ve operasyon sonrasi en az 3 ay sonra olmak iizere, Noroloji Anabilim Dal1 Uyku
Bozukluklart Birimine interne edilmistir. Uykuya yonelik subjektif bulgular sistematik
olarak sorgulanmigtir. Uyku-uyanik bozukluklarina dair klinik semptomlari, REM
uykusu davranis bozuklugu (RDB), huzursuz bacaklar sendromu (HBS), NREM
parasomnileri, katapleksi, uyku paralizisi gibi klinik olarak tani konulan uyku

hastaliklar1 operasyon dncesi ve sonrasi karsilastirilmistir.

HBS tanis1 Uluslararasi Huzursuz Bacaklar Sendromu Calisma Grubu (IRLSSG)

tarafindan 2012 yilinda gozden gegirilen kriterlere dayanilarak konulmustur (95).
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Rem uykusu davranis bozuklugu tanist Uluslararasi Uyku Bozukluklar

Siniflandirilmas1 — ICSD 3 (2014) kriterlerine uygun olarak yapilmistir (Tablo 14) (96).

Tablo 14. REM uvkusu davrams bozuklugu kriterleri (ICSD 3)

A. Uyku ile iliskili ses ¢ikarma ve/veya kompleks motor hareketler

B. Bu davraniglarin REM uykusu esnasinda oldugunun polisomnografi ile
dokiimante edilmesi veya klinik Oykii ile riiya sirasinda oldugunun hasta
tarafindan tanimlanmasi

C. Polisomnografi kaydinda atonisiz REM uykusu olmasi

D. Bu klinik tablonun baska bir uyku hastaligi, mental bozukluk, ilag veya madde

kullanima ile agiklanamamast

Epworth uykululuk &lgegi (EUO) ile giindiiz asir1 uykululuk subjektif
degerlendirilmesi yapilmistir (97). Pittsburg uyku kalitesi indeksi (PUKI) ile subjektif
uyku kalitesi degerlendirilmesi yapilmistir (98). Her iki testin operasyon Oncesi ve

operasyon sonrasi degerleri karsilastirilmistir.
Polisomnografik degerlendirme

Hastalara operasyon oncesi, ilk gece etkisi goz oniine alinarak iki gece iistiiste
PSG wve iki giin Ustliste CULT yapildi. Hastalarin operasyon oncesi ilk gecesi
adaptasyon gecesi olarak degerlendirilip ikinci gece PSG tetkikleri tez ¢alismamiza

dahil edilmistir.

Operasyon sonrasi ise pil acik durumda iken, PSG tetkiki yapilan gecenin ertesi
giiniinde CULT yapilmustir. Pil kapali konumda da PSG tetkiki yapilan gecenin ertesi
giiniinde CULT yapilmustir.

Tiim gece polisomnografik tetkikte 10-20 sistemine gore yerlestirilen sag ve sol
hemisfer 16 kanalli elektroensefalografi kaydi yapilmistir (O1-P3, P3-T3, T3-F7, F7-
F3, F3-C3, C3-P3, P4-C4, C4-F4, FA-F8, F8-T4, T4-P4, P4-02, T3-C3, C3-Cz, Cz-C4,
C4-T4). PSG tetkiki ilesag ve sol elektrookiilografi, ¢ene ve her iki bacak anterior tibial
yiizeyel elektromiyografisi, elektrokardiyografi, nabiz 6l¢timii, oro-nazal hava akimi,
nazal termistor, torakal ve abdominal solunum hareketleri, oksijen satiirasyonu, viicut
pozisyonu ve senkron video kaydi kaydi yapilmistir. Ertesi giin yapilan CULT
uygulamasinda, uluslararast 10-20 sistemine gore yerlestirilmis 3  kanalli

elektroensefalografi (F3-C4, F4-C3, 01-02), sag ve sol elektrookiilografi, ¢ene yiizeyel
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elektromiyografisi ve EKG kayd: yapilmustir. Iki saat araliklar ile 20 dakika siireli
tetkikler yapilarak hastanin  giindiz asir1  uykululuk hali objektif olarak
degerlendirilmistir. Test uyku baslamadiysa 20 dakika siirdiiriilmiis, eger uykunun
herhangi bir evresine girilirse 15 dakika sonra sonlandirilmistir. Toplamda CULT 4 test

yapilarak degerlendirilmistir.

Tiim hastalarin polisomnografik degerlendirmeleri, 2012 yilinda yayinlanan
Amerikan Uyku Tibbi1 Akademisi (American Academy of Sleep Medicine, AASM)
tarafindan, yaymlanan “Uyku ve Uyku ile Iliskili Olaylarin Smiflandirilmasinda El
Kilavuzu 2. versiyon” (“The AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated
Events — Rules, Terminology and Technical Specifications version 2.0”) kriterlerine
uygun olarak yapilmistir. Verilerin puanlama islemi Doktor G.B.S ve Doktor N. A.

Tarafindan yapilmstir.

REM wuykusu davranis bozuklugunun PSG 0zelliklerinin skorlanmasinda

asagidakilerden en az birini igermektedir.
e REM fazinda ¢ene EMG’de uzamis kas aktivitesi

e REM fazinda ¢ene ya da ekstremite EMG kaydinda saptanan gegici asir1 kas
aktivitesi

Tanmimlar

REM fazinda ¢ene EMG’de uzamis kas aktivitesi (tonik aktivite): Bir REM
epogunun en az %50’sinde NREM fazindaki en kiiciik genlikten daha biiyiik genlik
kaydedilmesi

REM uykusunda gecici asir1 kas aktivitesi (fazik aktivite): Otuz saniyelik bir epok
ticer saniyelik dilimler halinde 10’a boéliindiigiinde bu dilimlerden en az besinin (%50)
gecici kas aktivitesi bosalimlar1 icermesi, REM uykusu davranis bozuklugunda gegici
asirt kas aktivitesi bosalimlar1 0,1-5 saniye siirer ve hareket genligi bazal EMG

aktivitesinin en az 4 katidir.

Pil agma ve kapatma islemleri Doktor N.A. tarafindan hastalarin kendilerine ait
kumandalari ile yapilmistir. Pil kapama islemi PSG tetkikine baslamadan once saat
22:00°de yapilmistir. Pil agma islemi ise ertesi gliin CULT bittikten sonra saat 15:30°da
yapilmistir.
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Hastalar tetkik gecelerinde 22:00- 07:00 arasinda, uykuya etkisini en aza indirmek
amaci ile ilaglarmi kullanmamuslardir. Hastalarin pil agik ve kapali gecelerinde ilag

kullanimlar1 aynidir.

Tim hastalarin polisomnografik degerlendirmeleri, Grass Technologies PSG

Twin 4.5.3 cihazi ile yapilmistir.

Operasyon oncesi tetkiklerden birinci gece adaptasyon gecesi olarak kabul edilmis

ve ertesi giinli yapilan CULT testi de dahil olmak {izere degerlendirmeye alinmamaistir.

Polisomnografide; toplam tetkik stiresi, toplam uyku siiresi, uyku latansi, REM
uyku latansi, uyku etkinligi, uyku sonrasi uyaniklik siiresi, toplam uyaniklik sayisi,
viicut hareket degisikligi sayisi, uyaniklik siiresi ve yiizdesi, uyku evreleri (NREM 1,
NREM 2, NREM 3 ve REM) siireleri ve yiizdeleri, uyanikliktaki ortalama oksijen
satiirasyonu, uykudaki minimum oksijen satiirasyonu, uykuda periyodik bacak hareketi
indeksi, atonisiz REM uykusu varligi, apne-hipopne indeksi, solunum efor indeksi,
santral apne indeksi degerlendirilmistir. Operasyon Oncesi , pil agik gece ve pil kapali
gece degerleri analiz edilmistir. Ertesi giin yapilan CULT ’da REM ile baslayan uyku
periyodu (SOREM) varligi ve ortalama uyku latansi hesaplanmistir. Operasyon dncesi
degerler, pil acik konumda olan degerler ve pil kapali konumda olan degerler ayr1 ayri

birbirleri ile karsilastirilmistir.
Istatistiksel degerlendirme

Veri analizleri, Doktor G.B.§ tarafindan SPSS 15.0 istatistik yazilim paketi
kullanilarak yapilmistir. Nominal ve kategorik nitelikli demografik ve klinik 6zelliklerin
karsilastirilmasinda parametrik veriler paired t-test ve nonparametrik veriler icin ise
Wilcoxon testleri kullanilmigtir. Istatistiksel agidan p<0.05 degeri anlamli olarak kabul
edilmistir.

Cahisma Odenegi

Calismamiz Tiirk Uyku Tibbi Dernegi ve Istanbul Universitesi Bilimsel
Arastirmalar Projeler Birimi tarafindan maddi agidan desteklenmistir.

Uygulama zorluklar:

Hastalarin pil agik gece PSG tetkiklerinde skorlama islemleri esnasinda artefaktlar

izlenmistir. Uyku evresinin ayirt edilemedigi epoklar skorlanmamustir.
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4. BULGULAR

Demografik ve klinik ozellikler:

Calismaya 8 hasta dahil edilmis ve yas ortalamasi 53,62 + 4,06 (minimum 48,
maksimum 60) olarak hesaplanmistir. 8 hastanin %751 (n= 6) erkek ve %25’1 (n=2)
kadin bireylerden olusmaktadir (Grafik 1). Ogrenim durumlar1 acisindan bakildiginda,
hastalarin %25°i (n=2) ilkokul mezunu, %50’si (n=4) ortaokul mezunu, %25’i (n=2)
lise mezunu bireylerden olusmustur (Grafik 2). 8 hastanin hastalik siiresi ortalama

13,37+5,34 yil (en uzun 20, en kisa 5) idi.

O Erkek 3]
8 Kadin B ilkokul
21 ® Ortaokul
1 O Lise
0.
Grafik 1. Cinsiyet Durumu Grafik 2. Ogrenim Durumu

Operasyon oncesi BPHDO, MMT, kilo degerleri, kullandiklar1 Parkinson

ila¢ dozlan

Operasyon Oncesi 8 hastanin kilo ortalamasi1 82,125 + 9,65 kilogram (en fazla 97,
en az 65 iken, boy ortalamasi 168,5 cm+9,78 (en fazla 185, en az 152) idi. Sigara
kullanimi hastalarin %87,5’inda (n=7) yok iken, %12,5 (n=1) vardi. Hastalarin higbiri
alkol kullanimiyordu.

Hastalarin operasyon oncesi giinliik kullandiklar toplam levodopa dozu ortalama
732,5+310,56 mg (en fazla 1250, en az 300) idi. Hastalarin toplam kullandiklar1 diger
parkinson ilaglar1 levodopa esdeger dozlar1 507,5 mg+345,28 idi. Dopamin agonist
levodopa esdeger dozu ise 267,5£193,59 mg (en fazla 600 mg, en az 0 mg) idi.
Levodopa dozu (LD) ve diger parkinson ilaglarinin levodopa esdeger dozlarinin
(LDED) toplam1 levodopa yiikii ise 1240+432 mg idi.
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Hastalarm operasyon dncesi donemde yapilan BPHDO ve MMT sayisal degerleri

tablo 15°de 6zetlenmistir.

Tablo 15. Operasyon oncesi donemde yapilan BPHDO, MMT savisal verileri

Operasyon oncesi Ortalama Ortanca  Standart
yvapilan testler En az En fazla deger deger sapma
BPHDO 25 72 44,375 42 13,45
BPHDO- Béliim 1 1 4 2,25 2,5 1,16
BPHDO- Béliim 2 12 21 16,75 17 2,71
BPHDO- Béliim 3 12 35 20,62 20 6,63
BPHDO-Béliim 4 0 13 4,75 2,5 5
BPHDO 12. soru 0 2 1,50 2 0,75
BPHDO 41. soru 0 1 0,62 1 0,51
MMT 27 29 28,375 28,5 0,74

Operasyon oncesi uykuya ait subjektif veriler

Hastalarin uyku anamnezleri polisomnografi tetkiki oOncesi alinmigtir. Sekiz
hastanin ameliyat oncesinde horlama sikayeti % 37,5’inde (n=3) yok iken, % 62,5’inde
(n=5) vardi. Tanikli apne sikayeti % 75’inde (n=6) yokken, %25’inde (n=2) vardi.
Uykudan nefes tikanikligi ile uyanma sikayeti % 75’inde (n=6) yok iken, %25’inde
(n=2) vardi. Sabah uyaniklikta agiz kurulugu sikayeti %50’sinde (n=4) var iken,
%350’sinde (n=4) yoktu. Sabah uyandiginda bas agrisi sikayeti %75’inde (n=6) yok iken,
%25’inde (n=2) vardi. Hastalarin % 50’si (n=4) sabah din¢ uyandigini sdylerken,
%50’si (n=4) yorgun uyandigimi ifade ettiler. Gece terleme sikayeti hastalarin
%37,5’inde  (n=3) yok iken, %62,5’inde(n=5) vardi. Gastroozfageal reflii
sorgulandiginda %87,5’inde (n=7) yok iken, %12,5’inde (n=1) vardi. Nokturi agisindan
sorgulandiginda ise hastalarin %25’inde (n=2) gece boyunca 1 defa, %25’inde (n=2)
gece boyunca 2 defa, %12,5’inde (n=1) gece boyunca 3 defa, %25’inde (n=2) gece
boyunca 4 defa, %12,5’inde (n=1) ise gece boyunca 10 defa tuvalete gittiklerini
belirtmislerdir. Glindiiz asir1 uykuluk sorgulandiginda ise %62,5’nin (n=5) sikayeti yok
iken, %37,5’nin (n=3) vardi. HBS ag¢isindan sorgulandiginda %75’inde (n=6) yok iken,
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%25’inde (n=2) vardi. REM uykusu davranis bozukluguna dair semptomlar
sorgulandiginda hastalarin %37,5’inde (n=3) sikayet yok iken, %62,5’inde (n=5)
sikayet vardi. NREM parasomnisi agisindan sorgulandiginda hastalarin tiimiinde (n=8)
sikayet yoktu. Ani uyku atagi agisindan sorgulandiginda, hastalarin %87,5 ‘inde (n=7)
sikayet yok iken, %12,5’inde (n=1) sikayet vardi. Katapleksi sorgulandiginda
%100’tinde (n=8) yoktu. Uyku paralizisi hastalarin %100’inde (n=8) yoktu.
Hipnopompik halusinasyonlar hi¢bir hastada yok iken, hipnogojik halusinasyon
%87,5’inde (n=7) yok iken, %12,5’inde (n=1) vardi.

Uykuya dair subjektif uyku kalitesi PUKI, subjektif giindiiz asir1 uykululuk ise
EUO ile degerlendirilmistir. Operasyon &ncesi PUKI ve EUO degerleri, Tablo 16’da

Ozetlenmistir.

Tablo 16. Operasyon Oncesi PUKI ve EUO testleri savisal verileri

Operasyon éncesi Ortalama Ortanca  Standart

En az En fazla

yapilan testler deger deger sapma
EUO 1 16 6,125 3,5 5,69
Pittsburg Uyku

kalitesi indeksi 3 1 7125 7o 298
Subjektif uyku

Kalitesi (PUKI) 0 2 0,62 0.5 0,74
Uyku latans1 (PUKI) 0 2 0,875 1 0,64
Uyku siiresi (PUKI) 0 1,25 1 0,88
Uyku etkinligi

(PUKI) 0 2 0,87 1 0,64
Uyku bozuklugu

(PUKI) 0 3 1,62 2 0,91
[lag¢ kullanim1 (PUKI) 0 2 1 2 0,92
Glindiiz

Fonksiyonlar1 (PUKI) 0 3 1,25 1 112

Operasyon oncesi ilk gece polisomnografik ve ertesi giin yapilan ¢coklu uyku

latans testi verileri

8 hastanin, operasyon Oncesi ilk gece polisomnografik ve ertesi giin yapilan ¢oklu
uyku latans testi verileri; adaptasyon gecesi olarak istatistiksel degerlendirilmeye

almmamustir (Tablo 17).

37



Tablo 17. Operasyon oncesi ilk gece polisomnografik ve coklu uyku latans testi

verileri

PSG ve CULT verileri sayisal E En Ortalama Ortanca Standart
, - n az v ~

degerleri (1. Gece) — fazla deger deger sapma
Total kayait siiresi (dakika) 4375 490,9 460,6 462,4 20,79
Total uyku siiresi (dakika) 201 427 307,7 305,75 69,42
Uyku latansi (dakika) 1 26 10,31 9 8,07
REM uyku latansi (dakika) 67,5 296,5 147,8 101,5 92,05
Uyku etkinligi (%) 457 915 67,9 68,35 15,88
Uykl_l sonrasi uyaniklik siiresi 2430 238.4 137.9 134,35 77.28
(dakika)
Toplam uyaniklik sayisi 19 71 39,87 39,5 17,93
;g‘;‘l’;t pozisyon degisikligi 6 91 278750 225 26,55
NREM 1 siiresi (dakika) 22 88,5 51,56 46,25 26,1
NREM 1 yiizdesi (%) 47 19,3 11,08 9,90 5,44
NREM 2 siiresi (dakika) 65 218,5 53,07 153,25 52,95
NREM 2 yiizdesi (%) 14,8 468 3322 33,4 11,54
NREM 3 siiresi (dakika) 17,5 122 60,25 58,75 38,59
NREM 3 yiizdesi (%) 37 261 13,13 13,45 8,38
REM siiresi (dakika) 3 73 47,31 66 30,96
REM yiizdesi (%) 06 16,70 10,43 14,05 6,89
Toplam Uyaniklik siiresi 308 2389 4815 142 7476
(dakika)
Toplam Uyaniklik ytizdesi (%) 8,5 54,3 32,05 31,65 15,9
Santral apne indeksi 0 1 0,465 0,35 0,468
Obstruktif apne-hipopne indeksi 1 28 10,75 6,5 8,84
Solunum efor indeksi 1 14 5,25 3,5 4,71
Toplam anormal solunum olay1 5 30 16 145 10,08

indeksi

NREM uyku siiresince anormal
solunum olay1 indeksi

REM uyku siiresince anormal
solunum olay1 indeksi

Sirtiistii pozisyonda anormal

1,4 27,5 13,53 12,65 10,29

0,8 81,9 24,72 15,8 26,56

. . 0 42,4 19,01 15,4 15,28
solunum olay1 indeksi
Diger p021sy0nl'arda aporrnal 0 35,30 8,46 6.1 11,55
solunum olay1 indeksi
Uyaniklikta ortalama PO> (%) 93,2 97,20 95,7 96,2 1,39
Uykuda en diisiik PO2 (%) 68 94 86,28 90 8,80
Uykudq perlyoc_ilk bacak 0 50 10,62 25 17.17
hareketi indeksi
CULT, uyku latansi (dakika) 0,7 2,40 1,64 1,8 0,6
CULT, SOREM sayis1 0 4 0,85 0 1,57

Operasyon oncesi ilk gece PSG tetkikinde hastalarin 4’tinde atonisiz REM

uykusu var iken, 4’tinde yoktu.
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Operasyon oncesi ikinci gece polisomnografik ve ertesi giin yapilan ¢oklu

uyku latans testi verileri

8 hastanin operasyon Oncesi ikinci gece polisomnografik ve ertesi giin yapilan

coklu uyku latans testi verileri Tablo 18’de 6zetlenmistir.

Tablo 18. Operasyon oncesi ikinci gece polisomnografik ve coklu uyku latans testi

verileri
PSG ve CULT verileri (2. Gece) En az f@ Ortalama Ortanca Standart
azla deger deger sapma
Total kayit siiresi (dakika) 426,7 493 461,4 4629 28,27
Total uyku siiresi (dakika) 184 4615 329,12 331,75 77,60
Uyku latansi (dakika) 1 27,5 8,43 6 8,51
REM uyku latansi (dakika) 745 42250 231,62 216,5 119,43
Uyku etkinligi (%) 38,5 94,3 71,45 74,75 16,13
Uyku sonrasi uyaniklik siiresi (dakika) 26,50 293,1 123,95 106,55 81,08
Toplam uyaniklik sayisi 16 74 34,875 32 20,30
Viicut pozisyon degisikligi sayisi 8 43 23,62 215 11,86
NREM 1 siiresi (dakika) 1750 98 47,18 40,5 27,38
NREM 1 yiizdesi (%) 3,6 20,1 10,11 8,8 5,45
NREM 2 siiresi (dakika) 69,5 245 146,5 154,5 63,82
NREM 2 yiizdesi (%) 14,6 54,6 31,72 31,55 13,74
NREM 3 siiresi (dakika) 8,5 161 74,18 45 58,68
NREM 3 yiizdesi (%) 1,90 37,30 16,35 9,85 13,44
REM siiresi (dakika) 16 184,5 61,25 46,75 54,03
REM yiizdesi (%) 3,2 37,7 13,27 10,8 11,11
Toplam Uyaniklik siiresi (dakika) 28,10 293,10 132,27 116,8 78,45
Toplam Uyaniklik ytizdesi (%) 57 61,40 21,93 25,25 16,13
Santral apne indeksi 0 1 0,475 0,4 0,465
Obstruktif apne-hipopne indeksi 0 22 10,87 12 9,28
Solunum efor indeksi 1 16 4,62 1,5 5,92
Toplam anormal solunum olay1 indeksi 1 30 15,5 21 11,84

NREM uyku siiresince anormal
solunum olay1 indeksi

REM uyku siiresince anormal solunum
olay1 indeksi

Sirtiistii pozisyonda anormal solunum
olay1 indeksi

Diger pozisyonlarda anormal solunum
olay1 indeksi

1,1 26,3 14,83 18,95 11,17
0 68,6 20,25 5,75 26,01
0 49,9 18,03 15 17,91

0 36,9 11,43 4,05 14,19

Uyaniklikta ortalama PO> (%) 936 975 95,7 95,9 1,15
Uykuda en diisiik PO2 (%) 66 91 81,62 83,5 8,33
_Uykud_a periyodik bacak hareketi 0 41 7.5 25 1381
indeksi

CULT, uyku latans1 (dakika) 1,10 6,30 3 1,8 2,09
CULT, SOREM sayis1 0 4 1,28 1 1,60
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Operasyon oncesi ikinci gece PSG tetkikinde hastalarin 4’{inde atonisiz REM var

iken, 4’tinde yoktu. Atonisiz REM olan hastalarin 2’si kadin, 2’si erkekti.

Operasyon sonrasi BPHDO, MMT, kilo degerleri, kullandiklar1 levodopa,

dopamin agonistleri ve toplam levodopa esdeger dozlari

Operasyon sonrasinda 8§ hastanin kilo ortalamasi 84,25 + 9,86 kilogram (en fazla
99, en az 70 iken, boy ortalamast 168,5 cm+9,78 (en fazla 185, en az 152) idi. Sigara

kulanim1 1 hastada vardi. Alkol kullanimi hastalarin hi¢birinde yoktu.

Hastalarin operasyon sonrasi giinliik kullandiklar1 toplam levodopa dozu ortalama
491,25+434,45 mg (en fazla 1250, en az 0) idi. Hastalarin toplam kullandiklar1 diger
parkinson ilaglarinin levodopa esdeger dozu 272,50+£251,55 idi. Dopamin agonisti
levodopa esdeger dozu ise 162,5+176,77 mg (en fazla 400 mg, en az 0 mg) idi.
Levodopa dozu (LD) ve diger parkinson ilaglarinin levodopa esdeger dozlarmnin
(LDED) toplami levodopa yiikii ise 763,75 £599,09 idi.

Hastalarmn operasyon sonrast dsnemde yapilan BPHDO ve MMT sayisal degerleri

tablo 19°da 6zetlenmistir.

Tablo 19. Operasyon sonrasi donemde yapilan BPHDO, MMT savisal verileri

ey Enaz Enfea S5EERE STEMR SEUEL
BPHDO 10 56 33,125 30,5 14,68
BPHDO- Béliim 1 0 5 1,87 2 1,64
BPHDO- Béliim 2 5 20 13,75 14 4,77
BPHDO- Béliim 3 5 27 15 13,5 7,30
BPHDO-B6liim 4 0 8 3,37 3 3,06
BPHDO 12. Soru 0 2 1,12 1 0,64
BPHDO 41. Soru 0 1 0,25 0 0,46
MMT 28 30 28,62 28,5 0,74
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Operasyon sonrasi uykuya ait subjektif veriler

Sekiz hastanin ameliyat sonrasinda horlama sikayeti 4’tinde yok iken, 4’iinde
vardi. Tanikli apne sikayeti hastalarin higbirinde yoktu. Uykudan nefes tikaniklig ile
uyanma sikayeti 2’sinde vardi. Sabah uyaniklikta agiz kurulugu sikayeti 5’inde vardi.
Sabah uyandiginda bas agrisi sikayeti 3’linde vardi. 4 hasta sabah ding uyandigini
sOylerken, diger 4 hasta yorgun uyandiklarini ifade ettiler. Gece terleme sikayeti 6
hastada vardi. Gastroozfageal refli bir hastada wvardi.. Noktiiri ag¢isindan
sorgulandiginda ise bir hasta disinda hepsinde vardi. 2 hastada gece boyunca 1 defa, 2
hastada gece boyunca 2 defa, 3 hastada gece boyunca 4 defa tuvalete gittiklerini
belirtmislerdir. Giindiiz asir1 uykuluk sorgulandiginda ise 4’iinde vardi. HBS agisindan
sorgulandiginda 1 hastada vardi. REM uykusu davranis bozukluguna dair semptomlar
sorgulandiginda 6’sinda sikayet yok iken, 2’sinde sikayet vardi. NREM parasomnileri
acisindan sorgulandiginda hastalarin hi¢birinde sikayet yoktu. Ani uyku atagi agisindan
sorgulandiginda, hastalarin 7 hastada sikayet yok iken, 1 hastada sikayet vardi.
Katapleksi sorgulandiginda hastalarin higbirinde yoktu. Uyku paralizisi hastalarin
birinde vardi. Hipnopompik halusinasyonlar higbir hastada yok iken, hipnogojik

halusinasyon hastalarin 2’sinde vardi.
Operasyon sonrast PUKI ve EUO degerleri, Tablo 20°de dzetlenmistir.

Tablo 20. Operasyon sonrasi PUKI ve EUQ testleri sayisal verileri

En Ortalama Ortanca Standart

Operasyon sonrasi testler En az

fazla deger deger sapma
EUO 3 10 4,5 3 2,50
Pittsburg Uyku kalitesi 6l¢egi 1 9 6,5 7,5 2,77
Subjektif uyku kalitesi (PUKI) 0 2 0,875 1 0,83
Uyku latans1 (PUKI) 0 1 0,375 0 0,51
Uyku siiresi (PUKI) 0 1 0,375 0 0,51
Uyku etkinligi (PUKI) 0 3 0,875 1 0,99
Uyku bozuklugu (PUKI) 1 2 1,375 1 0,51
Ila¢ kullanimi (PUKD 0 1 0,875 1 0,35
Glindiiz Fonksiyonlari (PUKI) 0 3 15 15 0,92

Operasyon sonrasi pil acik polisomnografik ve ¢oklu uyku latans testi verileri

8 hastanin operasyon sonrasi pil agik polisomnografik ve ertesi giin yapilan ¢oklu

uyku latans testi verileri Tablo 21°de 6zetlenmistir.
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Tablo 21. Operasyon sonrasi pil acik polisomnografik ve coklu uyku latans testi

verileri
Operasyon_sonrasi PSG ve CULT Enaz En fazla Ortalama Ortanca Standart
verileri (pilin acik oldugu gece) deger deger sapma
Total kayit siiresi (dakika) 422 4846 460,6 459,85 20,19
Total uyku siiresi (dakika) 223 439 319,18 3215 64,62
Uyku latansi (dakika) 15 29,5 10,93 8,5 9,41
REM uyku latansi (dakika) 0 283,5 100,43 95,5 97,42
Uyku etkinligi (%) 49,40 94 69,52 71,3 13,74
Uyku sonrasi uyaniklik siiresi (dakika) 12,20 227 129,01 121,9 68,20
Toplam uyaniklik sayist 7 66 37,12 36 22,45
Viicut pozisyon degisikligi sayisi 7 63 33,62 28,5 20,59
NREM 1 siiresi (dakika) 12,5 130 58,25 37 48,79
NREM 1 yiizdesi (%) 2,8 26,8 12,71 7,85 10,62
NREM 2 siiresi (dakika) 105,5 211 1445 135 32,79
NREM 2 yiizdesi (%) 23,1 50 31,62 29,5 8,15
NREM 3 siiresi (dakika) 0 160 49,93 48,5 54,17
NREM 3 yiizdesi (%) 0 34,2 10,81 10,3 11,66
REM siiresi (dakika) 0 136,50 66,50 100 55,95
REM yiizdesi (%) 0 30,60 14,375 20,8 12,17
Toplam Uyaniklik siiresi (dakika) 28,20 228,50 139,96 135,6 74,76
Toplam Uyaniklik yiizdesi (%) 6 50,6 30,47 28,7 13,74
Santral apne indeksi 0 3 1,1875 1 1,066
Obstruktif apne-hipopne indeksi 1 39 16,5 13,5 15,31
Solunum efor indeksi 1 8 3 2 2,61
Toplam anormal solunum olay1 indeksi 2 40 19,5 15,5 16,75
NREM uykq siir.esince anormal 0,90 39,50 19.30 17.4 16,81
solunum olay1 indeksi
REM .uyku §1"1resince anormal solunum 00 443 16,07 5.8 17,68
olay1 indeksi
SlI‘tﬁS.tl'i po;isyonda anormal solunum 0 556 16,01 37 21.79
olay1 indeksi
Diger.pozisyonlarda anormal solunum 0 120 24 9,05 40,58
olay1 indeksi
Uyaniklikta ortalama PO, (%) 93,4 96,9 95,22 95,35 1,33
Uykuda en diisiik PO> (%) 80 92 86,87 88 4,61
Ilﬂ})él;lligla periyodik bacak hareketi 0 24 9.3 45 1019
CULT, uyku latansi (dakika) 0,8 17 7,66 55 6,58
CULT, SOREM sayisi 0 2 0,25 0 0.70

Operasyon sonrast pilin agik oldugu gece PSG tetkikinde hastalarin 5’inde
atonisiz REM uykusuvar iken, hastalarin 2’sinde yoktu. 1 hastada o gece REM uyku

evresine gegis yoktu. Atonisiz REM uykusu olan hastalarin 2’si kadin iken, 3’i erkekti.

42



Operasyon sonrasi pil kapali polisomnografik ve ¢oklu uyku latans testi

verileri

8 hastanin operasyon sonrasi pil kapali polisomnografik ve ¢oklu uyku latans testi

verileri Tablo 22°de 6zetlenmistir.

Tablo 22. Operasyon sonrasi pil kapah polisomnografik ve coklu uyku latans testi

verileri

Operasyon sonrasi PSG ve CULT
verileri (pilin kapali oldugu gece)
Total kayait siiresi (dakika)

Total uyku siiresi (dakika)

Uyku latansi (dakika)

REM uyku latansi (dakika)

Uyku etkinligi (%)

Uyku sonras1 uyaniklik stiresi (dakika)
Toplam uyaniklik sayist

Viicut pozisyon degisikligi sayisi
NREM 1 siiresi (dakika)

NREM 1 yiizdesi (%)

NREM 2 siiresi (dakika)

NREM 2 yiizdesi (%)

NREM 3 siiresi (dakika)

NREM 3 yiizdesi (%)

REM siiresi (dakika)

REM yiizdesi (%)

Toplam Uyaniklik siiresi (dakika)
Toplam Uyaniklik yiizdesi (%)

Santral apne indeksi

Obstruktif apne-hipopne indeksi
Solunum efor indeksi

Toplam anormal solunum olay1 indeksi
NREM uyku siiresince anormal
solunum olay1 indeksi

REM uyku siiresince anormal solunum
olay1 indeksi

Sirtiistii pozisyonda anormal solunum
olay1 indeksi

Diger pozisyonlarda anormal solunum
olay1 indeksi

Uyaniklikta ortalama PO> (%)
Uykuda en diisiik PO2 (%)

Uykuda periyodik bacak hareketi
indeksi

CULT, uyku latans1 (dakika)

CULT, SOREM sayisi

3,30
44,5
9,7
2,5
0,5

58,4

0

93,8
79

0

0,5
0

En Ortalama Ortalama Standart
fazla  deger deger sapma
529,6  475,6 473,95 27,13
3915 288,68 320,5 114,97
83,5 22 13,5 26,84

336 126,93 160 120,47

87 61,11 67,05 25
367,7 1589 146,95 107,7

91 42 28 32,47

101 52 59 33,45
83,5 47,5 44 28,29
18,80 9,95 9,3 5,89

222 148,06 143,75 68,26
47,10 31,41 31,25 14,85
1055 43,56 38 34,47
21,60 9,23 8,45 7,07
150,5 49,56 60 62,60
31,60 10,48 13,2 13,21

373,10 180,91 150,2 114,14
81,4 37,75 32,95 23,44
2 0,625 0,5 0,74
53 18,87 17 18,6
9 3,87 2 3,39

54 22,75 22,5 18,18
54,10 19,30 18,7 16,81
61,8 21,02 3,95 18,17
54,9 16,56 6,95 20,46
47,5 14,6 10,45 16,78
96,4 95,35 95,6 0,98

92 86,85 87 511

53 16,250 13,5 17,87

14 4,45 2,7 4,93

2 0,5 0 0.75
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Operasyon sonrast pilin kapali oldugu gece PSG tetkikinde 3 hastada atonisiz
REM uykusu var iken, 3’iinde yoktu. 2 hasta pil kapali gecede REM uyku evresine
girmemistir. Atonisiz REM uykusu olan hastalarin 2’si kadin iken, 1’1 erkekti. Atonisiz
REM uykusunun kadin hastalarda daha belirgin olmasi, RDB’nun PH’da daha farkl

mekanizmalar lizerinden ortaya ¢iktigni desteklemekteydi.

Operasyon oncesi ve operasyon sonrasi Kkilo degerleri, ilaclarimin

karsilastirilmasi

Hastalarin operasyon oncesi ve sonrasi kilo Ol¢iimlerinde anlamli farklilik

bulunmamustir. (Tablo 23).

Hastalarin ilag kullaniminda operasyon oncesi hepsinin levodopa kullanimlar
mevcut bulunmugstur. Operasyon sonrasi ise bir hasta haricinde diger hastalar levodopa
kullaniyorlardi. Levodopa dozunda %33 kadar azalma mevcuttu ancak istatistiksel

acidan anlamli bulunmamistir (p=0,122, Tablo 23).

Operasyon Oncesi 4 hasta pramipeksol kullanirken, bu hastalarin 2’sinde kullanim

devam etmistir. Operasyon sonrasinda yeni 1 hastaya pramipeksol baglanmisti.

Selejilin  kullanimi operasyon o©ncesi bir hastada varken operasyon sonrasi
kesilmisti. Operasyon Oncesi 5 hasta amantadin kullanirken, bu hastalarin 3’{inde

kullanim devam etmistir. Operasyon sonrasinda yeni 1 hastaya amantadin baglanmisti.

Iki hasta operasyon Oncesi apomorfin pompasi kullanirken, operasyon sonrasi
kesilmisti. ki hasta operasyon &ncesi ropinirol kullanirken, operasyon sonrasi bir hasta

kullaniyordu.
Operasyon Oncesi bir hasta pribedil kullanirken, operasyon sonrasi kesilmisti.

Pramipeksol, ropinirol, pribedil, selejilin ve amantadin dozlar1 levodopa esdeger
dozlar1 olarak hesaplandi ve operasyon sonrast kullanim %57 oraninda azalma izlense
de anlamli farklilik saptanmadi (p=0,122). Toplam levodopa yiikiinde operasyon

sonrasi %39 oraninda azalma izlendi. Ancak istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p=0,76).

Hastalarin antidepresan kullanimlarina bakildiginda operasyon oncesi bir hastanin
essitalopram 20mg, bir hastanin duloksetin 60 mg kullanimi mevcuttu. Duloksetin 60
mg kullanan hastanin operasyon sonrasi duloksetini birakip, essitalopram 40 mg

kullaniyordu. Operasyon oOncesi essitalopram 20 mg kullanan hasta, operasyon sonrasi
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ilagc kullanimma devam edip ek olarak mirtazapin aliyordu. Hi¢ antidepresan
kullanmayan bir hasta ise operasyon sonrasi duloksetin 60 mg kullanmaya baglamigt1.
Iki hasta ise operasyon oncesi klonezepam kullanirken (0,5-1 mg), operasyon sonrasi

kullanmiyordu. Operasyon sonrasi bir hasta da melotonin 3 mg kullanmaya baslamisti.

Operasyon Oncesi ve sonrast kilo, levodopa dozlarinin ve diper parkinson

ilaclarinin levodopa esdeger dozlarinin karsilagtirilmasi Tablo 23’de verilmistir.

Tablo 23. Operasyon éncesi ve sonrasi Kilo, levodopa dozlarinin ve dopamin

agonist dozlarimin karsilastirilmasi

Operasyon oncesi ve sonrasi Operasyon éncesi Operasyon sonrasi p
veriler Ortalama deger Ortalama deger degeri
Kilo (kg) 82,125 84,25 0,436
Levodopa dozu (mg) (LD) 732,5 491,25 0,122
Dop:%mln agonistleri levodopa 267.5 162,5 0,576
esdeger dozu (mg)

Levodopa diginda parkinson
ilaclarinin  levodopa esdeger 507,50 272,50 0,105
dozu (mg)(LDED)

Toplam levodopa yiikii (mQ)

(LD+LDED) 1240 763,75 0,076

Operasyon Oncesi ve sonrasi klinik testlerde, kognitif durum degerlendirilmesi
i¢cin kullanilan Mini Mental Test sonuglar1 (p=0,351), Parkinson hastalig1 klinik durumu
saptamak i¢in BPHDO (p=0,123) sonuglarinin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir deger izlenmemistir (Tablo 24).

Tablo 24. Operasyon oncesi ve sonrast BPHDO, MMT testlerinin karsilastirilmasi

Operasyon oOncesi ve Operasyon oncesi Operasyon sonrasi

sonrasi yapilan testler Ortalama deger Ortalama deger D degeri
BPHDO 44,375 33,125 0,123
BPHDO béliim 1 2,25 1,87 0,476
BPHDO béliim 2 16,75 13,75 0,138
BPHDO béliim 3 20,62 15 0,101
BPHDO béliim 4 4,75 3,37 0,534
BPHDO soru 12 1,50 1,12 0,197
BPHDO soru 41 0,62 0,25 0,080
MMT 28,375 28,62 0,351
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Operasyon oncesi ve sonrasi uykuya ait subjektif bulgularin karsilastirilmasi

Hastalarin uyku amamnezleri ile uyku bozukluklarina dair semptomlar ve klinik
olarak tan1 konulan hastaliklar operasyon dncesi ve sonrasi karsilagtirilmistir. Obstruktif
uyku apne sendromununa dair semptomlar sorgulanmis ve anlamli farklilik

bulunmamustir (Tablo 25).

Operasyon oncesi horlama sikayeti olan 5 hastadan 4’{inlin operasyon sonrasi da
horlamanin devam ettigini belirtmistir. Ancak 1 hasta operasyondan sonra horlama
sikayetinin gectigini belirtmistir. Operasyon sonrast yeni sikayeti olan hasta

izlenmemistir.

Operasyon oncesi tanikli apne sikayeti olan 2 hastanin, operasyon sonrasi tanikli

apne sikayeti kaybolmustur. Operasyon sonrasi yeni sikayeti olan hasta izlenmemistir.

Nefes tikanikligi ile uyanma sikayeti olan 2 hastadan 1’inde operasyon sonrasi
yakinmasi devam etmistir. Operasyon Oncesi nefes tikanikligi ile uyanma sikayeti diger

1 hastanin operasyon sonrasi gegerken, 1 hastada ise ilk kez ortaya ¢ikmuistir.

Sabah agiz kurulugu sikayeti olan 4 hastanin, operasyon sonrasi sikayeti devam

etmistir. Operasyondan sonra 1 hastada agiz kurulugu sikayeti ilk kez ortaya ¢ikmistir.

Operasyon oOncesi 2 hastada sabah bas agris1 sikayeti varken aynmi 2 hasta
operasyon sonrasi devam ettigi izlenmistir. Ancak 1 hastada operasyon Oncesi sikayet

yok iken, operasyon sonrasi sabah bas agrisi sikayeti ortaya ¢ikmuistir.

Operasyon Oncesi sabah ding uyanamama sikayeti olan 4 hastanin operasyon
sonrasinda da sikayeti devam etmistir. Operasyon Sonrasi yeni sikayeti olan hasta

1zlenmemistir.

Operasyon Oncesi gece terleme sikayeti 5 hastanin operasyon sonrasi da sikayeti
devam etmistir, ek olarak bir hastada da gece terlemesi sikayeti operasyon sonrasi

ortaya ¢ikmuistir.

Gastroozefagial reflii olan 1 hastada operasyon sonrasi sikayetinin devam ettigi

gorilmiistiir. Operasyon sonrasi yeni sikayeti olan hasta izlenmemistir.

Operasyon Oncesi 8 hastada noktiiri sikayeti varken, operasyon sonrast 1 hastada

noktiiri sikayeti diizelmistir.Diger 7’sinde ise devam etmistir.
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Operasyon Oncesi giindiiz asir1 uykululuk sikayeti 3 hastada varken, operasyon
sonrast bu 3 hastanin 2’sinde devam etmistir. 1 hastada ortadan kalkmistir. Operasyon
sonras1 daha once sikayeti olmayan 2 hastada ise giindiiz asir1 uykuluk sikayeti ortaya

cikmustir.

Operasyon oOncesi ve sonrasi glindiiz ani uyku atagi sikayeti olan 1 hasta,

operasyon Oncesi ve sonrast giindiiz agir1 uykuluk sikayeti olan 2 hastadan biriydi.

Parkinson Hastalarinda siklikla izlenen REM uykusu davranis bozuklugu Klinik
bulgular1 agisindan anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,083, t testi). Operasyon oncesi
REM uykusu davranis bozuklugu agisindan klinik semptomlart olan 2 hastanin,
operasyon sonrast da semptomlar1 devam etmistir, 3 hastada ise operasyon sonrasi
Klinik semptomlar izlenmemistir. Operasyon Oncesi semptomlari olmayip da, operasyon
sonrast REM uykusu davranis bozuklugu semptomlari olan hasta yoktu. REM uykusu
davranigs bozuklugu klinik semptomlar1 operasyon sonrasi da devam eden hastalarin
birinde operasyon Oncesi klonozepam kullanimi varken, operasyon sonrasi kullanma
thtiyact dogmamisti. Diger hastada ise operasyon Oncesi kullanmazken, operasyon

sonrast REM uykusu davranis bozuklugu i¢in melatonin kullanimi mevcuttu.

Hastalarda huzursuz bacaklar sendromu agisindan sorgulandiginda operasyon
oncesinde 2 hastanin yakinmasi var iken, operasyon sonrasi sonrast 1 hastanin
yakinmast devam etmis ve anlamli fark ve anlamli fark izlenmemistir (p=0,317).
Operasyon sonrast HBS sikayeti diizelen 1 hastada operasyon Oncesi antidepresan,
antipsikotik, antihipertansif kullanim1 yoktu. Ancak operasyon 6ncesi dopamin agonisti
kullanim1 varken, operasyon sonrasi dopamin agonisti kullanmiyordu. Operasyon

sonrasi, yeni sikayeti olan hasta izlenmemistir.

Operasyon Oncesi ve sonrast uyku bozukluklaria dair klinik olarak tani konulan

hastaliklarin karsilastirilmas: Tablo 25’de 6zetlenmistir.
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Tablo 25. Operasyon oncesi ve sonrasi uyku anamnezinin karsilastirilmasi

Klinik Bulgular Operasyon Oncesi Operasyon D
Sonrasi degeri
% n % n
Horlama 62,5 5 50 4 0,317
Tanikl1 Apne 25 2 0 0 0,157
Nefes tikanikligr ile uyanma 25 2 25 2 1
Sabah agi1z kurulugu 50 4 62,5 5 0,317
Sabah bag agrisi 25 2 37,5 3 0,317
Din¢ uyanamama 50 4 50 4 1
Terleme 62,5 5 75 6 0,317
Gastroozafageal Reflii 12,5 1 12,5 1 1
Noktiiri 100 8 87,5 7 0,131
Glindiiz asir1 uykululuk 37,5 3 50 4 0,564
Huzursuz bacaklar sendromu 25 2 12,5 1 0,317
RDB 62,5 5 25 2 0,083
NREM parasomnisi 0 0 0 0 1
Ani uyku atagi 12,5 1 12,5 1 1
Katapleksi 0 0 0 0 1
Uyku paralizisi 0 0 12,5 1 0,317
Hipnogojik Haliisinasyon 12,5 1 25 2 0,317

Operasyon Oncesi ve sonrast uyku ile iligkili subjektif testlerde giindiiz asiri
uykuluk i¢in kullanilan Epworth Uykuluk Olgegi karsilastiriimasinda istatiksel olarak
anlaml1 bir deger izlenmemistir (p=0,382). Operasyon &ncesi 2 hastada EUO puan
10°dan yiiksek bulunmustur, bu hastalardan birinde operasyon sonras1 da EUO puani

10°dan yiiksek bulunmustur.
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Subjektif uyku kalitesini degerlendirilmesinde ise, Pittsburg Uyku Kalitesi indeksi total
degerleri operasyon Oncesi ve sonrasi degerleri hesaplanmugtir, istatistiksel olarak anlamli bir
deger izlenmemistir (tablo 26). Ancak operasyon sonrast Pittsburg uyku kalitesi indeksi alt
gruplarindan subjektif uyku latansinin (p=0,033) kisaldig1 izlenmistir. Subjektif uyku siiresinde
ise (p=0,041) sinirda anlaml olarak diizelme izlenmistir (Tablo 26).

Tablo 26. Operasyon oéncesi ve sonrasit PUKI ve EUQO testlerinin karsilastirilmasi

Operasyon_oncesi_ve sonrasit Operasyon éncesi Operasyon sonrasi p

testler Ortalama deger Ortalama deger degeri
EUO 6,125 4,5 0,382
Pittsburg Uyku kalitesi indeksi 7,125 6,5 0,351
Subjektif uyku kalitesi (PUKI) 0,62 0,875 0,351
Uyku latans1 (PUKD 0,875 0,375 0,033
Uyku siiresi (PUKD 1,25 0,375 0,041
Uyku etkinligi (PUKI) 0,875 0,875 1

Uyku bozuklugu (PUKI) 1,62 1,375 0,451
Ilag kullanim1 (PUKJ) 1 0,875 0,685
Giindiiz Fonksiyonlar1 (PUKI) 1,25 15 0,285

Operasyon oncesi ve pilin acik PSG ve CULT verilerinin karsilastirilmasi

Operasyon oncesi ikinci gece ile operasyon sonrasi pilin agik oldugu gecenin
polisomnografik ve ertesi giin yapilan ¢oklu uyku latans testi verilerinin
karsilastirilmasina bakildiginda total uyku siiresinin azaldigi goriilmiistir ancak
istatistiksel anlamda degerli bulunmamistir (p=0,84). REM uyku latansi operasyon

sonrasi pil agik verilerde anlamli olarak kisalmistir (p=0,003).

Hastalarin higbirinde santral apne sendromu tanisi i¢in 5 ve iistiinde santral apne
indeksi  izlenmemistir. Ancak hastalar santral apne indeksleri  agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak sinirda anlamli olarak azaldigi izlenmistir

(p=0,034).

Uykuda periyodik bacak hareketi indeksi agisindan farklilik izlenmemistir
(p=0,841). CULT verilerine bakildiginda uyku latansinin%69 oraninda uzadigi

goriilmiis ancak anlamli fark bulunmamstir (p=0,125).

Operasyon Oncesi ikinci gece ile operasyon sonrasi pilin acik oldugu gecenin
polisomnografik ve ertesi giin yapilan ¢oklu wuyku latans testi verilerinin

karsilastirilmas: Tablo 27°de 6zetlenmistir.
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Tablo 27. Operasyon oncesi ve pil kapali PSG ve CULT verilerinin

karsilastirilmasi

PSG ve CULT verileri

Total kayzt siiresi (dakika)

Total uyku siiresi (dakika)

Uyku latansi (dakika)

REM uyku latansi (dakika)

Uyku etkinligi (%)

Uyku sonrasi uyaniklik stiresi (dakika)

Toplam uyaniklik sayist

Viicut pozisyon degisikligi sayist

NREM 1 siiresi (dakika)

NREM 1 yiizdesi (%)

NREM 2 siiresi (dakika)

NREM 2 yiizdesi (%)

NREM 3 siiresi (dakika)

NREM 3 yiizdesi (%)

REM siiresi (dakika)

REM yiizdesi (%)

Toplam Uyaniklik siiresi (dakika)

Toplam Uyaniklik yiizdesi (%)

Santral apne indeksi

Obstruktif apne-hipopne indeksi

Solunum efor indeksi

Toplam anormal solunum olay1 indeksi

NREM uyku siiresince anormal solunum olay1 indeksi
REM uyku siiresince anormal solunum olay: indeksi
Sirtiistii pozisyonda anormal solunum olay1 indeksi
Diger pozisyonlarda anormal solunum olay: indeksi
Uyaniklikta ortalama PO> (%)

Uykuda en diisiik PO2 (%)

Uykuda periyodik bacak hareketi indeksi

CULT, uyku latans1 (dakika)

CULT, SOREM sayis1

Atonisiz REM uykusu

Operasyon oncesi ve pil kapali PSG ve CULT verilerinin karsilastirilmasi

Operasyon

oncesi

degerleri
461,4

329,12
8,43
231,62
71,45
123,95
34,875
23,62
47,18
10,11
146,5
31,72
74,18
16,35
61,25
13,27
132,27
21,93
0,475
10,87
4,62
15,5
14,83
20,25
18,03
11,43
95,7
81,62
7,25
3
1,28

Pil acik
degerler

460,6
319,18
10,93
100,43
69,52
129,01
37,12
33,62
58,25
12,71
144,5
31,62
49,93
10,81
66,50
14,375
139,96
30,47
1,1875
16,5
3
19,5
19,30
16,07
16,01
24
95,22
86,87
9,3
7,66
0,25

Y
degeri
0,796
0,82
0,644
0,003
0,835
0,912
0,705
0,220
0,398
0,401
0,909
0,978
0,391
0,368
0,831
0,834
0,860
0,835
0,034
0,126
0,431
0,342
0,311
0,509
0,848
0,291
0,390
0,065
0,776
0,109
0,197

%50 (n=4) %62,5 (=5) 0,356

Operasyon oncesi ikinci gece ile operasyon sonrast pilin kapali oldugu gecenin

polisomnografik ve ertesi giin yapilan c¢oklu uyku

karsilastirilmas: Tablo 28°de 6zetlenmistir.

latans testi

verilerinin
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Hastalarin pil agik gece verilerine benzer bir sekilse REM uyku latansi kisalmig

ve santral apne indeksi azalmis olsa da pil acik gecedeki gibi istatistiksel anlamli deger

izlenmemistir(Tablo 28).

Pil kapali gece bakildiginda hastalarda viicut pozisyon degisikligi sayisi sayisinin

istatistiksel agidan anlamli olarak arttigi izlenmistir (p=0,012).

Tablo 28. Operasyon oncesi ve pil kapali PSG ve CULT verilerinin

karsilastirilmasi

PSG ve CULT verileri

Total kayit siiresi (dakika)

Total uyku siiresi (dakika)

Uyku latans1 (dakika)

REM uyku latansi (dakika)

Uyku etkinligi (%)

Uyku sonrasi uyaniklik siiresi (dakika)

Toplam uyaniklik sayisi

Viicut pozisyon degisikligi sayisi

NREM 1 siiresi (dakika)

NREM 1 yiizdesi (%)

NREM 2 siiresi (dakika)

NREM 2 yiizdesi (%)

NREM 3 siiresi (dakika)

NREM 3 yiizdesi (%)

REM siiresi (dakika)

REM yiizdesi (%)

Toplam Uyaniklik siiresi (dakika)

Toplam Uyaniklik ylizdesi (%)

Santral apne indeksi

Obstruktif apne-hipopne indeksi

Solunum efor indeksi

Toplam anormal solunum olay1 indeksi

NREM uyku siiresince anormal solunum olay1 indeksi
REM uyku siiresince anormal solunum olay1 indeksi
Sirtiistli pozisyonda anormal solunum olay1 indeksi
Diger pozisyonlarda anormal solunum olay1 indeksi
Uyaniklikta ortalama PO, (%)

Uykuda en diisiik PO, (%)

Uykuda periyodik bacak hareketi indeksi

CULT, uyku latans1 (dakika)

CULT, SOREM sayist

Atonisiz REM uykusu

Operasyon
oncesi degerler
461,4

329,12
8,43
231,62
71,45
123,95
34,875
23,62
47,18
10,11
146,5
31,72
74,18
16,35
61,25
13,27
132,27
21,93
0,475
10,87
4,62
15,5
14,83
20,25
18,03
11,43
95,7
81,62
7,25
3
1,28
%50(n=4)

Pil kapah
iken

475,6
288,68
22
126,93
61,11
158,9
42
52
47,5
9,95
148,06
31,41
43,56
9,23
49,56
10,48
180,91
37,75
0,625
18,87
3,87
22,75
19,30
21,02
16,56
14,6
95,35
86,85
16,250
4,45
05
%50(n=3)

g .
degeri
0,304
0,434
0,202
0,074
0,344
0,486
0,370
0,012
0,963
0,903
0,939
0,941
0,238
0,215
0,665
0,607
0,339
0,372
0,580
0,072
0,539
0,075
0,141
0,889
0,878
0,374
0,510
0,055
0,343
0,317
0,376

1
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Pil acik ve pil kapalh PSG ve CULT verilerinin karsilastirilmasi

Operasyon sonrasi pilin acik oldugu ve kapali oldugu gecenin polisomnografik ve
ertesi giin yapilan ¢oklu uyku latans testi verilerinin karsilastirilmasi Tablo 29’da
Ozetlenmistir. Karsilastirilan parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

izlenmemistir.

Tablo 29. Pil acik ve pil kapali PSG ve CULT verilerinin karsilastirilmasi

PSG ve CULT verileri Pil acik Pil kapali p degeri
Total kayait siiresi (dakika) 460,6 475,6 0,288
Total uyku siiresi (dakika) 319,18 288,68 0,246
Uyku latansi (dakika) 10,93 22 0,329
REM uyku latans1 (dakika) 100,43 126,93 0,498
Uyku etkinligi (%) 69,52 61,11 0,190
Uyku sonrasi uyaniklik stiresi (dakika) 129,01 158,9 0,266
Toplam uyaniklik sayist 37,12 42 0,519
Viicut pozisyon degisikligi sayisi 33,62 52 0,191
NREM 1 siiresi (dakika) 58,25 47,5 0,314
NREM 1 yiizdesi (%) 12,71 9,95 0,271
NREM 2 siiresi (dakika) 1445 148,06 0,847
NREM 2 yiizdesi (%) 31,62 31,41 0,960
NREM 3 siiresi (dakika) 49,93 43,56 0,590
NREM 3 yiizdesi (%) 10,81 9,23 0,551
REM siiresi (dakika) 66,50 49,56 0,256
REM yiizdesi (%) 14,375 10,48 0,227
Toplam Uyaniklik siiresi (dakika) 48,15 180,91 0,192
Toplam Uyaniklik ytizdesi (%) 30,47 37,75 0,215
Santral apne indeksi 1,1875 0,625 0,065
Obstruktif apne-hipopne indeksi 16,5 18,87 0,632
Solunum efor indeksi 3 3,87 0,531
Toplam anormal solunum olay1 indeksi 19,5 22,75 0,493
NREM uyku stiresince anormal solunum olay1 19.30 19.30 0,747
indeksi

REM qyku stiresince anormal solunum olay1 16,07 21,02 0,635
indeksi

_Slrtustp pozisyonda anormal solunum olay1 16,01 16,56 0,854
indeksi

]i?;jgee;s}i)omsyonlarda anormal solunum olay1 24 146 0,366
Uyaniklikta ortalama PO> (%) 95,22 95,35 0,712
Uykuda en diisiik PO2 (%) 86,87 86,85 0,407
Uykuda periyodik bacak hareketi indeksi 9,3 16,250 0,407
CULT, uyku latans1 (dakika) 7,66 4,45 0,073
CULT, SOREM sayisi 0,25 0,5 0,451
Atonisiz REM uykusu %62,5 (n=5) %50 (n=3) 0,374
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5. TARTISMA -SONUC

Uyku bozukluklart PH’da %98’lere varan oranda izlenmektedir; hastaligin motor
semptomlarinin uykuyu bozmasima, hastaligin uykuyla iligkili merkezi yapilar
etkilemesine, medikal tedaviye ve demans ve duygudurum bozuklar1 gibi eslik eden
diger hastaliklara bagli olarak ortaya ¢ikabilir (57). STN-DBS’nin hastalarin motor
semptomlari tizerinde iyilesme saglanmasinin yani sira, motor olmayan semptomlarda
da olumlu etkisinin oldugu gosterilmistir (99). Cift tarafli subtalamik DBS tedavisinin
uykuya etkisini arastiran az sayidaki ¢alismalarda uyku yapisi iizerine iyilesmeye isaret
edilmesi, bizim calismamizin dogrultusunu belirlemistir. Parkinson hastaliginin en
onemli ve hastalarin siklikla karsilastigi hareket dist semptomlardan biri  uyku
problemleridir.ileri evre Parkinson hastalar1 tedavi secenegi olarak kullanilan cerrahi
yontemin uyku tizerine etkisi heniiz arastirilmay1 beklemektedir. Tez ¢alismamizda cift

tarafli STN- DBS tedavisinin uyku {izerine subjektif ve objektif etkisini aragtirdik.

Parkinson hastaligi ve uyku bozukluklar1 birlikteligi i¢in pek c¢ok c¢alisma
olmasma karsin, ¢ift tarafli subtalamik DBS’in uykuya {izerine yapilmis caligmalar

olduke¢a az sayidadir.
Hastalarin Parkinson hastaligi acisindan degerlendirilmesi

Tez calismamizda hastalarn PH acisindan degerlendirilmesi icin BPHDO
kullanilmistir. Yapilan bir meta analizde BPHDO motor puanlarindan pil acik ve ilag
alim1 agisindan ‘kapali’ konumda 6. ayda %50, 12. ayda %56, 2. yilda %51 oraninda
iyilesme bulunmustur (100). Tez ¢alismamizda giinliik yasam aktivitesi ve motor puan
acgisindan diizelme izlenmistir, ancak istatistiksel anlamlilik bulunmamistir. Ancak
bizim ¢alismamizda ‘pil acik’ ve ‘agik’ donemlerinde testlerin yapilmasi ve hasta
sayisindaki azlik nedeniyle anlamli diizelme izlenmemis olabilir. Hastalarin hepsinin
BPHDO motor puanlarinda diizelme izlenmistir. Limousin ve ark. yaptiklari bir
calismada ‘kapali’ donemlerinde %60, ‘acik’ donemlerinde %10 diizelme izlenmistir
(101). Tez galismamizda toplam levodopa yiikiinde (LD+LDED) operasyon sonrasi
%39 oraninda azalma izlendi. Ancak istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p=0,076).
Limousin ve ark. daha genis hasta sayisi ile 12.-36. ayda yapilan ¢alismada ilaglarda
azalmayr %50 oraninda bulmusglardir (101). Tez c¢alismamizda mini mental test

puanlarinda operasyon dncesi ve sonrast degismemistir (102).
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Genel bilgiler

Arnulf ve ark. bu konuda ilk polisomnografik ¢aligmay1 yapmistir. On insomniyak
Parkinson hastasinda, operasyon sonrasi pil acik ve kapali gece verileri birbirleri ile
karsilastirilmistir. Calisma iki gece ara ile yapilmistir. Pilin kapali oldugu gecede
nokturnal distoni ve sabah erken distonisi goriilmiistiir. Pil agik gece, pil kapali gece ile
karsilastirildiginda ise; pil agik gecede toplam uyku siiresinin, NREM 2 siiresinin, uyku
etkinliginin arttig1 izlenmistir. Uykuya dalis sonrasi uyaniklik siliresinin azaldigi
izlenmistir. UPHB ve RBD iizerine farklilik izlenmemistir. Her iki gecede de ilag
kullaniminin ayni olmasi nedeniyle DBS’nun dogrudan distoni iizerinde olumlu etkisi
oldugu savunulmustur (87). Tez c¢alismamizda pil acik ve kapali gece arasinda
istatistisel anlamli fark bulunmamistir. Ancak Arnulf ve ark. daha 6nce insomni sikayeti
olan hasta grubunda calismistir. Bizim ¢alismamizda pil acik ve kapali PSG verilerinde
karsilagtirmasinda, istatiksel anlamli olmasa da, pil agik PSG verilerinde toplam uyku
stiresinde, uyku etkinliginde, NREM 1 uyku siiresinde, NREM 3 uyku siiresinde, REM
uyku siiresinde artma izlenmistir. Uyku latanst ve REM uyku latansinda ise pil kapali

gecede pil agik geceye gore uzama izlenmistir.

franzo ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismada, 11 hastada operasyondan 1 hafta
once ve 6 ay sonra pil agik yapilan polisomnografik veriler karsilastirilmistir. Her iki
tetkik de, iki gece yapilmis ve ilk geceleri adaptasyon geceleri olarak degerlendirilip,
calismaya dahil edilmemistir. 6 aylik ¢calisma siiresince hastalarin kullanmakta olduklar
benzodiazepin ve antideprasan ilaglarda degisiklik yapilmamistir. Es zamanli olarak
Pittsburg uyku kalitesi indeksi (PUKI) ve Epwort Uykululuk Olgegi (EUO)
degerlendirilmistir. Nokturnal mobilite BPHDO’nin 12. sorusu ile degerlendirilmistir.
PUKI’de subjektif uyku kalitesinin anlamli olarak diizeldigi izlenmistir. EUO’de ise
sadece bir hastada hafif uykuluk tespit edilmis olup, operasyon sonras1 da devam ettigi
gorilmistiir. Higbir hastada operasyon Oncesi ve sonrasi ani uyku atagi, huzursuz
bacaklar sendromu, noktiirnal akatizi, sabah distonisi rapor edilmemistir. Hastalarin
operasyon sonrasi tetkiklerinde viicut pozisyon degisiklik sayisinin ve en uzun uyku
periyodunun siiresinde istatistiksel olarak anlamli olarak arttig1 izlenmistir. Uyaniklik
reaksiyonu indeksinin ise azaldigi bulunmustur.Toplam uyku siiresi, uyku sonrasi
uyaniklik siiresi, uyaniklik sayisi, uyku evre siire ve yiizdeleri arasinda anlamli farklilik

izlenmemistir. RDB ve UPHB acisindan farklilik izlenmemistir. DBS’nin REM uykusu
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davranig bozuklugu iizerinde etkisinin olmamasinin, subtalamik c¢ekirdek uyariminin,
REM uykusu esnasinda kaslardaki atoniyi saglayan pediinkiilopontin aktivite iizerinde
etkisi olmadig1 savunulmustur. DBS’nin etkisiyle noktiirnal mobilitenin ve fragmante
uykunun diizelmesi ile subjektif uyku kalitesinin diizeldigi savunulmustur (103). Tez
calismamizda Iranzo ve ark. ile uyumlu olarak pil acik PSG verilerinde istatistiksel
anlamda farklilik olmasa da, viicut pozisyon degisiklik sayisinin arttig1 izlenmistir. En
uzun uyku periyodu ve uyaniklik reaksiyonu bizim tez ¢alismamiz PSG verileri arasinda
yoktur. Bizim ¢alismamizda da operasyon Oncesi verilerle hem pil agik, hem de pil
kapali PSG verileri karsilastirildiginda toplam uyku siiresi, uyku sonrasi uyaniklik
stiresi, uyaniklik sayisi, uyku evre siire ve yilizdeleri arasinda anlamli farklilik

izlenmemistir.

Cicolin ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismada 5 hastada operasyondan 1 hafta
Oncesi ve 3 ay sonrast pil acik konumda PSG tetkiki yapilmistir. Her iki tetkik de iki
gece yapilmis ve ilk geceleri adaptasyon geceleri olarak degerlendirilip; ¢alismaya dahil
edilmemistir. Hastalarin kullanmis oldugu benzodiazepin ve antidepresan dozlari bu 4
aylik calisma siiresince degistirilmemistir. PSG’de istatistiksel olarak anlamli uyku
sonras1 uyaniklik siiresinin azaldigi, REM uyku latansinin azaldigi, uyku etkinliginin ise
arttig1 belirlenmistir. RDB ve UPHB agisindan farklilik izlenmemistir. Apne-hipopne
indeksinde farklilik izlenmemistir (89). Tez ¢alismamizda da operasyon Oncesi ile pil
acik PSG wverileri karsilastirildiginda, pil acik PSG verilerinde REM uyku latansi

kisalmistir, uyku etkinliginde ise istatistiksel olarak farklilik izlenmemistir.

Monaca ve ark. 10 hastada yaptiklar1 ¢alismada operasyon Oncesi ve sonrasinda
pil hem agik, hem kapali iken veriler karsilastirilmistir. Her iki tetkik de iki gece
yapilmis ve ilk geceleri adaptasyon geceleri olarak degerlendirilip ¢alismaya dahil
edilmemistir. Hastalarin subjektif uyku kalitesine bakildiginda Pittsburg Uyku Kalitesi
indeksi ile subjektif uyku kalitesinin arttigi gosterilmistir. PSG verilerinde operasyon
oncesi verilerle, pil acik gecenin verileri karsilagtirildiginda toplam uyku stiresinde,
uyku etkinliginde, NREM 3 siiresi, REM uyku siiresinde artis olmakla beraber uyku
latansi, NREM 1 siiresi, NREM 2 siiresi ve uyku evre ylizdelerinde anlamli farklilik
izlenmemistir. Pil kapali gecesi ile operasyon Oncesi gece verilerinde anlamli farklilik
izlenmemistir. Pil acik ve kapali geceleri arasinda anlamli fark izlenmemistir (104). Tez

calismamizda istatistiksel anlamda farklilik olmasa da pil agik PSG verileri operasyon
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oncesi veriler ile karsilagtirlldiginda, REM uyku evresi siiresinde artis izlenmistir.
Monaco ve ark. ile uyumlu olarak pil agik ve kapali geceleri arasinda istatistiksel

anlaml fark izlenmemistir.

Merlino ve ark. ise 15 hastada, operasyondan 1 hafta 6nce ve 1 hafta sonra PSG
tetkiki yapmislar. Ancak diger c¢alismalardan Onemli bir farki operasyon sonrasi
tetkikin, pilin ilk kez acik konuma getirilmesinden Once yapilmasidir. Caligmada
mikrosubtalamotominin uyku {izerine etkisine bakilmistir. Operasyon Oncesi ve sonrasi
PSG tetkiki iki kere yapilmustir. ilk gece verileri adaptasyon gecesi olarak kabul edilip,
calismaya dahil edilmemistir. PDSS’de anlamli olarak artma izlenmistir. PSG
verilerinde ise total uyku siiresinde ve uyku etkinliginde artig, uyku sonrast uyaniklik
stiresinde ve uyaniklik reaksiyonu indeksinde azalma izlenmistir. Obstruktif uyku apne
sendromu tanis1 olan 5 hastanin sonrasinda da devam ettigi, ancak OUAS tanisi
olmayan 3 hastada operasyon sonrasi az sayida hipopne izlendigi belirtilmistir. Atonisiz
REM uykusu olan 5 hastada operasyon sonrast da durum devam etmistir. Diger
calismalar da subtalamik c¢ekirdegin elektriksel uyariminin uyku kalitesi {izerine
etkisinin yam1 sira, subtalamik cekirdegin lezyonunun da uyku kalitesini olumlu
etkiledigi savunmusglardir. Gilindiiz asir1 uykuluk icin ise PDSS (Parkinson hastaligi
uyku 0Olgegi)’nin 15. sorusu kullanilarak diizeldigi belirtilmistir. Operasyon oncesi ve
sonrasit dopaminerjik tedavi degisikligi olmamasi nedeniyle mikrosubtalamotominin
gindiiz asir1 uykuluk durumunu ilagtan bagimsiz diizelttigini savunmuglardir.
Operasyon Oncesi HBS sikayetleri olan 4 hastada sikayetlerin diizeldigi , PDSS 4. ve 5.
sorular1 ile nokturnal huzursuzlugun diizeldigini belirtmisler ve mikrosubtalamotominin
HBS {izerinde STN-DBS benzeri iyilestirici etkisinin oldugunu savunmuslardir. UPHB
indeksinde degisim olmamasi da HBS ve UPHB’nin ortak patofizyolojik yolu
paylasmadigr iizerinedir (105).Tez c¢aligmamizda pilin ilk kez ag¢ik konuma
getirilmesinden  6nce  yapilmamistir. O  yilizden bizim c¢alismamizda salt

mikrosubtalamotomi degerlendirilmesi yapilmamustir.

Nishida ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada 10 hastada operasyondan 1 hafta 6nce
ve pil acildiktan 1 hafta sonra PSG tetkiki yapilmistir. Ancak 2 hastaya tek tarafli, 8
hastaya c¢ift tarafli STN-DBS yapilmisti. Benzodiazepin ve antidepresan kullanimi
calisma esnasinda degistirilmemistir. Operasyon Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda

REM uyku evresi siiresinin arttig1 ve uyku sonrasi uyaniklik siiresinin azaldig: dikkati
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¢cekmistir. REM dansitesi ve tonik ¢ene EMG dansitesinin azaldigi, atonik REM
stiresinin artti1 izlenmistir. STN-DBS’in uyku yapisini ve normal atonik REM
uykusunu onardigini savunmuslardir (106).Tez calismamizda istatistiksel anlamli
olmasa da REM uyku evresi siiresi artmistir. Ancak uyku sonrasi1 uyaniklik siiresinin
azalma izlenmemistir.. Tez ¢calismamizda tonik ¢cene EMG dansitesi, atonik REM siiresi

hesaplanmamis, sadece atonisiz REM uykusunun varlig1 degerlendirilmistir.

Lyons ve ark. 89 hastay1 6. ayda ( 89 hasta), 12. ayda (83 hasta) ve 24. ayda (43
hasta) ‘acik’ ve ‘kapali’ dénemlerinde BPHDO ile degerlendirmislerdir.Giindiiz asir1
uykululuk durumu ise EUO ile degerlendirilmistir. Ancak PSG tetkiki yapilmamistir.
Cift tarafli STN DBS’nin total uyku siiresini arttirdigi, hastalar sorgulanarak 24. ayda
uyku problemlerinin ve sabah distonisinin azaldig1 belirlenmistir. Bu subjektif verilerle
ortaya konulan iyilesme hali bradikinezinin azalmis olmasi ile iliskilendirilmistir.
Antiparkinson ilag dozunda anlamli azalmaya ragmen, giindiiz asir1 uykululukta
farklilik izlenmemistir (91). Tez calismamizda giindiiz asir1 uykululuk i¢in EUO’ye ek
olarak CULT yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik olmasa da, hem EUO’de hem de CULT

verilerinde operasyon sonrasinda diizelme izlenmistir.
Uykuya ait subjektif bulgularin degerlendirilmesi

Tez calisjmamizda hastalarin uykuya ait subjektif verilerinin karsilastirmasinda
anlaml farklilik bulunmamugtir. Literatiirde bu konuda ayrintili bir aragtirma yoktur.

[ranzo ve ark. operasyon &ncesi ve sonrasi horlama sikliginda farklilik gormemislerdir

(103).

Tez calismamizda huzursuz bacaklar sendromu sikliginda operasyon dncesi ve
sonrasinda fark izlenmemistir. Ancak operasyon Oncesi seyrek sikayetleri olan bir
hastanin, operasyon sonras1 dopamin agonist kullaniminin tamamen kesilmesine ragmen
hi¢ sikayetinin olmamas1 dikkatimizi ¢ekmistir. Literatiire bakildiginda STN-DBS’in
HBS iizerindeki etkileri tartigmalidir. Kedia ve ark. 195 hastada yaptiklar caligmada 11
hastada operasyon sonrast HBS semptomlar1 ortaya ¢ikmistir; bu hastalarda
dopaminerjik ilaglarin kullanimi % 79 oraninda azalmistir. Bu durumu dopaminerjik
tedavinin HBS semptomlarin1 baskilamasiyla iligkilendirmiglerdir (107). Marques ve
ark. yaptiklar1 bir ¢calismada ise 35 hastanin 6’sinda operasyon sonrasinda HBS ortaya
cikmigtir (108). Bu iki calismanin aksine, Chahine ve ark. Uluslararast Huzursuz

Bacaklar Sendromu Calisma Grubu Degerlendirme Olgegi ile yapilan degerlendirmede
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hastalarin yakinmalarinda anlamli iyilesme gostermislerdir (88). Dunkey ve ark. ise
dopaminerjik tedavinin azalmasina ragmen, HBS’nun iyilestigi bir ¢alisma
yapmiglardir. STN-DBS’in HBS iizerinde 1iyilestirici etki yaptigr fikrini One
stirmiiglerdir (109). Tez ¢alismamizda tek hasta {lizerinde iyilesme izlendigi i¢in, daha

genis serilerle STN-DBS ve HBS iliskisi sorgulanmalidir.

Tez calismamizda PSG tetkikinde atonisiz REM varlig1 agisindan operasyon
oncesi ve sonrasi anlamli farklilik izlenmemistir (87,89,103). Ancak istatistiksel
farklilikk olmasa da hastalar klintk REM uykusu davranmis bozuklugu agisindan
sorgulandiginda 5 hastadan, 3’iinde operasyon sonrast REM uykusu davranis bozuklugu
sikayetleri izlenmemistir. 2 hastada REM uykusu davranis bozuklugu sikayetleri devam
etmistir. Ancak REM uykusu davranis bozuklugu klinigi, operasyon sonrasi da devam
eden bu hastalarin birinde yapilan PSG’lerin hicbirinde atonisiz REM varlig1 ortaya
konulamamuistir ve bu hastada REM Uykusu davranis bozuklugu tanisi stiphelidir. REM
uykusu davranig bozuklugu acisindan farklilik izlenmemesinde subtalamik c¢ekirdek
uyariminin  pedinkiilopontin ¢ekirdek islevleri {izerinde etkisi olmadigi fikri
savunulmustur (103). Nishida ve ark. polisomnografi kullanilarak yapilan ¢aligmasinda
REM uyku evresinde anlamli artis, REM uyku evresindendeki tonik c¢ene dansite
Olctimlerinde azalma izlenmistir. Ek olarak atonik REM siiresinin arttig1 bulunmustur.
STN-DBS’nin normal atonik REM uykusunu arttirdig1 ve uyku diizenleyici sistemdeki
network aktivitesini modiile edilebilecegi fikri savunulmustur (106). Tez calismamizda
tonik cene dansite Ol¢limlerinde, normal tonik REM siiresi hesaplanmamistir. Ancak 3
hastada REM uykusu davranis bozuklugu klinik semptomlarinin ortadan kalkmasi,
REM uyku evresi siiresinde artis ve REM uyku latansinda kisalma goriilmesi de STN-
DBS’nin normal atonik REM uykusunu arttirdigt ve uyku diizenleyici sistemdeki
network aktivitesini modiile edilebilecegi fikrini dogrulayabilir. Bir olgu sunumunda
operasyondan hemen sonra REM uykusu davranis bozuklugu ortaya ¢ikmistir ve atonik
REM uyku evresini diizenleyen pontomediiller alana giden traktuslarin STN iizerinden
gecebildigi ve onlarin hasar1 nedeniyle bu durumun ortaya ¢ikabilecegi one siiriilmiistiir
(110). Kim ve ark.’nin PSG tetkiki yapmadan klinik 6ykii ile yaptiklar1 calismada REM
uykusu davranis bozuklugu sikliginin arttigini vurgulamislardir. Dopaminerjik ilaglarin
azaltilmasi, cerrahinin olusturdugu lezyonun veya STN-DBS’ten bagimsiz hastaligin
kendi progresyonunun REM uykusu davranis bozuklugunun klinik semptomlarini

arttirmis olabilecegini savunmuslardir (111).
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Literatiirde subjektif uyku kalitesi degerlendirilmesi bircok farkli test ile
yapilmistir. Tez calismamizda subjektif uyku kalitesi degerlendirilmesinde Pittsburg
Uyku Kalitesi Indeksi’ni kullandik ve subjektif uyku kalitesinde diizelme ile beraber
istatistiksel anlamda farklihik  bulunmadik. Ancak alt gruplar ayr1 ayn
karsilastirildiginda uyku latansinda kisalma ve uyku siiresinde uzama istatistiksel
anlamli ve diger literatiirle uyumlu olarak elde edilmistir (103). Amara ve ark. 53 hasta
ile yaptiklar1 calismada yaptiklar1 ¢alismada tek tarafli subtalamik cekirdegin derin
beyin stimulasyonunda total puanda 3. ayda anlamli fark izlenmezken, 6. ayda anlamli
diizelme izlenmistir (112). Monaco ve ark. Pittburg Uyku Kalitesi Indeksinde anlamli
diizelmenin goriildiigii diger c¢aligmalardan biridir. Hwynn ve ark.’nin NMS-Q
(sorgulama) kullanarak yaptiklar1 ¢calismada uyku kalitesinde diizelme izlenmistir (113).
Hjort ve ark.’nmin PDSS kullanarak yaptiklari ¢alisjma STN-DBS’in uyku kalitesini
arttig1 yoniindedir (92). Tez ¢alismamizda NMS-Q, PDSS kullanilmamustir.

Polisomnografik veriler

Tez galigmamizda operasyon Oncesi veriler ile pil acik gece karsilastirildiginda
total uyku siiresi, uyku latansi, uyku etkinligi, uyku sonrasi uyaniklik siiresi, toplam
uyaniklik sayisi, viicut pozisyon degisikligi, uyku evreleri siireleri ve yiizdelerinde,
uyaniklik siire ve yiizdelerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir. Ancak
total uyku siiresinin azaldigi, uyku latansinin uzadig izlenmistir. REM uyku latansinda
ise istatistiksel anlamli kisalma izlenmistir. REM uyku evresinde ise istatistiksel
anlamda anlamli olmasa da, artis izlenmistir. Polisomnografik verilerde pil acik
gecelerde total uyku siiresinde artma (87,104,105) mevcutken, istatistiksel anlamda
farklilik olmayan veriler de mevcuttur (89,103,106). Uyku latans1 agisindan
degerlendirildiginde pil acik gecede uyku latansinin kisalmasina ragmen istatistiksel
acidan degisim izlenmeyen calismalar da mevcuttur (87,89,103,104,106). REM uyku
latansinin kisaldigini bildiren bir ¢alisma da mevcuttur (89). Pil agik gecelerde uyku
etkinliginde artma (89,104) goriilen caligmalarin yami sira, farklilik izlenmeyen
caligmalar da mevcuttur (103,106). Uyku sonras1 uyaniklik siiresinde siiresinde azalma
(87,89) verileri mevcutken, istatistiksel anlamda farklilik olmayan veriler de mevcuttur
(103,104,106). Pil agik gecede toplam uyaniklik sayisinda anlamli degisiklik
izlenmemistir (103,104). Viicut pozisyon degisigi sayisinda pil agik gecede anlamli

degisiklik olarak artma izlenmistir (103). Pil acik gecede uyku evre siirelerindeki
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NREM 1 siiresinde degisim izlenmemistir (87,89,104,106). NREM 2 siiresinde degisim
izlenmeyen ¢alismalarla beraber (89,104,106), NREM 2 siiresinin arttigt da bir
caligmada bildirilmistir. (87). NREM 3 degisim izlenmeyen calismalarla beraber
(87,89,106), NREM 3 siiresinin arttig1 da gosteren calismalar da mevcuttur (104). REM
stiresinde artig izlenmekle beraber (104,106), kimi ¢calismalarda REM uyku evresi siiresi
degismemistir (87,89). Uyku evreleri ylizdeleri tiim calismalarda degismemistir
(103,104,106). STN-DBS’in uyku iizerine olumlu etkisinin oldugu tiim calismalarda
hasta sayis1 azligir ve farkli sonuglar nedeniyle ortak bir sonuca varilamamistir. Daha
genis hasta grubuyla desteklenmesi gerektigi vurgulanmistir. Tez calismamizda pil agik
gecede operasyon Oncesine gore total uyku siiresinin, uyku etkinliginin ve NREM 3
siiresinin azalmasina ragmen, REM uyku latansinin kisalmasi ve REM uyku evresi
stiresinin artmas1 ¢ift tarafli STN-DBS’in normal REM uykusunu onardigini

desteklemektedir.

Operasyon oncesi verilerle pil kapali gece verilerinin karsilastirildigi calismada
anlamli farkliliklar izlenmemistir (104). Bizim tez ¢alismamizda operasyon sonrasi pil
kapal1 gecenin viicut pozisyon degisikliginin artiginin istatistiksel olarak anlamli oldugu
izlenmistir. Viicut pozisyon degisikligi sayisinda olan bu artis, STN-DBS’in ani olarak
“kapali” konuma ge¢mesinin motor Ozirliilik durumunu arttirarak, azalmis ve

fragmante uykuya yol agabilecegi fikrini olusturmustur.

Pil agik ve kapali gecelerin birbirleri ile karsilastirilmasinda Monaca ve ark.’nin
yaptiklar1 c¢alisma ile uyumlu olarak anlamli fark izlenmemistir (104). Arnulf ve
ark.’nin yaptiklar1 calismada pil acik gecenin pil kapali geceyle karsilastirildiginda,
toplam uyku siiresinin, NREM 2 siiresinin, uyku etkinliginin artti1 izlenmistir ancak
hastalarin hepsinin operasyon Oncesi insomni yakinmalarinin oldugu ve c¢alisma

yonteminde operasyon Oncesi verilerin olmadig dikkati ¢gekmistir (87).

Tez ¢alismamizda uykuda periyodik bacak hareketi indeksinde operasyon sonrasi
pil acik ve pil kapali gecede istatistiksel anlamlilik olmasa da, toplam indeksin
operasyon Oncesine gore artmis olmasi, Iranzo ve ark.’min da one siirdiigii gibi
operasyon sonrast dopamin agonist dozlarinin azaltilmasina sekonder oldugu
distintilebilir (103). Yapilan diger ¢alismalarda UPHB indeksinde farklilik istatistiksel
olarak anlamlilik bulunmamustir (89,104, 106).
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STN-DBS’in anormal solunum olaylarina etkisi su ana kadar yapilan ¢aligmalarda
apne-hipopne indeksine bakilarak degerlendirilmistir. Hastalarda ortalam apne-hipopne
indekslerinin karsilagtirilmasinda istatistiksel anlamda farklilik bulunamamistir (106).
OUAS tanis1 agisindan da anlamli fark saptanmamistir (89). Tez calismamizda AHI
indeksi, Solunum efor indeksi ve toplam anormal solunum olayr indeksi arasinda
arasinda anlamli farklilik bulunmamamustir. Santral apne indeksi diger ¢alismalarda
degerlendirilen verilerden biri degildir ancak tez ¢alismamizda santral apne indeksinin
pil acik gecede, operasyon Oncesi geceye oranla istatistiksel anlamli artmistir. Ancak

tiim tetkiklerde santral apne sendromu tanisi alan hasta yoktur (en fazla santral apne
indeksi=3).

Giindiiz asir1 uyluluk ve ani uyku ataklar:

Tez galismamizda giindiiz asir1 uykuluk degerlendirilmesi i¢in yapilan EUOdE,
operasyon sonrast degerlerde operasyon oncesi degerlerine gore azalma izlenmis, ancak
istatistiksel fark olusmamistir. Literatiirde bu konuda farkli sonuglar mevcuttur. iranzo
ve ark.’nin yaptiklar1 bir calismada operasyon dncesi ortalama EUO puani 10/21 iken
operasyon sonrasi degismedigi izlenmistir (103). Lyons ve ark. nin c¢aligmasinda
operasyon sonrast 6., 12., 24. aylarda uygulanan EUQO’de dopaminerjik tedavide
azalmaya ragmen, degisme olmamistir (91). Degisim olmamasi nedeniyle PH’da
goriilen giindiiz uykululugunun farmakoterapiden daha fazla, hastaligin kendi
patolojisinden kaynaklandigi 6ne siiriilmiistiir (85,91,92). EUO’de degisim olmayan
baska caligmalar da mevcuttur (114). Lopiano ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada, 1 hastada
operasyon sonrast EUO’nun 18’den 8’e geriledigi izlenmis ve dopaminerjik tedavi
azalmasina sekonder olabilecegi gibi STN-DBS’in uyku diizenleyici merkezlere de
dogrudan etkisinin olabilecegi diisiiniilmiistiir (115). EUO’de anlamli diizelmenin

izlendigi bagka calismalar da mevcuttur (88,89).

Coklu uyku latans testi ile ¢ift tarafli STN-DBS’in objektif giindiiz asir1 uykuluk
tizerine etkisi konusundaki ilk ¢alisma bizim tez ¢alismamizdir. Ortalama uyku latansi
ve SOREM’in varlig1 ve sayisinin operasyon Oncesi degerleri ile operasyon sonrasi pil
hem agik, hem kapali oldugunda elde edilen verilerle karsilagtirildiginda anlamli
farklilik izlenmemistir. Ancak CULT’da operasyon sonrasi hem pil agik, hem de pil
kapali tetkiklerde ortalama uyku latans verilerinin, operasyon oncesi tetkiklere oranla

uzadigr izlenmistir (Pil agik ortalama uyku latansi=7,76 dk, pil kapali ortalama uyku
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latans1=4,45 dk, operasyon Oncesi ortalama uyku latansi=3 dk ). SOREM sayisinin ise
azaldig1, operasyon oncesi 1,28 iken, pil agik iken 0,25, pil kapali iken 0,5 olmasi
dikkati ¢cekmistir. 2 hastada operasyon oncesinde SOREM 2 ve iistlinde iken, operasyon
sonrasi her iki hastada da pil acik ve kapali SOREM izlenmemistir. Bu veriler
dopaminerjik tedavinin glindiiz asir1  uykuluk yaptigma dair calismalar
desteklemektedir (84). Pil agik gece ve pil kapali gece arasinda ilag kullaniminda
farklilik olmamasina ragmen, pil agik gece CULT uyku latansinin, pil kapali CULT
uyku latansina gore uzun olmasi nedeniyle STN-DBS’nin, uyku diizenleyici merkezlere
de dogrudan etkisinin olabilecegi ve giindiiz uykulukta azalmaya neden oldugunu
diisiindiirmektedir (115). Dikkat ¢ekici diger bir sonu¢ da CULT ve EUO sonuglarmin
birbirleri ile uyumsuzlugu olmustur. Operasyon oncesi CULT da ortalama uyku latansi
3 dk iken, ortalama Epworth uykuluk o6lgegi puani 6,12 idi. Operasyon sonrasi
CULT da ortalama uyku latansi pil agik gece 7,76 dk, pil kapali gece 4,45 iken Epworth
uykuluk 6lgegi puani ortalama puani 6,12 idi. Bu durum Parkinson hastalarinin giindiiz
asir1 uykuluk ve ani uyku ataklarinda, EUO testinin duyarli olmadigina isaret

etmektedir.

Sonug olarak, ¢ift tarafli STB-DBS’in uyku iizerindeki etkisi halen tartisilan
konulardan biridir. Uykuyu etkileyen bir¢ok faktor olabilecegi gibi, STN-DBS’in uyku
tizerine dogrudan etkisi de olabilir. Calismamiz verileri STN-DBS’in  REM uykusunu
onarabilecegini ve giindiiz asir1 uykululuk, ani uyku ataklar1 ve subjektif uyku kalitesi
tizerinde iyilestirici etkisi oldugunu desteklemektedir. Giindiiz asir1 uykululuk, ani uyku
ataklar1 i¢in subjektif testlerin yani sira CULT testinin de uygulandig: ilk calisma tez
calismamizdir. EUO ve CULT verileri arasindaki uyumsuzluk ise, bu konuda yapilacak
yeni caligmalarda giindiiz asirt uykululugun CULT ile degerlendirilmesinin daha
saglikli sonuglar verebilecegi yoniindedir. Biitiin bu subjektif ve objektif testler ile daha
genis hasta grubuyla yapilan calismalarin STN-DBS ve uyku iliskisini daha fazla

aydinlatacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizin kisithiliklar: hasta sayisinin az olmasi, hastalarin operasyon oncesi
ve sonrast tetkik zamani agisindan heterojen Ozellik gostermesi, hastalarin ilag
kullaniminin tetkikler aras1 degisimi ve operasyon 6ncesi BPHDO motor puanlari

acisindan heterojen 6zellik gostermesidir.
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6. OZET

Derin beyin uyariminin Parkinson hastalarinda uyku bozukluklar1 iizerine olumlu
etkilerinin oldugu gosterilmistir. Tez ¢aligmamizda, cift tarafli subtalamik niikleus derin
beyin uyarimi yapilmasi planlanan idiyopatik Parkinson hastalarinda objektif uyku
yapist ve subjektif uyku kalitesinin operasyon oOncesi ve operasyon sonrasinda
degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismamiza 10 hasta dahil edilmistir. Ancak bir
hastanin operasyon esnasinda komplikasyon gelismesi, diger bir hastanin ¢aligmadan
cekilmesi ile 8 hastada ¢alisma tamamlanmistir. Hastalarin operasyon dncesi ve sonrasi
hem pil agik, hem de pil kapali polisomnografi ve ¢oklu uyku latans testi yapilmistir.
Operasyon Oncesi ve sonrasi subjektif ve objektif veriler birbirleri ile karsilagtirilmistir.
Operasyon Oncesi polisomnografi verileri, operasyon sonrast pil acik gece ile
karsilastirildiginda REM uyku latansinin istatistiksel olarak kisalmistir (p=0,003). Pil
kapali PSG verileri, operasyon Oncesi ile karsilastirildiginda viicut pozisyon degisikligi
anlamli olarak artmistir (p=0,012). Operasyon sonrasi Pittsburg uyku kalitesi indeksi alt
gruplarindan subjektif uyku latansinin (p=0,033) kisaldig1 ve subjektif uyku siiresinde
ise (p=0,041) uzadig1 izlenmistir. CULT’da istatiksel olarak anlamli olmasa da
operasyon sonrasi hem pil agik, hem de pil kapali verilerde uyku latansinda uzama ve
SOREM sayisinda azalma izlenmistir. Calismamiz verileri STN-DBS’in  REM
uykusunu onarabilecegini ve glindiiz asir1 uykululuk, ani uyku ataklar1 ve subjektif uyku
kalitesi lizerinde iyilestirici etkisi oldugunu desteklemektedir. Giindiiz asir1 uykululuk,
ani uyku ataklar1 i¢in CULT un uygulandig1 ilk c¢alisma tez calismamizdir. EUO ve
CULT verileri arasindaki uyumsuzluk ise, bu konuda yapilacak yeni caligmalarda
giindiiz asir1 uykululugun CULT ile degerlendirilmesinin daha saglikli sonuglar
verebilecegi yoniindedir. Subjektif ve objektif testler ile daha genis hasta grubuyla
yapilan caligmalarin STN-DBS  ve uyku iliskisini daha fazla aydinlatacagim

diistinmekteyiz.
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7. INGILIZCE OZET (ABSTRACT)

Deep brain stimulation in Parkinson patients has been shown to have positive
effects on sleep disorders. Our thesis study, bilateral subthalamic nucleus deep brain
stimulation is scheduled scheduled for construction in patients with idiopathic
Parkinson's sleep objective and subjective sleep quality of preoperative and
postoperatively to evaluate.10 patients were included in our study. Nevertheless, one of
patients had a complication during the operation and other patient retract from the
study, work was completed with 8 patients.Before and after surgery, battery on and
battery off polysomnography and multiple sleep latency test was performed of
patients.Before and after surgery, subjective and objective data are compared with each
other. When the preoperative polysomnography data are compared with the battery on
night of postoperative, REM sleep latency has shortened statistically (p=0,003). When
battery off PSG data compared with the preoperative, body position changes increased
significantly (p=0,012). After the operation, shortening has observed as (p=0,033)
on one of sub groups of subjective sleep latency of Pittsburgh sleep quality index and
increasing subjective sleep time as (p = 0.041). Although its not significant statistically
on MSLT, after operation has been observed longer sleep latency and reduction number
of SOREM in both battery on and battery off data. Data of our study shows that STN-
DBS could repair the REM sleep and excessive daytime sleepiness, sudden sleep attacks
and subjective sleep quality with curative effects on them. Our thesis is the first study
which is applying MSLT for excessive daytime sleepiness and sudden sleep attacks.The
incompatibility between Epworth Sleepiness Test and MSLT data shows the new
studies to be done in this regard is that it could give more reliable results of the
excessive daytime sleepiness with multipl sleep latency test. We believe that the studies
with larger groups of patients with subjective and objective tests, will clear up the

relation between STN-DBS and sleep.
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Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme (")lg:egi (BPHD("))

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM

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

0- Yoktur

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

2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bag etmede giigliik ile giden orta

derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama kesin bir bozukluk ve zaman

zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.

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

bas etmede agir bozukluk.

4- Agir bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmasi ile giden agir bellek yitimi.

Muhakeme veya problem ¢ézmeyi basaramaz. Bakim i¢in ¢ok fazla yardim gereksinimi vardir. Hicbir

zaman yalniz birakilamaz.

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

0- Yoktur

1- Canl riiyalar vardir

2- I¢ gbriiniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.

3- Ara sira veya sik sik halliisinasyon ya da hezeyanlar, i¢gorii bozulmustur;
giinliik aktiviteleri engelleyebilir.

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

3. Depresyon

0- Yoktur

1- Mutsuzluk veya sugluluk donemleri normalden fazla, ancak giin boyu ya da haftalarca siirmez.

2- Siirekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).

3- Vejetatif semptomlarla birlikte siirekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).

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

0- Normal

1- Eskisinden daha az hakkin1 savunur, daha pasif.

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

4- i¢e kapaniklik, tam motivasyon yitimi.
II. GUNLUK YASAM AKTIiVITELERI
“On/off” donemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde “on” ve “off” donemleri i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilir. “on”

ve “off” donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlasilmasi saglanmahdir. Boylece

On
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ve Off donemleri icin giinliik fonksiyonel yeterliligi hakkindaki sorularimiz1 yanitlayabilir.
5. Konusma
0- Normal
1- Hafif derecede bozulmustur. Anlagilmasinda giigliik yoktur.
2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.
3- Agir derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamasi istenir.
4- Cogu zaman anlagilamaz.
6. Salivasyon
0- Normal
1- Hafif, ancak agizda tiikiiriik birikmesi kesindir; geceleri tiikiiriik akabilir.
2- Orta derecede tiikiiriik birikimi, minimal derece akabilir.
3- Belirgin tiikiiriik artis1 ile giden bir miktar tiikiiriik akmasi olur.
4- Belirgin bi¢imde tiikiiriik birikimi ve siirekli mendil gereksinimi mevcut.
7. Yutma
0- Normal.
1- Nadiren yutma problemi.
2- Ara sira yutma problemi.
3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi
4- Nazogastrik tiip veya gastrostomi gereklidir.
8. Yaz
0- Normal
1- Hafif yavaslama veya harflerde kiigiilme.
2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kiigiilme; tiim kelimeler okunabilir.
3- Agir derecede bozulma, kelimelerin tiimii okunamaz.
4- Kelimelerin biiyiik gogunlugu okunamaz.
9. Bicak ve Diger Mutfak Gereclerini Kullanma
0- Normal.
1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.
2- Beceriksiz ve yavas olmasina karsin bircok gida maddesini kesebilir, kismen
yardim gereksinimi vardir.
3- Gidalar bagkasi tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde yiyebilir.
4- Beslenmede tamamen yardima mubhtactir.
10. Giyinme
0- Normal.
1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.
2- Zaman zaman diigme ilikleme, giysilerin kollarin1 geg¢irmede yardim gerekir.
3- Onemli 6lgiide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarini yalniz yapabilir.
4- Tamamen yariim gerekir.

11. Kisisel Temizlik

77



0- Normal

1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Dus ya da banyo yapmasinda yardim gerekir, veya ¢ok yavas olarak yapabilir.
3- Yikanma, dis firgalama, sa¢ tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.
4- Foley sonda veya diger mekanik araclara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Basedebilme

0- Normal

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur

2- Yalniz basina donebilir veya ortiiler ile basedebilir/diizeltebilir, ancak biiylik 6lglide
giicliik vardir

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

13. Diisme (Donma ile Iliskisiz)

0- Yoktur

1- Nadiren diigme.

2- Ara sira diisme, giinde bir kereden az.

3- Gilinde ortalama bir kere diisme.

4- Giinde bir kereden fazla diisme.

14. Yiiriirken Donma

0- Yoktur.

1- Yiiriirken nadiren donma; yiiriimeyi baglatmada tereddiit olabilir.

2- Zaman zaman yiriirken donma.

3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagli diisme.

4- Donmaya bagli sik sik diigme.

15. Yiiriime

0- Normal

1- Ilimh giicliik. Kollarini sallamayabilir ya da ayaklarin siiriiyebilir.

2- Orta derecede giigliik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yiirimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hig yiiriyemez.

16. Tremor

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak vardir.

2- Orta derecededir; hastay1 rahatsiz eder.

3- ileri derecededir; birgok aktiviteyi engeller.

4- Cok agir derecededir, aktivitelerin ¢ogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle ilgili Duysal Yakinmalar

0- Yoktur

1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agr1.



2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agri; 1zdirap verici 6l¢iide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.

4- Izdirap verici agri.

I11. MOTOR MUAYENE

(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin icinde bulundugu durum zemininde

her madde degerlendirilir. flerideki takiplerde hastanin muayenesi giiniin ayni saatinde ve

hastanin ila¢ alma araliklarina uygun bir zamanda yapilir.
18. Konusma

0- Normal

1- [limh ekspresyon, diksiyon ve/veya voliim kaybi.

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

3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagilmas1 giictiir.

4- Anlasilamaz.

19. Yiiz ifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yiizii)

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

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

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

20. istirahat Tremoru

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.

2- Diisiik amplitiidlii ve siirekli ya da orta amplitiidlii, ancak arasira mevcuttur.
3- Orta.amplitiidlii ve ¢ogu zaman vardir.

4- Yiiksek amplitiidlii ve ¢ogu zaman vardir.

21. Ellerde Aksiyon veya Postiiral Tremor

0- Yoktur

1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.

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

3- Orta amplitiidliidiir, hareketle oldugu kadar postiiriin siirdiiriilmesiyle de ortaya ¢ikar
4- Yiiksek amplitiidliidiir, yemek yemesini engeller '

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biiyiik eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, disli ¢ark ihmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece karsi uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim hareket agiklig1 kolaylikla gerceklestirilir.

4- Agirdir, hareketin tiim hareket agiklig1 giicliikle gerceklestirilir.
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23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere, basparmak ve isaret parmagini
miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizh olarak birbirine vurur)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diigme.

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

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

harekette duraklamalar olabilir.

4- Hareket cok gii¢ yapilabilir

24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere, elini miimkiin oldugunca biiyiik
amplitiidlii

ve hizh olarak a¢ip kapatir)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diigsme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket duraklayabilir.
3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya stiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket cok gii¢ yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayic1 Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayri olmak iizere,
miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizh olarak pronasyon ve supinasyon hareketlerini
vertikal ya da horizontal planda yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket duraklayabilir.
3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayaginin tiimiinii kaldirmak suretiyle topugunu ardarda yere vurur.

Hareketin amplitiidii yaklasik 7.5 cm olmahdir)

0- Normal

1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diigme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket duraklayabilir.
3- Agir derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket cok gii¢ yapilabilir.

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diiz ahsap veya metal bir sandalyeden kollarim
gb6gsiinde caprazlayarak kalkmaya ¢alisir.)

0- Normal

1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.
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3- Sandalyeye tekrar diisme egilimi vardir ve birden fazla girisim gerekebilir,

ancak yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postiir

0- Normal erekt postiir.

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

kabul edilebilir.

2- Orta derecede One egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifce egilebilir.
3- Kifozla birlikte ileri derecede dne egik postiirdedir; bir tarafa dogru orta derecede egilebilir.
4- Postiirde agir1 derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.

29. Yiiriime

0- Normal

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

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

3- Destek gerektiren ileri derecede yiiriiylis bozuklugu.

4- Destekle bile hig yiiriiyemez.

30. Postiiral Denge (Hastanin ayaklar birbirinden hafifce uzak ve gozleri acik konumda ayakta

duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru cekilmesine verdigi yanit degerlendirilir. Pull

Test.

Hasta 6nceden uyarilir)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

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

3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

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

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gdsteren minimal yavaslik, bazi kimseler i¢in normal sayilabilir.
Olasilikla amplitiid azalmas1 mevcut.

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

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

4- Belirgin yavaslik, hareketin fakirligi veya kiiciik amplitiidlii olmasi.

IV.TEDAVi KOMPLIKASYONLARI (Son bir haftaya ait)

A. DISKINEZILER

32. Siire: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarim kapsiyor? (anamnez bilgisi)
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0- Yoktur

1- Giinlin %1-25'ini

2- Giiniin %26-50'sini

3- Giiniin %51-75'ini

4- Giiniin %76-100ni

33. Diskineziler ne kadar 6ziirliiliik (disabilite) yaratmaktadir? (Anamnez bilgisi; muayene
ile degisiklige ugrayabilir.)

0- Oziirliiliik yaratmaz.

1- Hafif derecede oziirliilik

2- Orta derecede oziirliilik

3- Agir derecede oziirliiliik

4- Tamamen

34. Agrih Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrihdir?

0- Agrili diskenizi yoktur

1- Hafif derecededir

2- Orta derecededir

3- Siddetlidir

4- Agirdir

35. Erken Sabah Distonisi Varhgi: (Anamnez bilgisi)

0- Hayir

1- Evet

B- KLINIK DALGALANMALAR

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

0- Hayir

1- Evet

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

1- Evet

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

1- Evet

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

1- Giinitin %1-25'i

2- Guiniin %26-50'si

3- Guiniin %51-75'i

4- Giiniin %76-100't

C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. Hastanin anoreksi, bulant1 veya kusmasi var m1?

82



0- Hayir
1- Evet
41. Hastanin insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozuklugu var m?
0- Hayir
1- Evet
42. Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu var m?
0- Hayir
1- Evet

dr.sedatyildiz.com sitesinde degisiklik yapilmadan alimustir.
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STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi avdauiz . _ . o o e e e b))
Buginawmn kacy _ - ek
![angjuﬂmdeya$|wruz N
bumhangls«ehud.ebulunmal{tazlmz R
buanhulunl:iugunuzsemrneremdlr.___..........____...................l:]
Su an bulundudunuz bina neresidir . . . . ... L. L e )
Su an bu hinada kaginey kattasimz. _ _ _ L)

KAYTT HAFIZAS] (Toplam puan 3}
Size birardan stylevecedim g ismi dikkatlice dinlevip ben bitirdilten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire tammur) Herdo@ruisim Lpuan. . ... ... ... ... .[])

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100 'den gerive dodru 7 akartarak gidin. Dur devinceye kadar devam edin.
Hear dofru islem 1 puan, (100, 93, 86, 79, 72, 65) .. . ... .. .. ... .. ...... 1]

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukanda tekrar ettiginiz kelimelar hatirhyor musunuz? Hatrladikdanmea séyleyin,

Masa, Bayrak, Elbisa). . . . . . . . ek
LISAN (Toplam puan 9)
al Bu ghrdiifiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sntut). . ... ... . ()
b} Simdi size stvlevecedim climlevi dikkatle dinleyin ve ben hitirdikien sonra tekrar edin.
“Efer ve fakat istemiyorum” (10 sn tut) 1 puan . . . . R

¢l Simdi sizden bir sey vapmann isteyecedim, beni d.].ir-'.I'EﬁE dmI.El_.,rm vg myled:ﬁlm1 yapin.
“Mazada duran kididi saitssal elinizle aln, iki elinizle ikive katlagin ve yere hiralan Fitfen”

Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dodru islem 1 puan .. . . e )
d} Simdi size bir climle verecedim. Okuyun ve vanda séylenen seyi yapimn. l:l puan:l
“GOZLERINIZI KAPATIN™ larka sayfada) . e R gy
2] Simdi verecedim kifda aklmza gelen anlamb hir curn]eg,n vann. [l pu:ml- .
fi Size ghsterecedim seklin aymain gizin. larka savfada) (1 puan) ... .. ... ... (]

.,-'-"'---d-
T -‘-\-\-\-—
I-\---—\_
— —
— -

Giingen C. Standardize Mini Mental Test’in Tiirk Toplumunda Hafif Demans Tanisinda Gegerlik ve Giivenilirligi yazisindan aynen

alinmustir.
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EPWORTH UYKULULUK SKALASI
Uyuklama veya uyuma intimalinize en uygun rakami yuvarlak icine aliniz.

0-  Hichir zaman uyuklamadim. 1- Bazen uyuklanm veya uyurum.
2-  Genellikle uyuklarim veya uyurum. 3- Siklikla uyuklanm veya uyurum.

. Otururken ve okurken

. Oturmus televizyon seyrederken

. Topluluk iginde aktif cimadan otururken (Or: sinemada)
. Arabada yolcu olarak bir saat araliksiz seyahat ederken
. Ogleden sonra sartlar uygun olup da uzandiginizda

. Otururken ve birisi ile konusurken

. Alkolsiliz yemek sonrasinda sakin ofururken

. Araba kullamirken trafik tikandiginda

[ D s I . I o Y I . s Y s
[ T L T L% S T N T L I (e I
W o W W W W W W

m = @M WM -

Basoglu OK. Ege Obez Hasta Okulu anket ¢alismast: obezite ile obstriiktif uyku apne sendromu semptomlari ve giindiiz uykululuk
iliskisi yazisindan aynen alimmustir.

Florida Universitesi Parkinson Hastahgi icin Cerrahi Degerlendirme Formu (FU-PHCDF)
Florida Surgical Questionnaire for Parkinson Disease (FLASQ-PD)

Hastanin Adi ve Soyadi :

Degerlendirme Tarihi :

Hastamzin Idiyopatik Parkinson Hastahg tamisi icin Ingiltere Birlesik Kralhiklar1 (United
Kingdom; UK) Beyin Bankasi Kriterlerini (Hughs ve ark.) karsiladigin1 dogrulayin:

A. idiyopatik Parkinson Hastah@mmn Tanis
Tam 1: Bradikinezi var mm?
Evet / Hayir
(Cevab1 yuvarlak i¢ine aliniz)
Tam 2: (Varsa + isareti ile belirtin)
Rijidite (kollarda, bacaklarda ya da boyunda sertlik)
4-6 Hertz istirahat tremoru

Birincil nedeni gorsel, vestibiiler, serebellar, proprioseptif fonksiyon bozuklugu olmayan postiiral
dengesizlik

Hastanizda yukaridakilerden en az ikisi var m1? Evet / Hayir
(Cevabi yuvarlak i¢ine aliniz)

Tam 3: (Varsa + isareti ile belirtin)

Tek tarafli baglangic

[stirahat tremorunun varlig

flerleyici hastalik seyri

Bagslangig tarafinin daha ¢ok etkilendigi belirgin asimetri
Levodopaya ¢ok iyi (%70-100) yanit

Levodopanin tetikledigi agir diskinezi
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Bes y1l ya da daha uzun siireli levodopa yaniti

Bes y1l ya da daha uzun hastalik siiresi

Hastanizda yukaridakilerden en az ii¢ii var mi1? Evet / Hayir

(Cevab1 yuvarlak icine aliniz)

(Yukaridakilerden 3 soruya “EVET” cevabi olmast idiyopatik Parkinson hastaligi tanisini diistindiiriir)

B. idiyopatik Parkinson Hastahg Disinda Diger Patolojilere Bagh Olarak Ortaya Cikan
Parkinsonizmi Diisiindiiren Bulgular

flkel refleksler
1- KIRMIZI BAYRAK - kavrama, tutma, emme ya da Myerson bulgusu - Yapilmadi / bilinmiyor
Supraniikleer bakis paralizisinin varlig
1- KIRMIZI BAYRAK - supraniikleer bakis paralizisi olmasi
e  Yapilmadi / bilinmiyor
Idemotor apraksinin varlig
1- KIRMIZI BAYRAK - idemotor apraksi olmasi
e  Yapilmad: / bilinmiyor
Otonom fonksiyon bozuklugunun varligi

1- KIRMIZI BAYRAK - hastalik baglangicini takiben ilk 1-2 yil i¢inde ilaglara bagli olmayan agir
ortostatik hipotansiyon, erektil islev bozuklugu veya diger otonomik bozukluklarin olmas1 - Yapilmadi /
bilinmiyor

Genis tabanl yiiriiylisiin varlig

1- KIRMIZI BAYRAK - genis tabanli yiirilyiisiin olmasi
e  Yapilmadi / bilinmiyor

Hafif diizeyden daha ileri demans varlig1

1- KIRMIZI BAYRAK - sik oryantasyon kaybinin, agir bilissel veya hafiza bozukluklarinin
veya anominin olmasi

e  Yapilmad: / bilinmiyor

Agir psikoz varligi

1- KIRMIZI BAYRAK - ilaglara direngli agir psikoz olmasi
e  Yapilmad: / bilinmiyor

Levodopaya yanitsizlik dykiisii

1- KIRMIZI BAYRAK - levodopaya agik¢a yanit vermeyen parkinsonizm, hi¢ dopaminerjik ilag veya
levodopa kullanmamis hasta

e  Yapilmad: / bilinmiyor
(Yukaridaki “KIRMIZI BAYRAK”lardan herhangi birinin varligi cerrahi i¢in kontrendikasyon olabilir).

C. Hastamin Ozellikleri (Parkinson hastaligi cerrahi aday: olan hastanizi en iyi tanimlayan
cevabi yuvarlak icine alin)

Yas
>80
71-80
61-70
<61

W M PO P
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2.

Parkinson sikayetlerinin siiresi
<3 yil
4-5yil
>5 yil

Acik-kapali dalgalanmalar (ila¢ “doz sonu kapanma” dénemleri, diskinezi ve akinezilerle

seyreden dalgalanmalar)
Hayir

Evet

Diskineziler

Yok

Zamanin %50’sinden az
Zamanin %50’sinden fazla
Distoni

Yok

Zamanin %50’sinden az

Zamanin %50’sinden fazla

Hastanin Genel Ozelliklerinin Puan

Florida Universitesi Parkinson Hastalig: icin Cerrahi Degerlendirme Formu

D.

6
0.
1

11.

Tercih Edilen / Edilmeyen Ozellikler

Yiiriimede donmalar

En iyi “agik” donemde levodopa yanitt yok

En iyi “agik” donemde levodopa yanitt var

e  Uygulanabilir degil

Postiiral dengesizlik

En iyi “agik” donemde levodopa yanitt yok

En iyi “agik” donemde levodopa yanit1 var

e  Uygulanabilir degil

Warfarin ya da diger kan sulandiricilar

Warfarin ya da antiagregan tedavi hari¢ diger kan sulandiricilar kullaniyor
Warfarin ya da antiagregan tedavi hari¢ diger kan sulandiricilar kullanmryor
Bilissel fonksiyonlar

Hafiza problemleri veya frontal kusurlar

Bilissel fonksiyon bozukluguna dair bulgu yok

. Yutma fonksiyonu

Sik olarak bogazina yemek ka¢gmasi ya da aspirasyon
Ara sira bogazina yemek kagmasi

Nadiren bogazina yemek kagmasi

Yutma zorlugu yok

Kontinans
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0. Bagirsak ve mesane inkontinansi
1. Sadece mesane inkontinansi
2. Inkontinans yok
12. Depresyon
0. Vejetatif bulgularla seyreden agir depresyon
1. Tedavi edilmis, orta derecede depresyon
2. Hafif depresif sikayetler
3. Depresyon yok
13. Psikoz
0. Sik varsanilar
1. Arasira ortaya ¢ikan varsanilar-muhtemelen ilag ile iliskili
2. Varsani yok
Tercih edilen / edilmeyen 6zelliklerinin puam
E. Tedavi Siireci (en iyi cevabi yuvarlak icine alin)
14. Levodopa tedavi yanit1
0. Levodopa tedavi yanit1 bilinmiyor, ya da hi¢ denenmemis
1. Levodopa tedavisi ile orta derecede diizelme
2. Levodopa tedavisi ile belirgin diizelme
15. Levodopa/karbidopa veya levodopa/benserazid veya esdegerleri ile tedavi
0. Hi¢ denenmemis veya giinde 3 dozdan daha az kullanilmig
1. Giinde 3 doz kullanilmis
2. Giinde 4 doz kullanilmis
3. Giinde 4 dozdan daha fazla kullanilmis
16. Dopamin agonistleri ile tedavi
0. Hig¢ denenmemis veya giinde 3 dozdan daha az kullanilmig
1. Giinde 3 doz kullanilmig
2. Giinde 4 doz kullanilmus
3. Giinde 4 dozdan daha fazla kullanilmig
17. KOMT (katekol-O-metil transferaz) inhibitorleri ile tedavi
0. Hig¢ denenmemis
1. Tolkapon veya entakapon kullanilmig

18. Levodopa/karbidopa veya levodopa/benserazid veya esdegerleri ile birlikte dopamin
agonistlerinin kullanimi

0. Hi¢ denenmemis

1. Levodopa/karbidopa veya levodopa/benserazid veya esdegerleri ile birlikte dopamin agonistleri

kullanilmis Tedavi siirecinin puani
FLASQ-PD Puanlamasi:
A. Idiyopatik Parkinson hastalig1 tamisi kriterlerini karsiliyor: EVET / HAYIR

B. Kontrendikasyon (KIRMIZI BAYRAK) puant: (8 olas1 kirmiz1 bayraktan herhangi
birinin muhtemelen iyi bir aday degil)

88



C. Genel 6zelliklerinin puani: (10 puan)
D. Tercih edilen/edilmeyen 6zelliklerinin puant: (14 puan)
E. Tedavi siirecinin puani: (10 puan) Toplam Anket Puan1 (C+D+E): (34 puan)
Tedaviye direncli tremor:
EVET / HAYIR

(Yiiksek doz levodopa tedavisine veya levodopa, dopamin agonistleri ve antikolinerjik ajanlarin birlikte
kullanilmasina direngli orta ya da ileri derecede tremor olmasi, anketin diger sorularindan olusan
puanlarina ragmen bazi adaylarda cerrahi i¢in bir endikasyon olusturabilir)

Editor notu: Toplam puan olan 34 iizerinden 25 ve iizeri puan verilen hastalar cerrahi i¢in uygun kabul
edilmektedir. 15 ve altinda puan verilenler ileri evre Parkinson hastalig1 ya da parkinsonizmi olan
hastalardir ve cerrahiye aday olamazlar.

Benbir G. Parkinson Hastalig1 ve Hareket Bozukluklari Dergisi 2010;13(2):53-56 degistirilmeden alinmustir.

EK-2: PITTSBURG UYKU KALITESI INDEKSI
1. Gegen hafta geceleri genellikle ne zaman yattiniz?
..................................... genel yatis saati

2. Gegen hafta geceleri uykuya dalmamz genellikle ne kadar zaman (dakika) ald1?

3. Gegen hafta sabahlar genellikle ne zaman kalktiniz?

genel kalkis saati

4. Gegen hafta geceleri kag¢ saat uyudunuz (bu siire yatakta gecirdiginiz siireden farkh
olabilir)

saat (bir gecedeki uyku siiresi)

Asagidaki sorularin her biri i¢in uygun cevabi seciniz.

5. Gecen hafta asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne sikhikla yasadimiz?
(a) 30 dakika icinde uykuya dalamadimiz

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veyat

(b) Gece yarisi veya sabah erkenden uyandimiz

a)Gecen hafta boyunca hi¢c b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veyal

(c) Banyo yapmak iizere kalkmak zorunda kaldiniz

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veya?

(d) Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz

a)Gecen hafta boyunca hic b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veya?

(e) Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii bir sekilde horladimz

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyal
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(f) Asir1 derecede iisiidiiniiz

a)Gecen hafta boyunca hic b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyat

103

(g) Asir1 derecede sicaklik hissettiniz

a)Gecen hafta boyunca hi¢c b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyat

(h) Kotii riiyalar gordiiniiz

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veya?

(i) Agr1 duydunuz

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyal

(j) Diger nedenler liitfen belirtiniz ......ccocceveiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiecnnne.

Gecen hafta diger nedenlerden dolay: ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz
a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyat

6. Gecen hafta uyku kalitenizi biitiinii ile nasil degerlendirirsiniz.

a) Cok iyi b) Oldukea iyi ¢) Oldukca kétii d) Cok kotii

7. Gecen hafta uyumaniza yardimci olmasi icin ne kadar siklikla uyku ilaci (receteli veya
recetesiz) aldimiz?

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyal

8. Gecen hafta araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar
siklikla uyanmik kalmak i¢in zorlandimz?

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyat

9. Gecen hafta bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

a)Hi¢ problem olusturmadi b)Yalnizca ¢ok az bir problem olusturdu c¢)Bir dereceye
kadar problem olusturdu d)Cok biiyiik bir problem olusturdu

10. Bir yatak partneriniz var nm?

a)Bir yatak partneri veya oda arkadasi yok

b)Diger odada bir partneri veya oda arkadasi var

c)Partneri ayni odada fakat aym yatakta degil

d)Partner aym yatakta
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11. Eger bir oda arkadasi veya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlari ne kadra

siklikta yasadiginizi sorun
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(a) Giiriiltiilii horlama

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veyat

(b)Uykuda iken nefes alip verme arasinda uzun arahiklar

a)Gecen hafta boyunca hi¢c b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veyat

(¢)Uyurken bacaklarda segirme veya sicrama

a)Gecen hafta boyunca hi¢c b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veya?

(d)Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinhk

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3
veyal

(e)Uyurken olan diger huzursuzluklarimz; liitfen
Pelirtiniz........ccooovivieee

a)Gecen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez d)Haftada 3

veyat

Laf¢1 D. Miizigin kanser hastalarinin uyku kalitesi {izerine etkisi tezinden aynen

alimmustir.
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